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A publikáció célja az alvászavar és a metabolikus szindróma kapcsolatának elemzése.
A metabolikus szindrómában (MS) szenvedők száma évről-évre nő. Mivel ismert rizikótényezője a szív- és érrendszeri 
megbetegedéseknek és a 2-es típusú diabétesznek, ezért fontos azon tényezők feltárása, amelyek változtatásával a 
betegség megelőzhető, vagy a szindrómában szenvedők életszínvonala javítható. A pszichoszociális kockázati ténye-
zők közül az alvászavarra fókuszálunk és vizsgáljuk kapcsolatát a metabolikus szindrómával.
Eddigi kutatások szignifi káns összefüggést találtak a rövid alvási idő, a rossz alvásminőség és a metabolikus szindró-
ma jellemző tüneteinek megjelenése között. A hosszú alvásidő tekintetében nem ilyen egyértelműek a kutatási ered-
mények. Az alvászavar és a metabolikus szindróma oki kapcsolatának pontosabb vizsgálatához további longitudinális 
kutatásokra van szükség, ahol az alvás mérése objektív eszközökkel történik, valamint fi gyelembe kell venni a résztve-
vők korát, nemét, lakóhelyét és szocioökonómiai státuszát.

Angol cím???????
The aim of this study was to analyse the relationship between sleep disorders and metabolic syndrome. The number of 
people with metabolic syndrome (MS) is increasing year after year. It is known that metabolic syndrome is a risk factor 
for cardiovascular disease and type 2 diabetes, so it is important to identify the risk factors for MS and improve the 
quality of life who is suff ering from this syndrome. Among the psychosocial risk factors we focused on sleep disorders 
and investigated their relationship with metabolic syndrome.
Several studies have confi rmed that short sleeping time and poor sleep quality are associated with higher risk for me-
tabolic syndrome. The relationship between long sleeping time and MS is less clear. Further longitudinal studies are 
needed to investigate the relationship between sleep disorders and metabolic syndrome, where sleeping is measured 
by objective means, and participants' age, gender, place of residence and socioeconomic status are taken into account.
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Bevezetés

A metabolikus szindróma (MS) civilizációs népbeteg-
ségnek számít. Egységes defi níciója egyelőre nem 
született, mert a különböző egészségügyi szervezetek 
eltérő kritériumokat helyeztek előtérbe a betegség di-

agnosztizálásához. Ez megnehezíti a kutatások össze-
hasonlíthatóságát és reprodukálhatóságát (1, 2, 3, 4, 5).
Jellemző tünetei a magas vérnyomás, magas vércukor- 
és koleszterinszint, has tájéki elhízás, zsíranyagcse-
re-zavar (dyslipidaemia), inzulinrezisztencia (IR), és az 
emiatt kialakuló hyperinsulinaemia (HI) (2, 6).
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Az életkort is fi gyelembe vevő és korrigáló statisztikák 
szerint világszerte körülbelül 35-40% az érintett, és 
számuk évről-évre nő. Idősebb korban még gyakoribb 
az előfordulás. Nemek tekintetében pedig elmondható, 
hogy átlagosan több nő az érintett, mint férfi  (1).
A betegségben szenvedők száma évről-évre nő, ami 
az adott személyek életminőségének romlása mellett 
globális közegészségügyi problémát is hordoz, mert je-
lentős gazdasági terhet jelent mind a társadalom mind 
az egyén számára. Így fontos azonosítani azokat a vál-
toztatható pszichológiai tényezőket is, amelyek a szind-
róma kialakulásában szerepet játszhatnak (2, 7).
Cikkünkben a pszichoszociális kockázati tényezők kö-
zül a szintén népbetegségnek számító alvászavarok-
ra szeretnénk fókuszálni. A legfrissebb szakirodalom 
segítségével ismertetjük a tudomány mai állását a té-
mában, valamint a feltételezhető mechanizmusokat, 
amelyek hozzájárulhatnak a metabolikus szindróma ki-
alakulásához az alvászavarban szenvedőknél.

Az alvásról és alvászavarokról

Az alvászavar szintén népbetegségnek számít, amely 
mögött számos különféle ok húzódhat meg (8). Egya-
ránt megjelenhet meglévő betegség kísérőjeként, mint 
például depresszió és szorongásos zavarok tünete-
ként, és önálló betegségként is, mint pl. inszomnia, al-
vási apnoe szindróma, narkolepszia vagy nyugtalan láb 
szindróma stb. (7, 8).
Az alvás az életben maradáshoz nélkülözhetetlen 
szükséglet a szervezet számára (4, 9). Ez a biológi-
ai folyamat kritikus szerepet játszik az agy, az anyag-
csere, az étvágyszabályozás, az immun-, hormon- és 
kardiovaszkuláris rendszerek működésében. Az opti-
mális alvásmennyiség egyénenként változó. Általános-
ságban véve azonban elmondható, hogy körülbelül 7-9 
óra szükséges a szervezet optimális működéséhez (4). 
Annak ellenére, hogy az emberek életük egyharmadát 
töltik alvással, a kielégítő alvás egyáltalán nem adatik 
mindenkinek (10). Az Egyesült Államokban kb. 70 mil-
lió ember, Európában pedig megközelítőleg 45 millió 
ember szenved krónikus alvászavarban, amely kihat 
a személy egészségére és életminőségére (4, 5). Al-
vászavarról akkor beszélünk, ha az alvás időtartama, 
időzítése, minősége, és rendszeressége eltér az opti-
málistól. Életvitel, környezeti faktorok, pszichoszociális 
tényezők és gyógyszerek is okozhatnak alvásproblé-
mákat (4).
Ez az alapvető biológiai folyamat gyors szemmozgással 
járó (rapid eye movement; REM) és gyors szemmozgás 
nélküli (non-rapid eye movement; NREM) ciklusok vál-
takozásából áll. Utóbbi további három szakaszra oszt-
ható fel. A gyors szemmozgás nélküli szakaszban tör-
ténik a mély alvás, különösen a 3. fázisban, amelyet 
lassú hullámú alvásnak is neveznek (slow-wave sleep; 
SWS) (4, 11).

Az alvás- ébrenlét ciklust részben a cirkadián ritmus, 
részben pedig homeosztatikus folyamatok irányítják (4, 
10). Az alvás e két tényező eredőjeként jön létre: előbbi 
időzíti az alvást, az utóbbi pedig annak mélységét hatá-
rozza meg. A cirkadián ritmus hangolja össze az alvási 
ciklust a napszakokkal: napközben gátolja, éjszaka pe-
dig elősegíti az alvás megjelenését (11).
A nyugati világra jellemző kulturális és környezeti hatá-
sok megzavarhatják a cirkadián ritmust. Az ember aka-
ratilag is felülírhatja a viselkedésével, életmódjával az 
alvásszabályozás feletti természetes fi ziológiai kontrollt. 
Így például az elnyújtott munkaórák, műszakos mun-
karend, jetlag, extenzív kávéfogyasztás, rendszertelen 
étkezés, a nagyvárosokra jellemző fény- és zajszeny-
nyezés, elektronikus eszközök használata mind-mind a 
cirkadián ritmus zavarához vezethetnek (4, 5, 9, 11).
Az energiaháztartásban szerepet játszó hormonok 
kon centrációja is váltakozik a cirkadián ritmus során. A 
szervezet energiaháztartásában kulcsfontosságú sze-
repet játszó inzulin hyperglykaemia hatására választó-
dik ki, és gátolja a cirkadián ritmust azzal, hogy este 
több termelődik belőle, mint reggel. A szövetek meta-
bolizmusát is befolyásolja a cirkadián ritmus: éjszaka 
alacsonyabb a szövetek inzulinrezisztenciája, tehát 
ilyenkor magasabb a glükóz koncentrációja. A napi bio-
lógiai óra megzavarása tehát a metabolizmus zavará-
hoz vezethet (11). A rendszertelen alvás és táplálkozás 
pedig elhízást okoz. Mindkettő szerepet játszik a 2-es 
típusú diabétesz és a kardiovaszkuláris betegségek ki-
alakulásában (13, 14).

Kutatási eredmények

A 2-es típusú diabétesz és az elhízás elterjedésével 
párhuzamosan a modern társadalmakban lecsökkent 
az emberek alvással eltöltött ideje. Epidemiológiai ta-
nulmányok szerint a rövid, fragmentált, nem megfelelő 
minőségű vagy rosszul időzített alvás megnöveli a me-
tabolikus zavar kialakulásának kockázatát (5, 13).
Az obstruktív alvási apnoe szindróma (obstructive sle-
ep apnea; OSA) egy légzéskimaradással járó alvásza-
var, amelyre jellemző a hypoxia, fragmentált alvás, ke-
vés lassú hullámú alvási ciklusban eltöltött idő és az 
össz-alvásidő lecsökkenése (10). Az OSA az 50 év fe-
letti férfi ak 17%-ánál, és az 50 év feletti nők 9%-ánál 
fordul elő, és gyakoribb a túlsúlyos személyeknél. Ez 
a fajta alvászavar bizonyított rizikófaktora az inzulinre-
zisztenciának és a 2-es típusú diabétesznek (5, 8, 11).
Laboratóriumi alvásmegvonásos vizsgálatok azt mu-
tatták ki, hogy az alvás megzavarása, és a csökkent 
alvásmennyiség glükóz-intoleranciát és inzulinrezisz-
tenciát eredményez, ezáltal növeli a 2-es típusú di-
abétesz kialakulásának kockázatát (4, 9, 13). Hason-
ló eredményre jutott az a vizsgálat, amely a cirkadián 
ritmustól eltérő időben történő alvás hatását vizsgálta. 
Éjszakai műszakos nővérekkel végzett longitudinális kí-
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sérlet eredménye szerint az éjszakai munka megnöveli 
a súlygyarapodást és a 2-es típusú diabétesz kialakulá-
sát eredményezheti (14).
Tasali, Leproult, Ehrmann és Van Cauter (15) azt a hi-
potézisüket tesztelték, hogy az SWS-ciklusban megza-
vart alvás befolyásolja-e a glükóz-metabolizmust. Ösz-
szefüggést találtak a kevesebb SWS-fázisban eltöltött 
idő és a csökkent inzulinérzékenység között, amely 
nem kompenzálódott emelkedett inzulinfelszabadulás-
sal. Ez a jelenség magyarázatul szolgálhat, hogy a rosz-
sz alvásminőség miért növeli 2-es típusú diabétesz ki-
alakulásának kockázatát (15). Mivel az obstruktív alvási 
apnoés betegekre jellemző, hogy kevesebb időt tölte-
nek az SWS-fázisban, lehet, hogy ez a mechanizmus 
áll a mögött, hogy a szindrómában szenvedők között 
több a cukorbeteg (11). Egy 2013-ban végzett kutatás, 
a vizsgálatban részt vevők éjszakai alvását SWS- és 
REM-fázis alatt is megzavarták. Eredményeik alapján 
arra jutottak, hogy a különböző ciklusok közül az SWS 
játszik kulcsszerepet a glükózmetabolizmus szabá-
lyozásában (9). Idősebb korban megváltozik az alvás 
szerkezete. A kor előrehaladtával mind az SWS- mind a 
REM-fázisban eltöltött idő lecsökken az össz-alvásidő-
höz viszonyítva. Lehetséges, hogy ez a magyarázata 
annak, hogy idősebb korban gyakoribb a metabolikus 
szindróma előfordulása (13).
Cappuccio, D’Elia, Strazzullo és Miller (16) 10 publiká-
ció alapján végeztek meta-analízist. Szignifi káns ösz-
szefüggést találtak az alvási idő és a 2-es típusú diabé-
tesz kialakulása között. A vizsgálatokban résztvevők 
közül azok között, akik átlagosan 5-6 órát alszanak éj-
szakánként, 28%-ánál alakult ki a betegség, és 84%-
nál, azok között, akiknek az alvás fenntartásában van 
nehézségük (16).
Knutson (2) epidemiológiai kutatásokat összefoglaló 
publikációjában összefüggést keresett az alvási idő/al-
vásminőség és az elhízás, étvágy, 2-es típusú diabé-
tesz valamint szív- és érrendszeri megbetegedések 
között. Azt a következtetést vonta le, hogy kapcsolat 
van a rövid alvásidő, a rossz alvásminőség és a 2-es 
típusú diabétesz kialakulása között. Az ok-okozati vi-
szony azonban nem egyértelmű: előfordulhat, hogy a 
rossz minőségű vagy kevés alvás okozza a betegség 
kialakulását, ugyanakkor az is elképzelhető, hogy a cu-
korbetegség vezet alvászavarhoz. Keresztmetszeti ku-
tatások szerint ugyancsak nem egyértelmű az oksági 
viszony a rossz alvásminőség és a kardiovaszkuláris 
megbetegedések valamint a magas vérnyomás között 
sem.
Shan és munkatársai (9) 11 prospektív kutatás metaa-
nalízisa alapján U-alakú összefüggést találtak az alvá-
sidő és a 2-es típusú diabétesz kialakulásának kocká-
zata között. A kutatócsoport felhívta a fi gyelmet, hogy a 
különböző kutatások eltérnek abban, hogy mit értenek 
rövid és hosszú alvásidő alatt. Ezért Shan és munka-
társai (9) arra törekedtek, hogy dózis-válasz függvény-
nyel ábrázolják az alvási idő és a 2-es típusú diabétesz 

kockázatának kapcsolatát. Azt a konklúziót vonták le, 
hogy napi 7-8 óra alvásnál a legkisebb a kockázat a 
cukorbetegség kialakulására.
Az is előfordulhat, hogy egyéb, még diagnosztizálat-
lan klinikai betegség áll a hosszú alvási idő hátterében. 
Egy kutatás ugyanis kimutatta, hogy 2-es típusú diabé-
teszes betegek vizsgálata során több depresszív tünet-
tel rendelkeztek azok a betegek, akik hosszú alvási időt 
jelentettek, azokkal szemben, akik 6,5-7,4 órát vallottak 
be (11).
A metabolikus szindróma pontos patofi ziológiájának 
megismeréséhez és az alvászavar szerepének felfedé-
séhez azonban több prospektív kutatásra van szükség. 
A legtöbb fentebb felsorolt kutatásnak hasonló korlátaik 
vannak. Egyrészt a metabolikus szindróma nem egysé-
ges defi níciója megnehezíti az eredmények összevet-
hetőségét, és kutatások reprodukálhatóságát (3). Má-
sodszor, a legtöbb vizsgálat önbevallásos módszeren 
alapult, így nem tudni, hogy ténylegesen mennyi időt 
töltöttek és milyen minőségű alvással a vizsgálatban 
részt vevők. Az objektív mérőeszközök alkalmazása 
azonban jelentősen megnöveli a kutatás költségeit (2, 
5, 9). Manapság nagyon népszerűek az okos órák, és 
a nyugati társadalmakban igencsak elterjedtek. Megol-
dás lehetne esetleg, ha ezeket az eszközöket használ-
nák fel az alvás adatainak rögzítéséhez. Harmadrészt, 
nem lehet kizárni a diagnosztizálatlan betegségeket, 
amelyek szintén befolyásolhatják az alvás minőséget 
(11). Negyedrészt fontos szem előtt tartani, hogy na-
gyon soktényezős folyamatról van szó, és nehéz olyan 
statisztikai modellt alkalmazni, ami az összes változó-
val számol (9). Továbbá a vizsgálatokból legfeljebb kor-
relációt tudnak feltételezni, az oksági viszony továbbra 
is kérdéses. Valószínűsíthető, hogy kétirányú kapcsolat 
van a metabolikus szindróma és pszichoszociális té-
nyezők között (2, 5).

A lehetséges mechanizmusok az alvászavar 
és metabolikus szindróma között

Egyelőre nem ismert, hogy milyen oksági kapcsolat 
van az alvászavar és a 2-es típusú diabétesz valamint 
a metabolikus szindróma között, valamint a háttérben 
álló pontos patofi ziológia sem feltárt még teljes mérték-
ben (9, 11). Valószínűleg nem egyetlen mechanizmus 
a felelős, hanem több molekuláris folyamat együttesen 
járul hozzá a cukorbetegség és a kardiovaszkuláris 
megbetegedések kialakulásához (2, 5).
A modern társadalmak nagyvárosaira jellemző állan-
dó fényszennyezés miatt változás állhat be a melatonin 
termelődésében. Mivel a melatonin mediátor szerepet 
játszik a központi és a perifériás cirkadián óra között, a 
változás a cirkadián ritmus eltolódásához vezet, amely 
metabolizmus zavart okozhat (11). Shan és munkatár-
sai (9) a melatonin mellett megemlítik a tesztoszteron 
szerepét is, amelyre szintén csökkent szekréció jellem-
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ző az éjszaka folyamán. A tesztoszteron szekrécióját is 
befolyásolhatja az alvásmegvonás vagy a fragmentált 
alvás. Ez a reakcióút szintén hozzájárulhat a cukorbe-
tegség kialakulásához.
Az elégtelen alvás miatt változás következik be az evé-
si hormonok szintjében is. Számos kutatás azt fi gyel-
te meg, hogy alvásmegvonás esetén csökken a lep-
tinszint, a ghreliné pedig növekszik, amely fokozza az 
étvágyat. Más kutatások azonban nem találtak ilyen jel-
legű változást (10, 13).
Az alvás megzavarása, a cirkadián ritmus eltolódása 
étvágy fokozódásához vezet (4, 9, 11, 14). Alvásmegvo-
násos vizsgálatok, és műszakban dolgozókkal végzett 
kutatások azt fi gyelték meg, hogy több, és magasabb 
kalóriatartalmú ételt fogyasztanak, mint az optimális 
alvás esetén. Azt várnánk, hogy a hosszabb ébrenlét 
fokozza az energiafelhasználást, de kutatások szerint 
mégis az látszik, hogy a megnövekedett éhség, és az 
emiatt bekövetkező többletkalória-bevitel jóval több, 
mint amennyi energiát a hosszabb ébrenlét alatt fel tu-
dunk használni. Mi több, a fáradtság miatt kevesebb fi -
zikai aktivitást végeznek. Ezek a hatások pedig növelik 
az elhízás kockázatát (5, 11, 14). Az elhízás pedig már 
ismert rizikófaktora a diabétesznek és kardiovaszkulá-
ris megbetegedéseknek (2).
Az elégtelen alvás a szimpatikus idegrendszer aktivi-
tásának fokozásán keresztül is vezethet a metabolikus 
szindróma kialakulásához azáltal, hogy csökkenti a 
β-sejtek válaszreakcióját és gátolja az inzulinszekréci-
ót, valamint fokozza a lipolízist és megnöveli a szabad 
zsírsav-koncentrációt. Ezek a hatások pedig inzulinre-
zisztenciát okozhatnak (2, 9, 11). A szimpatikus ideg-
rendszer aktivitásának emelkedése vérnyomás-emel-
kedéshez vezet, amely hosszú távon tartós hipertenziót 
okoz, ami növeli a szív- és érrendszeri megbetegedé-
sek kialakulásának kockázatát (2). Egyes kutatások azt 
találták, hogy a noradrenalin és adrenalin hormonok 
szintje megemelkedik szérumban és vizeletben alvás-
megvonás után, amely hormonok szerepet játszanak a 
glükoneogenezis folyamatában (11).
A hypothalamus–hypophysis–mellékvese (HPA) ten-
gely működését és a növekedési hormonok (GH) szint-
jét szintén befolyásolja az alvás minősége, amelyeknek 
káros következményei lehetnek a glükózmetabolizmus-
ra nézve (5). Alvásmegvonás után kortizol hormonszint 
növekedése fi gyelhető meg a nyálban a kora esti és 
éjszakai órákban, mikor általában a legalacsonyabb 
a koncentrációja normális körülmények között (11). Az 
emelkedett éjszakai kortizolszint csökkenti az inzu-
linérzékenységet másnap reggelre, és ez a változás 
hosszútávon csökkent glükóztoleranciához vezet (2). 
A növekedési hormonok szintjének emelkedése átme-
neti inzulinrezisztenciát okoz az izomszövetekben, ami 
csökkenti ezen szövetek glükózfelvételét, és növeli a 
vércukorszintet. Ez a hatás pedig más szövetekben is 
inzulinrezisztencia kialakulásához vezet. Kutatások azt 
találták, hogy elégtelen alvás esetén csökken az agyi 

glükózfelhasználás az ébrenlét alatt, ami szintén csök-
kent glükóztoleranciához vezet (2, 11).
Az alvás nemcsak az energiaháztartás helyreállításá-
hoz szükséges, hanem az immunrendszer megfelelő 
működéhez is. Alvásmegvonás esetén a gyulladásos 
citokinek szérumszintje megnövekedik, amely hozzájá-
rul gyulladási folyamatok kialakulásához (11).

Következtetések

A metabolikus szindróma népbetegségnek számít, 
ezért fontos feltárni azokat a változtatható rizikóténye-
zőket, amellyel megelőzhető a betegség kialakulása, 
és személyre szabott terápiával javítható a betegek 
életszínvonala (2, 5). Cikkünkben a szintén népbeteg-
ségnek számító alvászavar metabolikus szindróma ki-
alakulásában játszó szerepét vettük szemügyre a leg-
frissebb szakirodalom segítségével.
Eddigi kutatások szignifi káns összefüggést találtak a 
rövid alvási idő, rossz alvásminőség és a metabolikus 
szindróma jellemző tüneteinek megjelenése között (2, 
5, 7, 8, 9, 16, 17). A hosszú alvásidő tekintetében nem 
ilyen egyértelműek a kutatási eredmények (5, 17).
Keresztmetszeti kutatások alapján kapcsolatot talál-
tak a rövid és/vagy hosszú alvási idő és a túlsúly, cu-
korbetegség valamint magas vérnyomás megjelenése 
között. Longitudinális vizsgálatokból kevesebb akad a 
témában és az eredmények nem konzisztensek. Felté-
telezhető azonban, hogy az alvásidő összefügg az el-
hízás vagy a későbbi szív- és érrendszeri megbetege-
dések megjelenésével (10). Az eredmények azonban 
vegyesek és a fentebb említett korlátok limitálják. Ezért 
további longitudinális kutatásokra van szükség, ahol az 
alvás mérése objektív eszközökkel történik, valamint fi -
gyelembe kell venni a résztvevők korát, nemét, lakóhe-
lyét és szocioökonómiai státuszát (9, 10, 17).
Rangaraj és Knutson (10) áttekintőjükben azt írják, 
hogy párhuzamot látni manapság a modern társadal-
makban az optimálistól időben és minőségben eltérő 
alvás és a szív- és érrendszeri megbetegedések meg-
jelenésének növekedése között. A hipotézis igazolá-
sa még a jövő kutatóin áll. Ugyancsak érdekes lenne 
további vizsgálatokat látni kezelt OSA-s betegekkel. A 
már meglévő limitált számú kutatásból ugyanis vegyes 
eredmények születtek.
Az eddigi vizsgálatok eredményei alapján elmondható, 
hogy napi 7-8 óra alvással esetlegesen csökkenteni le-
hetne a metabolikus szindróma kialakulását. Ennek ér-
dekében fontos a helyes alvási higiéné kialakítása, és 
szükség esetén pszicho- és/vagy farmakoterápia alkal-
mazása az optimális alvási idő és alvásminőség eléré-
se érdekében (5, 9).
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