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INZULINREZISZTENCIA, A SZENHID-
RAT- ES LIPOPROTEIN-ANYAGCSERE

ELTERESEI GYERMEKKORI ELHIZASBAN

AZ ACANTHOSIS NIGRICANS A GYERMEKKORI ELHiZASBAN 1S ELOFORDULO DERMATOSIS, JELENLETE INZULINREZISZTENCIARA UTALHAT.
A MUNKA CELIA AZ INZULINREZISZTENCIANAK, A SZENHIDRAT- ES A LIPOPROTEIN-ANYAGCSERE ELTERESEINEK TANULMANYOZASA VOLT
GYERMEKKORI EGYSZERU ES ACANTHOSIS NIGRICANSSZAL TARSULT ELHIZASBAN. A VIZSGALATBAN 115 GYERMEK VETT RESZT, 57 EGY-
SZERU, 58 ACANTHOSIS NIGRICANSSZAL TARSULT ELHiZASSAL. ORALIS GLUKOZTOLERANCIA-TESZT (OGTT) VEGZESERE, AZ EHGYOM-
RI VERCUKOR (0'VC) Es INZULINSZINT (0’INS) MEGHATAROZASARA, A HOMA-ERTEK KISZAMITASARA ES A LIPOPROTEIN-PARAMETE-
REK VIZSGALATARA KERULT SOR. A O'INS Az ESETEK 73%-ABAN (47/51 ARANYBAN EGYSZERU ELHiZASBAN, 43/58 ARANYBAN
ACANTHOSIS NIGRICANSSZAL TARSULT ELHIZASBAN), A 120" INS 90%-BAN BIZONYULT EMELKEDETTNEK (49/57 vs. 54/58). Az
EMELKEDETT EHGYOMRI VERCUKOR (IFG) ARANYA 4,3% (1/54 vs. 1/58), A CSOKKENT GLUKOZTOLERANCIA (IGT) ARANYA 15,6%
(8/57 vs. 10/58) vort. A HOMA-ErTEK 84,3%-BAN BIZONYULT EMELKEDETTNEK (46/57 vs. 51/58). EZEN KULONBSEGEK NEM
VOLTAK SZIGNIFIKANSNAK. A 4. FOKOZATU ACANTHOSIS NIGRICANS FENNALLASAKOR A HOMA-ERTEK MINDEN ESETBEN EMELKEDETT
vOLT, 1-3 FOKOZATU ACANTHOSIS NIGRICANS ESETEN VISZONT NEM (25/25 vs. 26/33, p <0,05). Az 6SSZKOLESZTERIN 23%-
BAN {9/57 vs. 18/57, p <0,05), Az LDL-kOLESZTERIN 21,7%-BAN (10/57 vs. 15/58), A TRIGLICERID 25,2%-BAN (11/57
vs. 29/58) voLr EMELKEDETT, A HDL-KOLESZTERIN PEDIG 40%-BAN (17/57 vs. 29/58) voLT CSOKKENT. AZ EREDMENYEK SZE-
RINT AZ INZULINREZISZTENCIA, A HYPERINSULINAEMIA, AZ IGT ES A DYSLIPIDAEMIA EGYARANT GYAKRAN ESZLELHETO A GYERMEKKO-
Rl ELHiZAS EGYSZERU ES ACANTHOSIS NIGRICANSSZAL TARSULT FORMAJABAN. AZ INZULINREZISZTENCIA KIFEJEZETT ACANTHOSIS NIG-
RICANS ESETEN GYAKORIBB.

KULCSSZAVAK: GYERMEKKORI ELHIZAS, ACANTHOSIS NIGRICANS, INZULINREZISZTEN -
ciA, HOMA-ERTEK, HYPERINSULINAEMIA, GLUKOREGULACIOS ZAVAR, DYSLIPIDAEMIA
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z utébbi idében a gyermekkori
Aelhn’zés gyakorisdga vildgszerte

emelkedd tendencidt mutat, s
ezzel pdarhuzamosan a 2-es 1ipuss
diabetes mellitus (2TDM) gyakoriséga-
nak ndvekedésével mar a gyermekkor-
ban is szémolhatunk (1, 3). A gyer-
mekkori elhizésban a zsirszévet meny-
nyiségének felszaporodasa kévetkez-
ményeként gyakran mutathaték ki a
szénhidrdt- és a lipoprotein-anyagcse-
re zavarai (4). A szénhidrat-anyagcse-
re eltérései az inzulinrezisztencidban, a
hyperinsulinaemidban és a glikoregu-
lécid zavaraiban: emelkedett éhomi
vércukorértékben (impaired fasting
glucose — IFG) vagy csékkent glikéz-
tolerancidban  (impaired glucose
tolerance — IGT) nyilvanulnak meg. A
lipoprotein-anyagcsere zavardt pedig
az emelkedett &sszkoleszterin (T-C),
alacsony denzitdsy lipoprotein-kolesz-
terin (LDL-C) és triglicerid (Tg) szintek,
valamint a csékkent nagy denzitésy
lipoprotein-koleszterin  (HDL-C) kon-
centrdcidk jelezhetik (5). Mindehhez
gyakran hipertenzié térsulhat, s a
metabolikus szindréma komplex klini-
kai képe mdr a gyermekkorban észlel-
hetd lehet (6). A szénhidrét-anyagcese-
re zavara azutén 2TDM kialakulasd-
hoz vezethet (7). A lipoprotein-anyag-
csere dyslipidaemiaban megnyilvénu-
6  zavara pedig el8segiti  az
ateroszklerdzis folyamaténak eléreha-
laddsdt, ami mar a gyermekkorban el-
kezdédhet (7). A gyermekkori elhizds
eseteiben, kiléndsen egyes etnikai
csoportokban, észlelhetd lehet az
acanthosis nigricansnak, egy jellegze-
tes megjelenés( dermatosisnak a tar-
suldsa is (9). Epidemiolégiai és anyag-
csere-vizsgdlatok eredményei arra
utalnak, hogy az acanthosis nigricans
jelenléte esetén inzulinrezisztencia
fenndllésaval szamolhatunk (10). Emi-
ott az acanthosis nigricanst a hyperin-
sulinaemia fizikélis markerének s egy-
ben a 2TDM kialakuldsa rizikéténye-
z8jének tartjak (11).

BETEGEK ES MODSZEREK

A VIZSGALAT
CELKITUZESEI

Jelen munka célja kettés volt:

~-az inzulinrezisztencia, valamint o
szénhidrét- és a lipoprotein-anyag-
Csere eltéréseinek vizsgdlata elhi-
zott gyermekek esetében,
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a nyert eredmények &sszehasonlitd-
sa acanthosis nigricansszal rendel-
kezé és nem rendelkezd elhizott
gyermekek csoportjaiban.

A VIZSGALATBA BEVONT
GYERMEKEK KORE

A vizsgdlatba bevont gyermekeket ha-
zi gyermekorvosok elhizds miatt utal-
tdk be a DEOEC Gyermekgydgydsza-
ti Klinika obesitolégiai szakrendelésé-
re. Az elhizas fenndllésat akkor dllapi-
toftuk meg, ha a vizsgdlt gyermek test-
stlya meghaladta oz életkordnak
megfelelé 97-es testtdmeg percentilis
értéket.

Osszesen 115 elhizott gyermek vizsgd-
latéra kerGlt sor. KézGluk 57 esetében
egyszery elhizést diagnosztizéltunk, 58
gyermek estében pedig az elhizds mel-
lett acanthosis nigricans fenndlldsét is
megdllapftottuk. A vizsgdlt gyermekek
kdzét a lanyok szdma 56, a fidk sza-
ma 59 volt, a lényok kézil 27-nek, @
fivk kézil pedig 31-nek volt acantho-
sis nigricansza. Az egyszer( elhizds mi-
aft  vizsgdlt gyermekek életkora
13,2x2,2 év, testtomeg-indexe (BMI)
31,9=4,5 kg/m?, az acanthosis nigri-
cansszal tarsult elhizdssal rendelkezd
gyermekek életkora 12,9+2,5 év, BMI
értéke pedig 33,6+5,2 kg/m? volt. A
vizsgaltak életkora és BMI-értéke nem-
csak a két vizsgdlt csoportban, de ne-
mek szerint sem kilénbdzot.

AZ ALKALMAZOTT
MODSZEREK

A szénhidrét-anyagesere vizsgdlata
céligbol legalabb 12 6rds éhezést k-
vetéen ordlis glikdztolerancia-tesztet
(OGTT) végeztink a diabetes mellitus
diagnosztikéjdval és kezelésével fog-
lalkozé hozai szakmai ajénlés szerint
(12). A vércukor-koncentrdcidk és in-
zulinértékek meghatdrozdsa céligbél a
0., a 30, a 60., 90. és a 120. perc-
ben kerlt sor vérvételre. A glokdzszint
mérése glUkdzoxidacids mddszerrel,
az inzulinkoncentraciék meghataroza-
sa radioimmunoassay médszerrel tér-
tént. Az éhgyomri vércukor- és inzulin-
koncentraciékbé!l az inzulinrezisztencia
megitélésére a HOMA-értékeket a ko-
vetkezé képlet alkalmazdsaval kalku-
laltuk: HOMA = (0’ inzulin x 0’
vércukor)/22,5 (13).

Az éhomi vérmintdkbdl meghatdroztuk
tovdbbd az &sszkoleszterin (T-C), a
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triglicerid (Tg), @ magas denzitdsy
lipoprotein-koleszterin  (HDL-C) kon-
A Friedwald-egyenlet segitségével pe-
dig kiszémitottuk az alacsony denzit4-
sU lipoprotein koleszterin (LDL-C) szint-
iét.

Emelkedett éhomi vércukorértéket
(impaired fasting glucose — IFG) dlla-
pitottunk meg, ha az éhomi vércukor-
szint meghaladta a 6,0 mmol/l-es
koncentrdciét, csékkent glukéztole-
ranciét (impaired glucose tolerance —
IGT) pedig akkor, ha a 120 perces
vércukorérték meghaladta a
7,8 mmol/l-es koncentréciot (12). Az
éhomi inzulinszintet a 25 mU/Il, a 120
perces inzulinszintet pedig a 45 mU/I
érték falatt tekintettik emelkedetinek,
ha o HOMA-ériéke 4-nél nagyobbnak
adédott, inzulinrezisztenciat éllapitot-
tunk meg (14, 15). A lipoprotein-
anyagcsere paramétereinek értékelé-
sekor a koévetkezd hatdrériékeket al-
kalmaztuk: T-C 5,2 mmol/l, Tg
1,7 mmol/l, HDL-C 1,0 mmol/I, LDL-C
3,4 mmol/l (16).

Az acanthosis nigricans stlyossdgat
Burke és mtsai. beosztdsa (17) szerint
min8sftettk Ugy, hogy az enyhébb (1-
3 fokozatd) és a kifejezett (4 fokozaty)
formakbdl két csoportot képeztink.

A statisztikai feldolgozds sordn két cso-
port értékeinek &sszehasonlitésdéra a
Student-féle t-prébdt, a gyakorisagok
Osszevetésére a chi-négyzet tesztet, oz
Ssszeflggések vizsgdlatdra korreldcié-
analizist alkalmaztunk.

EREDMENYEK

A szénhidrét-anyagcsere vizsgdlatdnak
eredményeit a két vizsgdlt csoportban
az 1. téblézat mutatia be. Az éhgyomi
és a 120 perces inzulin dtlagértékei,
valamint a HOMA-érték dtlagai mind-
két csoportban emelkedettinek bizo-
nyultak. Az éhomi és a 120 perces
vércukorértékek dtlagai viszont mind-
két csoportban a normélzénaba estek.
A 120. perces inzulinértékek és az
dssz-inzulinértékek az acanthosis nigri-
cansszal tarsult elhizdsban szignifikan-
san magasabbak voltak, mint az egy-
szer( elhizasban (p<0,05, illetve
p<0,01).

A lipoprotein-anyagcsere vizsgdlatd-
nak eredményeit a 2. t4blézat foglalia
ossze. A T-C, LDL-C, Tg és HDL-C at-
lagértékek mindkét vizsgdlt csoport-
ban a normdlis zéndba estek. Az egy-

S

7

ELMIZASTUBOMANY




7

ELHiZASTUDOMANY

e 2005, NOVEMBER » 111 EVEOLYAM o 4. SIAM

szer( elhizdsban és az acanthosis
nigricansszal tarsult elhizdsban szenve-
dék eredményei kozott szignifikans ki-
|6nbség nem volt kimutathaté.

A 3. téblézaton a szénhidrét-anyag-
csere vizsgdlt paraméterei kéros érté-
keinek gyakoriségdt mutatiuk be. A O
perces inzulinkoncentracié a vizsgalt
115 gyermek kéz0| 84 esetében (73%)
bizonyult emelkedettnek. A 120 perces
inzulinkoncentrécié esetében az emel-
kedett értékek gyakorisdga még ma-
gasabb volt: 103 gyermek esetében
(89,6%) volt észlelhets. Az emelkedett
0 perces és 120 perces inzulinkon-
centrécidk gyakorisdgdban az acan-
thosis nigricans jelenléte vagy hignya
szerint kilénbség nem volt kimutatha-
t6. A O perces vércukorériék 6 gyer-
mek esetében bizonyult emelkedett-
nek, igy az emelkedett éhomi vércukor
(impaired fasting glucose ~ IFG) gya-
korisGga a teljes vizsgdlt csoportban
5,2%-nak adédott. Az IFG-s gyerme-
kek kézil 2 tartozott oz egyszer( elhi-
zoftak, 4 pedig az acanthosis nigri-
cansszal is rendelkez8k csoportjéba, a
gyakorisag ezen kilénbsége azonban
nem bizonyult szignifikdnsnak. A 120
perces vércukorérték 18 esetben bizo-
nyult emelkedetinek. A csdkkent gli-
kéztolerancia (impaired glucose tole-
rance — IGT) gyakorisaga igy 15,6%-
nok adédott. Az IGT gyakorisdgaban
az acanthosis nigricans jelenléte sze-
rint kilénbség nem volt kimutathato.
Emelkedett HOMA-érték a vizsgalt
gyermekek kdzil 97 esetében volt ki-
mutathats, ami 84,3%-nak felelt meg.
Az emelkedett értékek gyakorisdga
nem szerint nem kildnbozot. Az
acanthosis nigricansszal rendelkezék
csoportidban az emelkedett HOMA-
érték valamivel gyakoribb volt, mint az
egyszerd  elhizasban  (51/58  vs.
46/57), a kildnbség azonban statisz-
tikailag nem bizonyult szignifikansnak.
Az emelkedett HOMA-értékek gyakori-
sdgdt az acanthosis nigricansszal ren-
delkezék csoporfjgban az elvdliozds
sUlyossdga szerint is vizsgdltuk. Azon
25 gyermek mindegyike esetében,
akiknek az acanthosis nigricans 4. fo-
kozatd volt, a HOMA-érték emelke-
dettnek bizonyult, ezzel szemben azon
33 gyermek kozil, akik 1-3. fokozaty
acanthosis nigricansszal rendelkeztek,
csak 26 esetében észleltink emelke-
dett HOMA-értéket. A 25/25 és a
26/33 ardnyok kdzsth kilénbség pe-
dig szignifikansnak bizonyult

1. TABLAZAT: A SZENHIDRAT-ANYAGCSERE VIZSGALATANAK EREDMENYE! (X = SD)

0’'INS  (MU/Y) 33,2+13,1
120°INS  (MU/L) 129,7+81,6
ZINS (MU/L) 626,3+:352,8
0'vC (MmoL/1) 4,8+1,7
120'VC  (mmoL/L) 6,6+2,9
>vC (MmoL/L) 33,7+13,3
HOMA 7,4%6,3

37,5+22,6 35,4+18,6
183,7+101,7 156,9+92,3
829,7+317,3 728,9+£334,9
4,4+0,8 4,6%£1,3
6,8x1,7 6,7+£2,4
33,2+6,8 33,4%£10,5
7,2+4,1 7,3+5,3

2. TABLAZAT: A LIPOPROTEIN-ANYAGCSERE VIZSGALATANAK EREDMENYE) (X = SD)

T-C  (mmol/L) 4,6x0,9
LDL-C (mmoL/L) 2,8+0,8
Te (MMOL/L) 1,411 ,3
HDL-C (MmoL/L) 11203

4,5+1,0 4,5+0,9
2,9+0,8 2,9+0,8
1,5+0,7 1,5%+1,0
1,0+0,2 1,1+0,2

3. TABLAZAT: A SZENHIDRAT-ANYAGCSERE PARAMETEREI KOROS ERTEKEINEK GYAKORISAGA

, 41/57
0'INS
0'vC 2/57

(0<0,05). A két alcsoport BMI értékei
nem kulenboztek (33,9£5,5 vs.
33,4+5,5 kg/m?).

A 4. i4bldzaton a lipoprotein-anyag-
csere paraméterei koros értékeinek
gyakorisdgat mutatjuk be. Emelkedett
T.C-érék o vizsgalt gyermekek kozol
27 esetben (23,4%), emelkedett LDL-
C-énék 25 esetben (21,7%), emelke-
dett Tg-szint pedig 29 esetben (25,2%)
volt kimutathaté. Csdkkent HDL-C-
koncentracié pedig 46 gyermek (40%)
esetében volt észlelhetd. Az emelke-
dett T-C-szinttel rendelkezék gyakori-
saga az acanthosis nigricansszal 1dr-
sult elhizas csoportigban magasabb-
nak bizonyult, mint az egyszer( elhi-
2asban (18/56 vs. 9/57, p<0,05). A
csdkkent HDL-C-koncentréciéval ren-
delkezék gyakorisdga is oz acanthosis

43/58 84/115
54/58 103/115

4/58 6/115
10/58 18/115
51/58 97/115

nigricansszal tarsult elhizasban volt
magasabb, szemben az egyszer( elhi-
zéssal (29/56 vs. 17/57, p<0,01).

Vizsgéltuk  az  inzulinrezisztencia,
(HOMA-értékek) valamint a szénhid-
rét- és a lipoprotein-anyagcsere para-
méterei kézéit kimutathaté dsszefig-
géseket is. Szignifikans porzitiv dssze-
fuggést fapasztaltunk a HOMA-érté-
kek és a 120 perces inzulinértékek
(p<0,05), valamint a HOMA-értékek
és az osszinzulinértékek (p<0,05) k-
z6t. A HOMA-értékek és a 120 per-
ces vércukorértékek (p<0,0001) to-
vébbd HOMA-értékek és az &ssz-
vércukorértékek kézstt (p<0,0001)
szintén szignifikdns pozitiv dsszefliggés
volt kimutathaté. A HOMA-értékek a
lipoprotein-anyagcsere paraméterei
kézul az dsszkoleszterin és a triglicerid-

4. TABLAZAT: A LIPOPROTEIN-ANYAGCSERE PARAMETEREI KOROS ERTEKEINEK GYAKORISAGA

1-C 9/57

10/57
LDL-C

Te 11/57
HDL-C 17/57

11238

18/56 27/115
15/56 25/115
18/56 29/115
29/56 46/115




koncentréciokkal szignifikdns pozitiv
(p<0,05, illetve p<0,0001), a HDL-
C-szintekke! pedig szignifikans negativ
(p<0,05) dsszetiiggést mutattak.

MEGBESZELES

Munkdnk sordn gyermekkori egyszer(
és acanthosis nigricansszal térsult elhi-
zdsban vizsgdltuk az inzulinrezisztencia
eléforduldsat. Megitélésére a HOMA-
index  kiszdmftdsdt  alkalmaztuk
(HOMA: homeostasis model assess-
ment). A HOMA-érték az éhomi vércu-
kor- és inzulinkoncentrdcidkbdl sza-
mithatd ki, és a klinikai gyakorlat sza-
mara egyszerd modszert jelent az inzu-
linrezisztencia megitélésére. Megbiz-
hatdésagét bizonyitia, hogy eredményei
i¢l korreldlnak a clamp-technikéval
mért inzulinrezisztencia eredményeivel
(18, 19). A mddszert a gyermekkor-
ban is alkalmazzék (20, 21). A hyper-
insulincemia fenndllasénak megitélé-
- sére a bazdlis inzulinszint mellett az
\

OGTT sordn mért inzulinkoncentrécié-
kat is figyelembe vettok.
A vizsgdlt gyermekek 84,3%-éban a
HOMA-érték inzulinrezisztencia fenn-
allasét jelezte, a bazdlis inzulinszint a
vizsgéltak 73%-éban, a 2 6rds inzulin-
szint pedig 90%-dban bizonyult emel-
kedettnek. Ezek az eredmények arra
utalnak, hogy a vizsgélt gyermekek
tobbségében az inzulinrezisztencidt
-._kompenzdlé hyperinsulinaemia kiséri.
A kompenzdcié az estek tobbségében
sikeresnek tekinthetd, mert a glukore-
- guldcié zavara még nem kévetkezett
be. A vizsgaltak 15,6%-aban azonban
~az OGTT sorén mér IGT fenndlldsa
" igazolédott, 5,2%-dban pedig az
- éhomi vércukorériék emelkedése IFG
fennallésat bizonyftotta. Eredményeink
’kbrébbi, gyermekkori egyszer( obesi-
tasban (22) és acanthosis nigricans-
_szal tarsult elhizasban (23) végzett vizs-
gdlataink eredményeivel lényegében
egyezdek.
AZ inzulinreziszfencio, a hyperinsulin-
9{8?110 és a lipoprotein-anyagcsere el-
teréseinek Gsszefiggése a gyermekko-
1 e'biZésbon is bizonyftott (4, 6), emi-
oft vizsgaltuk q lipoprotein-anyagcsere
3 "amétereinek alakulgsét is. Emelke-
:?e}-llc(jszintet az esetek 23,4%-aban,
2],7%6-61? LDL-C-szn.'ﬁeT F)echg
émelkede:ﬂTngTLfnk kimutatni. Az
0réiyo 25 99, -SkZInﬁ(?l ren’delkepk
galtak 403/0_2-1:0 Od?doh‘, és a vizs-
: an csdkkent HDL-C-
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szint volt kimutathaté. Az inzulinrezisz-
tencia, hyperinsulinaemia és a lipo-
protein-anyagcsere eltéréseinek az
bsszefiggését  mutatia, hogy «a
HOMA-értékek és a T-C, a TG kdzdit
szignifikéns pozitly, a HOMA-értékek
és a HDL-C kozott pedig szignifikans
negativ korrelacié volt kimutathaté.
Munkank sordn vizsgéliuk, hogy van-e
kilénbség az egyszerd elhizds és az
acanthosis nigricansszal térsult elhizds
csoportjaiban kapott eredmények k-
z6t

Az acanthosis nigricans ismeretlen
etiolégidju és patomechanizmust bér-
elvaltozds, amit klinikailag a bér sétét,
barnds fekete elszinezédése és barso-
nyosan sima megvastagoddsa, széve-
tileg pedig papillomatosis, hyperkera-
tosis és az epidermis hiperpigmentd-
cidja jellemez (9, 10, 11). Tébb tanul-
many szerint az acanthosis nigricans
jelenléte dsszefigg az inzulinreziszten-
cidval és a hyperinsulinaemiaval (10,
11). A kordbban ritkédnak tartott der-
matosisrél  bebizonyosodott, hogy
nemcsak a sUlyos inzulinrezisztencigval
és hyperinsulinaemidval jellemzetft Un.
inzulinrezisztencia szindrémakban for-
dul el8, hanem gyckran térsul gyer-
mekkori elhizdssal is, tovabbd a
2TDM-ban szenvedd gyermekek jelen-
t8s hdnyadéban acanthosis nigricans
mutathaté ki (9). Az acanthosis nigri-
cans megjelenésében eltérd lokalizaci-
6j0 és stlyossagy (1-3. fokozat) lehet,
a kifejezett forma (4. fokozat) esetén
az acanthosis nigricans a nyakon a
pacienssel szemben d&llva is észlelhetd
(17).

A bazdlis és a reaktiv hyperinsulin-
aemia, az IFG és az IGT, tovabbd a
kéros HOMA-értékek gyakorisdgdaban
oz egyszerd és az acanthosis nigri-
cansszal tarsult elhizds csoportjaiban
szignifikdns kilénbség nem volt kimu-
tathatd, noha az acanthosis nigricans
jelenléte esetén rendre magasabb
ardnyszdmokat észleltink. Minthogy
az acanthosis nigricansszal tarsult cso-
portba sorolt esetek dermatosisa vél-
tozé sUlyossagu volt, megvizsgaltuk az
emelkedett HOMA-értékek gyakorisd-
gdt az enyhébb {1-3) és a kifejezett (4)
fokozatly acanthosis nigricansszal ren-
delkezék alcsoportiaiban. A 4. fokoza-
t0 acanthosis nigricansszal rendelkezd
25 gyermek mindegyike esetében, az
acanthosis nigricans 1-3. fokozatat
mutaté 33 gyermek kézil viszont csak
26 esetében észleltink emelkedett
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HOMA-értéket, s a két csoport arényai
kozott kulénbség szignifikénsnak bizo-
nyult, noha BMI-értékik nem kolénbs-
z6t. Eredményeink amellett szélnak,
hogy gyermekkori elhizésban a kifeje-
zett acanthosis nigricans jelenléte ese-
tén inkdbb szamithatunk az inzulinre-
zisztencia fenndlldséra.

A lipoprotein-anyagcsere paramétere-
inek kéros értékei gyakoriségdban ki-
mutathaté kilénbségeket vizsgélva azt
taldltuk, hogy az acanthosis nigri-
cansszal rendelkezék csoportidban az
emelkedeft T-C-szint szignifikdnsan
gyakrabban észlelhetd, mint az egy-
szer( elhizdsban. Az emelkedett LDL-
C- és TG-szinttel és a csokkent HDL-
C-szinttel rendelkez8k arénya is ma-
gasabb volt az acanthosis nigricans je-
lenléte esetén, mint annak hidnyakor,
azonban a kildnbségek nem bizonyul-
tak statisztikailag  jelentésnek. A
lipoprotein-anyagcsere eltérései gya-
korisdgdra vonatkozé adataink a ko-
rdbbi, gyermekkori egyszer( obesitas-
ban (22) és acanthosis nigricansszal
tarsult elhizdsban (23) végzett vizsga-

lataink eredményeivel lényegében
egyeznek.
KOVETKEZTETESEK

A gyermekkori elhizds egyszerd és
acanthosis nigricansszal tarsult forma-
iban egyarant gyakran észlelheté az
emelkedeft HOMA-ériékek d&ltal jelzett
inzulinrezisztencia, a bazélis és a reak-
tiv hyperinsulinaemia és szémottevé a
csdkkent glikéztolerancia gyakorisd-
ga is. Ezek oz anyagesere-eltérések a
2TDM kés8bbi kialakuldsa rizikéténye-
z8inek tekinthetsk.

A gyermekkori elhizds mindkét vizsgalt
forméjdban szémottevé gyakorisdggal
mutathaté ki az emelkedett T-C, HDL-
C, Tg és a csdékkent HDL-C-értékek,
amelyek kialokuldséban az inzulinre-
zisztencia és a hyperinsulinaemia
meghatérozé szerepet jatszik. A lipo-
protein-anyagcsere eltérései az afero-
szklerdzis késébbi kifejlédése szem-
pontjabdl képviselnek kockdzati ténye-
28t. Gyermekkori elhizasban a kifeje-
zett acanthosis nigricans jelenléte ese-
tén az inzulinrezisztencia gyakorisdga
nagyobb, a szénhidrét- és a lipoprote-
in-anyagcsere eltéréseire inkdbb sz4-
mithatunk. A kifejezett acanthosis nig-
ricans jelenlétét a gyermekkori elhizds-
ban az inzulinrezisztencia fizikdlis mar-
kerének tekinthetiik.
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