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Miért én tartom ezt az előadást?
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Miért ebben a témában? A lypodystrophia mortalitása

A betegség progressziójáig eltelt átlagos idő 7,6 év, ami a GLD és az FPLD 

esetében hasonló. 

A várható átlagos élettartam 51,2 év GLD esetén és 66,6 év FPLD esetén.

230 beteg, 

81 genaralizált

lipodystrophia (GLD) és 

149 familiaris partialis

lipodystrophia (FPLD)

Metreleptin

kezelés nélkül

A betegség 

természetes lefolyása

PECH 2025
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LD: ritka és élethosszig tartó metabolikus betegség

1. Akinci, B et al. J Clin Endocrinol Metab 2019, 104:5120–5135; 2. Brown RJ, et al. J Clin Endocrinol Metab 2016, 101(12):4500-4511; 3. Gupta 
N, et al. J Clin Endocrinol Metab 2017, 102(2):363-374; 4. Fourman L & Grindspoon SK. J Clin Endocrinol Metab 2022, 107: 1714–1726

Zsírszövet vesztés/hiány

Metabolikius és szervi komplikációk:

Magas triglycerid

Diabetes és inzulin

rezisztencia

Magas HbA1c

Májbetegség

Kardiovaszkuláris

abnormalitás

Vesebetegség

Impact on quality of life and survival1-4

Pancreatitis

Női 

reproductiv

probléma

Fájdalom Psychológai

eltérések

Fáradtság Emelkedett

mortalitás

Hyperphagia

POTENCIÁLIS

ÉLETVESZÉLY

1.3-4.7 ESET/

MILLIÓ1

GYÓGYMÓD?

COMPLEX ETIOLÓGIA és

PATHOPHYSIOLÓGIA

A lipodystrophia (LD) olyan ritka betegségek csoportja, amelyeket a zsírszövet diffúz vagy részleges hiánya 

jellemez.

PECH 2025
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Leptin

fehér 

zsírszövet

Leptin

IL-6

TNF-

szexuál-

szteroidok

adiponectin

glucocorticoidok
visfatin

resistin

PAI-1

angiotensin

egyéb

szabad

zsírsav

IL, interleukin; TNF, tumour necrosis factor; PAI, plasminogen activator inhibitor
Coelho M, Oliveira T, Fernandes R. Biochemistry of adipose tissue: an endocrine organ. Arch Med Sci. 2013 Apr 20;9(2):191-200. doi: 10.5114/aoms.2013.33181. Epub 2013 Feb 10
Park HK, Ahima RS. Physiology of leptin: energy homeostasis, neuroendocrine function and metabolism. Metabolism. 2015 Jan;64(1):24-34. 
Ceddia RB. Direct metabolic regulation in skeletal muscle and fat tissue by leptin: implications for glucose and fatty acids homeostasis. Int J Obes (Lond). 2005 Oct;29(10):1175-83. 
Kelesidis T, et al.. Narrative review: the role of leptin in human physiology: emerging clinical applications. Ann Intern Med. 2010 Jan 19;152(2):93-100.. 
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Leptin hatás 

• 1. Oral EA. Lipoatrophic diabetes and other related syndromes. Rev Endocr Metab Disord. 2003 Mar;4(1). 

• 2. Moon HS et al. Leptin's role in lipodystrophic and nonlipodystrophic insulin-resistant and diabetic individuals. Endocr Rev. 2013 Jun;34(3):377-412. 

• 3. Kelesidis T, et al.. Narrative review: the role of leptin in human physiology: emerging clinical applications. Ann Intern Med. 2010 Jan 19;152(2):93-100. 

• 4. Park HK, Ahima RS. Leptin signaling. F1000Prime Rep. 2014 Sep 4;6:73. 

• 5. Park HK, Ahima RS. Physiology of leptin: energy homeostasis, neuroendocrine function and metabolism. Metabolism. 2015 Jan;64(1):24-34. 

• 6. Unger RH. Minireview: weapons of lean body mass destruction: the role of ectopic lipids in the metabolic syndrome. Endocrinology. 2003 Dec;144(12):5159-65. 

• 7. Unger RH, Roth MG. A new biology of diabetes revealed by leptin. Cell Metab. 2015 Jan 6;21(1):15-20.
6

↓ A zsírszövet 

hiánya/vesztése

↓ Leptin

↓ tároló 

kapacitás

↑ Kalória-

bevitel

↓ Inzulin szenzitivitás

↓ Zsírsav oxidáció

Ektópiás zsír-

lerakodás/steatosis

Metabolikus

eltérések

Hiányzó negativ feedback gátlás

A fokozott kalória bevitel

plusz hiányzó raktározási 

kapacitás ektopiás 

zsírlerakódást okoznak

PECH 2025



Lipodystrophia formái

Generalisalt LD

Congenitalis GLD
Szerzett GLD Szerzett PLDFamiliaris PLDÖröklődő GLD          

Partialis LD

Szerzett PLD

Barraquer-Simons

szindróma

FPLD

Dunningan variáns

LMNA gén HZ missense

mutáció

Szerzett GLD

Lawrence szindróma

Öröklődő GLD

Berardinelli-Seip szindrómaPECH 2025
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Lipodystrophia formái

1. Brown 2017

2. Handelsman 2013

3. Gupta 2017

GENERALISALT 
(GLD)

Congenitalis (CGLD)

(Berardinelli-Seip)

Szerzett (AGLD)

(Lawrence)

Zsírszövet hiánya
– Születéskor vagy 

kisgyermekkorban 
manifesztálódik

– Gyermek- vagy 
felnőttkorban kezdődik

– Kialakulása hetekig vagy 
évekig is tarthat

Metabolikus
abnormalitás?

– Gyakran gyermekkorban kezdődik

– Általában súlyos

PARTIALIS (PLD)
Familiaris (FPLD)

(Dunnigan, Köbberling)

Szerzett (APLD)

(Barraquer-Simons)

Zsírszövet hiánya

– Pubertás környékén

– Változó lokalizációban 
kialakuló zsírvesztés

– Általában az alsó testfél

– Gyermek- vagy 
felnőttkorban Kialakulása 
hónapokig vagy évekig is 
tarthat

– Általában az felső testfél

Metabolikus
abnormalitás?

– Felnőttkorban

– Változó súlyosság
– Változó súlyosság

SZERZETT
autoimmun betegség

ÖRÖKLŐDŐ
genetikai háttér, mutáció

PECH 2025



A partialis lipodystrophia (PLD) jellemzői

• 1. Brown RJ, et al. The Diagnosis and Management of Lipodystrophy Syndromes: A Multi-Society Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab. 2016 Dec;101(12):4500-4511.

• 2. Handelsman Y, et al. The clinical approach to the detection of lipodystrophy - an AACE consensus statement. Endocr Pract. 2013 Jan-Feb;19(1):107-16

• 3. Gupta N et al. Clinical Features and Management of Non-HIV-Related Lipodystrophy in Children: A Systematic Review. J Clin Endocrinol Metab. 2017 Feb 1;102(2):363-374.

Típus
Familiáris PL (FPLD)

FPLD2 (Dunnigan típus) = leggyakoribb altípus

Szerzett PL (APLD)

(Barraquer-Simons syndroma)

Zsírszöveti 

eloszlás

Életkor pubertás környékén gyermekkor, fiatal felnőttkor vagy felnőttkor

Férfi:nő arány 1:4–5 1:4

Jellemző tünetek

A zsírszövet regionális elvesztése. Kompenzáló 

felszaporodás gyakori, mely elhízás vagy Cushing-

szindróma látszatát kelti.

Jellemző lehet a hyperphagia, különböző súlyosságú

metabolikus abnormalitás.

A zsírszövet fokozatos elvesztése fejtől lefelé, 

zsírfelszaporodás a csípő körül, fenéken, lábakon.

Metabolikus abnormalitás kevésbé gyakori, de változó 

súlyosságban előfordul.

zsírvesztés

valószínű

zsírvesztés

lehetséges 

zsírvesztés

zsírlerakódás

zsírvesztés

valószínű

zsírvesztés

lehetséges 

zsírvesztés

zsírlerakódás

PECH 2025



A lipodystrophia természetes lefolyása

20 évesen a betegek 70%-ánál a FPLD tünetei 

jelentkeztek, de csak 10 %-ban volt ismert a 

diagnózis

140 spanyol beteg 

(77 % FPLD, 33% GLD)

PECH 2025



A gyors diagnosztika algoritmusa

Fenotípus

Klinikai jelek

Laboratóriumi eltérések

Genetikai vizsgálat

• A zsírszövet hiány

• Kiemelkedő izmok

• Phlebomegalia

• Hepatomegalia

• Zsírmáj

• Hyperphagia

• Hypertrophias cardiomyopathia

• Magas triglicerid

• Magas májenzimek

• Szénhidrát háztartás zavar

• Alacsony leptin/adiponectin szint

• Családi anamnézis

• Genetikai teszt
PECH 2025



12

A LD diagnózisának felállítása - fenotípus

Fenotipikus jellemzők

• Zsírvesztés a fenéken, lábakon

• Zsírlerakódás az arcon, nyakon (cushingoid)

• Lipómák, acanthosis nigricans

• Izom hypertrophia, phlebomegalia

• Hyperandrogenaemia, hirsutismus

PECH 2025
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Lipodystrophia klinikai jellemzői 

13

Főbb metabolikus eltérések

• Inzulin rezisztencia, acanthosis 

nigricans

• Hyperglycaemia, diabetes mellitus

• Hypertriglyceridaemia, eruptiv

xanthomak, pancreatitis

• Ektópias zsírlerakódás

Máj

• Zsírmáj, 

hepatomegalia

• Nonalkoholos zsírmáj

• Májcirrhosis

Vese

• Proteinuria

• Glomerulonephritis

Egyéb

• Krónikus fájdalom

• Hangulatzavar

• Hyperphagia, éhségérzet

• Myopathia

Reproductív rendszer

• Hyperandrogenaemia, 

hirsutismus

• Oligomenorrhea, 

subfertilitas

• Polycystas ovarium

syndroma

Hasnyálmirigy

• Recidív pancreatitis

Szív

• Cardiomyopathia

• Atherosclerosis

PECH 2025
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Fizikális, eszközös és laboratóriumi vizsgálat

• Családi és egyéni anamnézis felvétele

• Alapos fizikális vizsgálat

• Bőrredő vizsgálat (Lange v. Harpenden kaliper)
– felkar elülső és hátulsó felszínén, lapocka alatt, mellkas elülső felszínén, hason, 

csípőtövis felett, comb elülső felszínén, lábszár mediális felszínén

• Hasi UH (máj és vese?)

• EKG, echocardiographia

• Laboratóriumi tesztek:
– Zsír- és szénhidrát háztartás 

– Máj- és vesefunkció, vizelet teszt

– Leptin szint meghatározás (nem mindig alacsony)PECH 2025



A lipodystrophia genetikája

• Jéru I. Genetics of lipodystrophy syndromes. Presse Med. 2021 Nov;50(3):104074.

PECH 2025



Gyors diagnosztika képalkotással

DEXA

MR

AI

• Zsírszövet hiánya

• Zsíreloszlás

• Zsír árnyék

• Zsírtömeg aránya

• Zsíreloszlás

• A gluteális zsír hiánya és a suprapubicus/gluteális zsír arány csökkenése FPLD-s nőknél

• „deep learning” algoritmus használata a képi feldolgozásban (DEEPLIPO)

• CGL azonosítása képi feldolgozással

Az objektív zsírraktár mérés (DEXA és teljes test MR) információt nyújtanak a zsír regionális eloszlásáról.

PECH 2025
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Képalkotó vizsgálat (DEXA)

A módszer lényege az ún. „zsírárnyékok” diagnosztizálása.

A DEXA-vizsgálatokból származó képeket rekonstruálják, 

hogy a zsírszövetet „árnyékként” mutassák be.

A radiológiai jelek, mint például a mons pubis zsír 

hipertrófiája, amelyet lipoatrophia vesz körül FPLD2 nőknél, 

könnyen azonosíthatók.

Ez a módszer lehetővé teszi a lipodystrophia altípusok korai 

diagnosztizálását.

MI felhasználása: DEEPLIPO

SC Adiyaman, C Altay, BY Kamisli, ER Avci, I Basara, IY Simsir, T Atik, M Secil, EA Oral and B Akinci :Pelvis Magnetic Resonance Imaging to Diagnose Familial Partial Lipodystrophy J Clin Endocrin Metab, 2023, 108, e512–520; https://doi.org/10.1210/clinem/dgad063,  21 February 2023
Bagias C, Xiarchou A, Bargiota A, Tigas S. Familial Partial Lipodystrophy (FPLD): Recent Insights. Diabetes Metab Syndr Obes. 2020 May 6;13:1531-1544.

Meral R,et al. "Fat Shadows" From DXA for the Qualitative Assessment of Lipodystrophy: When a Picture Is Worth a Thousand Numbers. Diabetes Care. 2018 Oct;41(10):2255-2258
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T1-súlyozott MR vizsgálat

Lim K et al. Lipodistrophy: a paradigm for understanding the consequences of "overloading" adipose tissue. Physiol Rev. 2021 Jul 1;101(3):907-993.

Elsősorban nőbetegnél

A: egészséges kontroll

B: CGL

C: FPLD2

D: FPLD3

E: APLD juvenilis 

dermatomyositises betegnél

Kék: subcutan zsírszövet 

Sárga: visceralis zsírszövetPECH 2025
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T1-súlyozott MR vizsgálat

Adiyaman SC, Altay C, Kamisli BY, Avci ER, Basara I, Simsir IY, Atik T, Secil M, Oral EA, Akinci B. Pelvis Magnetic Resonance Imaging to Diagnose Familial Partial Lipodystrophy. J Clin Endocrinol Metab. 2023 Jul 14;108(8):e512-e520. doi: 
10.1210/clinem/dgad063. PMID: 36808247.

A: egészséges kontroll

B: FPLD1

C: FPLD2

D: FPLD3

H: CGL1

I:  CGL2

J: CGL4

K: AGL

289 FPLD-s beteg  

FPLD esetén a farzsírvastagság ≤13 mm. 

A gluteális zsírvastagság ≤13 mm és a suprapubicus/gluteális zsír arány ≥2,5  96,67%-os érzékenységet és 

91,38%-os specificitást mutatott.PECH 2025
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A lipodystrophia életmódi kezelése 

• Az életmódi kezelés alapja a dietetikus segítségével összeállított étrend és a 

rendszeres testmozgás (cardiomyopathia kizárása után). 

• Kiegészítő tüneti terápia:

– Diabetes mellitus estén első vonalban metformin, majd SGLT2 gátló vagy GLP1 analóg, súlyos 

esetben inzulin kezelés bevezetése indokolt. 

– A magas triglicerid (TG), zsírmáj miatt sztatin, fibrát, omega 3-zsírsav kezelés szükséges.

– A hypertonia kezelésére első vonalban ACE gátló vagy ARB adása javasolt. 

SGLT2: sodium-glutamat transporter; GLP1: glucagon –like peptid 1; ACE, angiotensin converting enzyme; ARB, angiotensin receptor blockoló; 

Brown RJ, et al. The Diagnosis and Management of Lipodystrophy Syndromes: A Multi-Society Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab. 2016 Dec;101(12):4500-4511.

PECH 2025
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Lipodystrophia kezelése - metreleptin

A Myalepta (metreleptin) kezelés indikációja: 

– az igazolt veleszületett GLD (Berardinelli-Seip

szindróma) vagy szerzett GLD (Lawrence

szindróma) esetén felnőtteknél és 2 éves vagy 

annál idősebb gyermekeknél.

– a megerősített familiaris PLD vagy szerzett 

PLD (Barraquer-Simons szindróma) esetén, 

felnőtteknél és 12 éves vagy annál idősebb 

gyermekeknél, akiknél a standard kezelések 

nem eredményeztek megfelelő anyagcsere-

szabályozást.

Calcaterra V et al. Pharmacological Research 187 (2023) 106629.

PECH 2025
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CGL kezelés – metreleptin - eredmény 

Simsir eta al_Diabetes Obes Metab 2017; 19(2):299–301

PECH 2025
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FPGL kezelése – metreleptin - eredmény 

1. Draft SPC
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Változás: éhomi HbA1c Változás: éhomi TG

Abszolút változás  -0.9

p < 0.001

Változás idővel -37.4%

p < 0.001

SmPC Myalepta® 2020 Oral EA et al. Endocrine (2019) 64(3):500–11

Alcsoport analízis TG≥5,65 mmol/l és/vagy HbA1c ≥6,5% 
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p = 0.023
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LD-klinikai kép változása metreleptin kezelés mellett 

24

Főbb metabolikus eltérések

• Inzulin rezisztencia ↓

• HbA1c ↓

• Hypertriglyceridaemia ↓

• Ektópias zsírlerakódás ↓

Mellékhatások

• Testtömeg ↓ 

• Bőrreakció a beadás helyén

• Neutralizáló antitestek

• Hpoglikémia

• Lymphoma képződés?

Vese

• Proteinuria ↓

Egyéb

• Krónikus fájdalom ↓

• Hangulatzavar ↓

• Hyperphagia

és éhségérzet ↓

Reproductív rendszer

• Hyperandrogenaemia ↓

• Oligomenorrhea, 

subfertilitas javul

Hasnyálmirigy

• Pancreatitis

előfordulása ↓ 

Szív

• Atherogen

dyslipidaemia ↓Máj

• Májenzimek ↓ 

• Nonalkoholos zsírmáj 

előfordulása ↓

• Májtérfogat ↓

PECH 2025
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Prognózis változás metreleptin kezelés hatására

Kaplan-Meier túlélési görbe kezelt és kezeletlen betegeknél

The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, 2021, Vol. 106, No. 8, e2953–e2967

Az kezelés  53,7%-kal csökkenti a két 

szövődményről három szövődményre 

történő progresszió kockázatát, 55,7%-kal

csökkenti a három szövődményről négy 

szövődményre történő progresszió 

kockázatát, de nincs szignifikáns hatása az 

egyről két szövődményre történő 

progresszióra, valószínűleg az egyetlen 

szövődménnyel kezelt betegek korlátozott 

száma miatt.

Az LT 71,9%-kal csökkenti a mortalitási 

kockázatot. A kezelt és kezeletlen 

kohorszok Kaplan-Meier túlélési görbéi 

megerősítik ezt az eredményt.PECH 2025
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Diagnosztika algoritmusa
Veleszületett Generalizált  

Lipdystrophia ( CGL) 
Családilag halmozott  Részleges Lypodystropia ( 

FPLD)
Beteg 1 : Beteg 2 : Beteg 3 :

Gének: 

Type 1 CGL (AGPAT2, recessive, 
OMIM #608594); Type 2 CGL 
(BSCL2, recessive, OMIM 
#269700); Type 3 CGL (CAV1, 
recessive, OMIM #612526); Type 
4 CGL (PTRF, recessive, OMIM 
#613327); PPARG -associated 
CGL(recessive)

Type 1 FPLD (Köbberling syndrome; unknown genes, 
dominant or polygenic, OMIM #608600);           
Type 2 FPLD (Dunnigan betegség; LMNA, dominant 
or codominant, OMIM #151660);           Type 3 FPLD 
(PPARG , dominant, OMIM #604367);              Type 
4 FPLD (PLIN1, dominant, OMIM #613877);           
Type 5 FPLD (CIDEC, recessive, OMIM #615238);            
Type 6 FPLD (LIPE, recessive, OMIM #615980);             
AKT2-linked lipodystrophy (dominant);         PLD, 
congenital cataracts, & neurodegeneration 
syndrome (CAV1, OMIM #606721)

Lipodystrophia orvosi kiértékelés/diagnózis:
Fourman et al: A Rapid Action Plan to improve diagnosis and 

management of lipodystrophy syndromes

Neme:    FFI  / Nő

Kor (0-18, 18-25, 25-30, 30-40, 40-50, 50-60,  60+) 
Betegség kialakulás átlag éve  
0.3 év ( 0-12 év között ) Betegség kialakulás átl. éve 9.9 év ( 0-16 év között)

3.1.1 Külső és metabolikus jelek/parameterek:
szubkután zsír hiánya  I/N?
kidomborodó vénák   I/N?
izmos alkat, izmos külső   I/N?

emelkedett máj enzimek?  I/N
hypertriglyceridemia?   I/N
diabetes magas inzulin igénnyel?  I /N

hasi puffadás?  I/N
csillapíthatatlan étvágy / hyperphagia (főleg CGL-ben) I /N? 
acantosis nigricans?   I /N
hirsuitismus nőknél?  I/N
kitörő xanthomák?  I/N
lehetséges gerinc abnormalitás?  I /N
autoimmun eredet, lehetséges autóimmun betegség a háttérben 
(Dermatomiositis; Pannicullitis; egyéb?)
zsíros máj betegség (NASH; máj fibrózis)?  I /N
PCOS? I /N

3.1.2. Klinika jegyek és családi halmozódás (rokonok kivizsgálása)
Családtagok  státusza (fehér zsírszövet hiányának vizsgálata, igazolása 
-korábbi fényképek-)  
3.1.3. Rutin kivizsgálás

éhgyomri  glukóz, >8,5 mmol/L
HbA1c >6,5% >6,5%; >8,0%
glükóz tolerancia teszt
HOMA-IR
össz. Koleszterin, 
LDL-Koleszterin
HDL-koleszterin  (CGL-ben ált. alacsony)
TG
máj enzimek, ALT, ALT >35 U/L ALT >55 U/L
máj enzimek AST, ALT >35 U/L ALT >48 U/L

máj ultrahang vizsgálat  
elastograf vizsgálat
Fibroscan vizsgálat

EKG
3.1.4 Leptin szint mérés/ leptin szintek 

„Míg a lipodystrófia szindrómák kórélettanát leptinhiány jellemzi, a munkacsoport konszenzusa az volt, hogy egy adott leptinszint nem használható a 
lipodystrófia diagnózisának felállítására, mivel:
• Az alacsony leptinszint ugyan támogatja, de nem diagnosztizálja lipodystrófia szindrómákat.
• A normál vagy magas leptin szint megléte viszont nem jelenti  lipodystrófia diagnózisának kizárását.” 2

3.1.5.Bőrredő mérés

A combközép bőrredő vastagságának mérése:  Amennyiben 
a bőrredő vastagsága, a belső comb bőrredő értéke <10 mm 
kisebb felnőtt férfiak esetében                  és
<22 mm -nél kisebb felnőtt nőknél, akkor ez támogató 
információ a GL és az FPLD diagnózisára.

3.1.6. Radiologia 
DEXA

MRI

1.) ha Glutealis zsírvastagság ≤13 mm kisebb 
és/vagy 2.) mons pubis/glutealis zsír arány ≥2,5 
nagyobb akkor az FPLD diagnózisa  (különösen 
nőknél) megerősítést nyer,

3.1.7 Genetikai teszt
megerősítve
ismeretlen
tervezett és szükséges a diagnózis megerősítéshez

3.2. Beteggel és családtagokkal való kommunikáció a 
diagnózisról/kezelésről

Beteg edukáció a  betegségről
Informálni a lehetséges kezelésekről
Beteg tájékoztatása a  leptin helyettesító terapiáról amikor a  
LD  diagnózis megerősítést nyer

3.4. Anyagcsere-zavarok és szervi rendellenességek szűrése és 
monitorozása

betegek szűrése inzulinrezisztencia és cukorbetegség 
szövődményeire

3.4.2.Lipidek és hasnyálmirigy-gyulladás?
Diszlipidémia éves monitorozása, hasi fájdalom, xantómák 
ellenőrzése

3.4.3 Máj betegség monitorozása
Máj enzimek éves ellenőrzése
Máj Ultrahang ,   Elastograf;    Fibroscan

3.4.4 Lipodystrophiához kapcsolódó Kardiovaszkuláris betegség 
monitorozása

cardiomyopathia
arrythmia
szívkoszorú betegség

3.4.5 Vese Betegség monitorozása
Krónikus vesebetegség stádiumainak monitorozása (CKD1-5?)
3.4.6 Női nemiszervek funkció zavarának megléte? I / N

PCOS
menstruációs zavar ( oligo/amenorrhea)
hirzutizmus

3.4.7. Étvágy és más tünetek
hyperfagia? 
anxiety, depresszió? 
krónikus fájdalom, fáradékonyság?

3.5. Kezelés
3.5.1 Diéta
3.5.2 Torna gyakorlatok
3.5.3. Diabétesz menedzselése
3.5.4 Leptin helyettesítő kezelés - metreleptin

Beteg alkalmas-e metreleptin kezelsére?   I/N
Ha Igen , kezelés kezdetének meghatározása 

3.5.5.Zsíranyagcsere zavar kezelése
fibrátok
Omega 3 zsírsavak
statinok
egyéb

3.5.6 Máj betegség kezelése
máj védő diéta, I/N; 

gyógyszeres kezelés I / N (Ha igen mi agyógyszer?)
3.5.8 Vesebetegség kezelése

milyen gyógyszert alkalmaz?
3.5.9. Női nemiszervek zavarának kezelése

milyen gyógyszert alkalmaz?

Diagnózis konklúzió:

Lipodystrophia típusa:

Co-morbiditások:

referenciák: 1.) D. Araújo-Vilar · F. Santini_Diagnosis & treatment of lipodystrophy: a step-by-step approach, J. of Endocrinological Investig. (2019) 42:61–73; 2,) L.T. Fourman et 
al_A rapid action plan to improve diagnosis&management of lipodystrophy syndromes, Frontiers in Endocrinology 2024; 3.) B. Akinci et al_Comorbidities and Survival in 
Patients w. Lipodystrophy, Clin Endocrinol Metab, 2019; 4.) S. C. Adiyaman et al_Pelvis Magnetic Resonance Imaging to Diagnose FPLD. J. of Clin. Endocrinology & Metabolism, 
2023,
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