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INZULINREZISZTENCIA, A SZENHID- 
T ES LIPOPROTEIN-ANYAGCSERE 

AZ ACANTHOSIS NIGRICANS A GYERMEKKORI E L H ~ ~ S B A N  IS ELOFORDULO DERMATOSIS, JELENLETE INZULINREZISZTENCIARA UTALHAT. 

A MUNKA CEUA AZ INZULINREZISZTENCIANAK, A SZENHIDRAT- ES A LIPOPROTEIN-ANYAGCSERE ELTERESEINEK TANULMANYO~SA VOLT 

GYERMEKKORI EGYSZER~~ ES ACANTHOSIS NIGRICANSSZAL TARSULT ELH~ZASBAN. A VIZSGALATBAN 11 5 GYERMEK VEl l  RESZT, 57 EGY- 

SZERU, 58 ACANTHOSIS NIGRICANSSZAL TARSULT E L H ~ ~ ~ S S A L .  O ~ L I S  GLUKOZTOLERANCIA-TESZT (OGTT) VEGZESERE, AZ EHGYOM- 

RI VERCUKOR (O'VC) ES INZULINSZINT (O'INS) MEGHATARO~SARA, A HOfW-ERTEK KISZ~~TASARA ES A LIPOPROTEIN-PARAMETE- 

REK VIZSGALATARA KERULT SOR. A O'lNS AZ ESETEK 73%-ABAN (47/51 A ~ N Y B A N  EGYSZERU E L H ~ ~ S B A N ,  43/58 ARANYBAN 
ACANTHOSIS NIGRICANSSZAL TARSULT ELHIZASBAN), A 120' INS 90%-BAN BIZONYULT EMELKEDEllNEK (49/57 VS. 54/58). 
EMELKEDETT EHGYOMRI VERCUKOR (IFG) A ~ N Y A  4,3% 11/54 vs. 1 /58), A CSOKKENT GLUKOZTOLERANCIA (IGT) ARANYA 15,6% 
(8/57 VS. 10/58) VOLT. A HOW-ERTEK 84,3%-BAN BIZONYULT EMELKEDETTNEK (46/57 VS. 51/58). EZEN KULONBSEGEK NEM 

VOLTAK SZIGNIFIKANSNAK. A 4. FOKOZATU ACANTHOSIS NIGRICANS FENNALLASAKOR A HOM-ERTEK MINDEN ESETBEN EMELKEDETT 

VOLT, 1-3 FOKOZATU ACANTHOSIS NIGRICANS ESETEN VISZONT NEM (25/25 vs. 26/33, P ~ 0 ~ 0 5 ) .  Az OSSZKOLESZTERIN 23%- 
BAN (9/57 VS. 18/57, P <0,05), AZ LDL-KOLESZTERIN 21 ,7%-BAN (1 0/57 VS. 15/58), A TRIGLICERID 25,2%-BAN (1 1 /57 
VS. 29/58) VOLT EMELKEDETT, A HDL-KOLESZTERIN PEDIG 40%-BAN (1 7/57 VS. 29/58) VOLT CSOKKENT. AZ EREDMENYEK SZE- 

RINT AZ INZULINREZISZTENCIA, A HYPERINSULINAEMIA, AZ IGT ES A DYSLIPIDAEMIA EGYARANT GYAKRAN ESZLELHETO A GYERMEKKO- 

RI E L H ~ ~ S  EGYSZERU ES ACANTHOSIS NIGRICANSSZAL TARSULT FORMAJABAN. AZ INZULINREZISZTENCIA KIFEJEZETT ACANTHOSIS NIG- 

RICANS ESETEN GYAKORIBB. 
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A z utobbi idoben a gyermekkori 
elhizas gyakorisaga vilagszerte 
emelkedo tendenciat mutat, s 

ezzel parhuzamosan a 2-es tipusir 
diabetes mellitus (2TDM) gyakorisaga- 
nak novekedesevel mar a gyermekkor- 
ban is szamolhatunk (1 ,  3). A gyer- 
mekkori elhizasban a zsirszovet meny- 
nyisegenek fel~za~orodasa kovetkez- 
menyekent gyakran mutathatok I<i a 
szenhidrat- es a lipoprotein-anyagcse- 
re zavarai (4). A szenhidrat-anyagcse- 
re elteresei az inzulinrezisztenciaban, a 
hyperinsulinaemiaban es a glukoregu- 
Iacio zavaraiban: emelkedett ehomi 
vercukorertekben (impaired fasting 
glucose - IFG) vagy csokkent glukoz- 
toleranciaban (impaired glucose 
tolerance - IGT) nyilvanulnak meg. A 
lipoprotein-anyagcsere zavarat pedig 
az emelkedett osszkoleszterin (T-C), 
alacsony denzitaslj lipoprotein-kolesz- 
terin (LDL-C) 6s triglicerid (Tg) szintek, 
valamint a csokkent nagy denzitasir 
lipoprotein-koleszterin (HDL-C) kon- 
centraciok jelezhetik (5). Mindehhez 
gyakran hipertenzio tarsulhat, s a 
metabolikus szindroma komplex klini- 
kai kepe mar a gyermekkorban eszlel- 
heto lehet (6). A szenhidrat-anyagcse- 
re zavara azutan 2TDM kialakulasa- 
hoz vezethet (7). A lipoprotein-anyag- 
csere dyslipidaemiaban megnyilvanu- 
lo zavara pedig elosegiti az 
ateroszkler6zis folyarnatanak eloreha- 
ladasat, ami mar a gyerrnekkorban el- 
kezdodhet (7). A gyermekkori elhizas 
eseteiben, kulonosen egyes etnikai 
csoportokban, eszlelheto lehet az 
acanthosis nigricansnak, egy jellegze- 
tes megjeleneslj dermatosisnak a tar- 
sul6sa is (9). Epidemiologiai es anyag- 
csere-vizsgalatok eredmenyei arra 
utalnak, hogy az acanthosis nigricans 
jelenlete eseten inzulinrezisztencia 
fennallasaval szarnolhatunk (1 0). Emi- 
att az acanthosis nigricanst a hyperin- 
sulinaemia fizikblis rnarkerenek s egy- 
ben a 2TDM kialakulasa rizikotenye- 
zojenek tartjhk (1 1). 

Jelen munka cello kettos volt. 
az ~nzulinrezisztenc~a, valam~nt a 
szenh~drat- es a lipoprotein-anyag- 
csere eltkrese~nek vlzsgalata elhi- 
zott gyermekek eseteben, 

a nyert eredmenyek osszehasonlita- 
sa acanthosis nigricansszal rendel- 
kezo es nem rendelkezo elhizott 
gyermekek csoportjaiban. 

A VIZSGALATBA BEVONT 
G Y E R M E K E K  KORE 

A vizsgalatba bevont gyermekeket ha- 
zi gyermekorvosok elhizas miatt utal- 
tak be a DEOEC Gyermekgy6gyasza- 
ti Klini ka obesitol6giai szakrendelese- 
re. Az elhizas fenn611asat akkor allapi- 
tottuk meg, ha a vizsgalt gyermek test- 
sljlya meghaladta az eletkoranak 
megfelelo 97-es testtorneg percentilis 
erteket. 
Osszesen 1 15 elhizott gyermek vizsgh- 
latara kerult sor. Kozuluk 57  eseteben 
egyszerlj elhizast diagnosztizaltunk, 58  
gyermek esteben pedig az elhizas mel- 
lett acanthosis nigricans fenna116s6t is 
megallapitottuk. A vizsgalt gyermekek 
kozott a lanyok szama 56, a fiirk sza- 
ma 5 9  volt, a lanyok kozul 27-nek, a 
fiirk kozul pedig 3 1 -nek volt acantho- 
sis nigricansza. Az egyszeru" elhizas mi- 
att vizsgalt gyerrnekek eletkora 
13,2i2,2 ev, testtomeg-indexe (BMI) 
31,9 i4 ,5  kg/rn2, az acanthosis nigri- 
cansszal tarsult el hizassal rendelkezo 
gyermekek eletkora 12,9 i2 ,5  ev, BMI 
erteke ~ e d i ~  33,6i5,2 kg/m2 volt. A 
vizsgaltak eletkora es BMI-erteke nem- 
csak a ket vizsgalt csoportban, de ne- 
mek szerint sem kulonbozott. 

AZ ALKALMAZOTT 
MODSZEREK 

A szenhidrat-anyagcsere vizsg6lata 
celjabol legalabb 12 bras ehezest ko- 
vetoen oralis g1ukoztolerancia-tesztet 
(OGTT) vegeztunk a diabetes mellitus 
diagnosztikajaval es kezelesevel fog- 
lalkozo hazai szakmai aianlas szerint 
(1 2). A vercukor-koncentraciok es in- 
zulinertekek rneghatarozasa celjabol a 
O., a 30., a 60.) 90. es a 120. perc- 
ben kerult sor vervetelre. A glukozszint 
merese glukozoxidaci6s modszerrel, 
az inzulinkoncentraciok rneghataroza- 
sa radioimmunoassay rnbdszerrel tor- 
tent. Az ehgyomri vercukor- es inzulin- 
koncentraci6kbol az inzulinrezisztencia 
megitelesere a HOMA-ertekeket a ko- 
vetkezo keplet alkalmazasaval kalku- 
Ialtuk: HOMA = (0' inzulin x 0' 
vercukor)/22,5 (1 3).  
,Az ehomi vermintakbbl meghataroztuk 
tovabba az osszkoleszterin (T-C), a 

triglicerid (Tg), a magas denzitas6 
lipoprotein-koleszterin (HDL-C) kon- 
centraciojat, kolorimetrias modszerrel. 
A Friedwald-egyenlet segitsegevel pe- 
dig kisz6mitottuk az alacsony denzita- 
sir lipoprotein koleszterin (LDL-C) szint- 
jet. 
Emelkedett ehomi vercukorertkket 
(impaired fasting glucose - IFG) alla- 
pitottunk meg, ha az ehomi vercukor- 
szint meghaladta a 6,O mmol/l-es 
koncentraciot, csokkent glbkoztole- 
ranciat (impaired glucose tolerance - 
IGT) pedig akkor, ha a 120 perces 
vercukorertek meghaladta a 
7,8 mmol/l-es I<oncentr6ciot (1  2). Az 
ehomi inzulinszintet a 25 mU/I, a 120 
perces inzulinszintet pedig a 45 mU/I 
ertek folott tekintettuk emelkedettnek, 
ha a HOMA-erteke 4-nel nagyobbnak 
adodott, inzulinrezisztenciat allapitot- : 
tunk meg (14, 15). A lipoprotein- 
anyagcsere parametereinek ertekele- : 
sekor a kovetkezo hatarertekeket al- 
kalmaztuk: T-C 5,2 mmol/l, Tg 
1,7 mmol/l, HDL-C 1,O mmol/l, LDL-C . 

3,4 rnmol/l (1 6). 
Az acanthosis nigricans sljlyossagat . 
Burke es rntsai. beosztasa (1 7) szerint 
niinositettul< irgy, hogy az enyhebb (1 - . 

3 fokozatci) es a kifejezett (4 fokozatir) : 
formakbol ket csoportot kepeztunk. 
A statisztikai feldolgozas soran ket cso- 
port ertekeinek osszehasonlit6sara a 
Student-fele t-probat, a gyakorisagok 
osszevetesere a chi-negyzet tesztet, az 
osszefuggesek vizsgalat6ra korrelacio- 
analizist alkalmaztunk. 

A szenhidrht-anyagcsere vizsgalatanak 
eredmenyeit a ket vizsgalt csoportban 
az 1. tdbldzat mutatja be. Az ehgyomi : 
es a 120 perces inzulin atlagertekei, 
valamint a HOMA-ertek atlagai mind- : 
ket csoportban emelkedettnek bizo- . 
nyultak. Az ehomi es a 120 perces : 
vercukorertekek atlagai viszont mind- . 
ket csoportban a normalzonaba estek. 1 
A 120. perces inzulinertekek es az 
ossz-inzulinertekek az acanthosis nigri- : 
cansszal tarsult elhizasban szignifikan- 
san magasabbak voltak, mint az egy- 
szer6 elhizasban (p<0,05, illetve 
p<O,Ol). 
A lipoprotein-anyagcsere vizsgalata- . 
nak eredmenyeit a 2. tabl6zat foglalia . 

ossze. A T-C, LDL-C, Tg es HDL-C at- 
lagertekek mindket vizsgalt csoport- 
ban a normalis zonaba estek. Az egy- 



szeru" elhizasban es az acanthosis 
nigricansszal thrsult elhizasban szenve- 
d6k eredrnenyei kozott szignifikans ku- 
lonbseg nern volt kimutathato. 
A 3. f6blazaton a szenhidrat-anyag- 
csere vizsgalt parameterei k6ros erte- 
keinek gyakorisagat rnutatjuk be. A 0 
perces inzulinkoncentracio a vizsgalt 
1 15 gyermek kozul 84 eseteben (73%) 

i bizonyult emelkedettnek. A 120 perces 
inzulinkoncentracio eseteben az ernel- 

i kedett ertekek gyakorisaga meg ma- 

I gasabb volt: 103 gyerrnek eseteben 
(89,6%) volt eszlelheto. Az emelkedett 
0 perces es 120 perces inzulinkon- 
centraciok gyakorisagaban az acan- 
thosis nigricans jelenlete vagy hianyo 
szerint kulonbseg nern volt kirnutatha- 

: to. A 0 perces vercukorertek 6 gyer- 
mek eseteben bizonyult emelkedett- 

: nek, igy az ernelkedett ehomi vercukor 
(impaired fasting glucose - IFG) gya- 

: korishga a teljes vizsgalt csoportban 
5,2%-nak adodott. Az IFG-s gyerme- 

1 kek kozul 2 tartozott az egyszeru el hi- 
zottak, 4 pedig az acanthosis nigri- 

: cansszal is rendelkezok csoportiaba, a 

I gyakorisag ezen kulonbsege azonban 
nern bizonyult szignifikansnak. A 120 
perces vercukor6rtek 18 esetben bizo- 
nyult ernelkedettnek. A csokkent glu- 

. koztolerancia (impaired glucose tole- 
rance - IGT) gyakorisaga igy 15,6%- 

. nak adodott. Az IGT gyakor i~6~aban 
az acanthosis nigricans jelenlete sze- 

. rint kulonbseg nern volt kimutathato. 
Emelkedett HOMA-ertek a vizsgalt 

. gyermekek kozul 97 eseteben volt ki- 
rnutathat6, arni 84,3%-nak felelt meg. 

: Az emelkedett ertekek gyakorisaga 
nern szerint nem kulonbozott. Az 

: acanthosis nigricansszal rendelkezok 
csoportiaban az emelkedett HOMA- 

: Brtek valarnivel gyakoribb volt, mint az 
egyszerlj elhizasban (51 /58 vs. 

1 46/57), a kulonbseg azonban statisz- 
tikailag nern bizonyult szignifikansnak. 
Az emelkedett HOMA-ertekek gyakori- 

. sagat az acanthosis nigricansszal ren- 
delkezok csoportjaban az elv6ltozas 

. slilyoss6ga szerint is vizsgaltuk. Azon 
25 gyermek mindegyike eseteben, 
akiknek az acanthosis nigricans 4. fo- 
kozatlj volt, a HOMA-ertek emelke- 

: dettnek bizonyult, euel szernben azon 
33 gyerrnek kozul, akik 1-3. fokozatli 

: acanthosis nigricansszal rendelkeztek, 
csak 26 eseteben eszleltunk ernelke- 

: dett HOMA-erteket. A 25/25 es a 
26/33 ar6nyok kozotti kulonbseg pe- 

: dig s~ i~n i f ikansnak bizonyult 

0 ' 1 ~ s  (MU/L) 33,2f 13,1 37,5?22,6 35,42 18,6 
1 2011NS (MU/L) 129,7281,6 183,7& 101,7 156,9+92,3 
Z~NS (MU/L) 626,3+352,8 829,7+317,3 728,92334,9 
o'vc (MMOL/L) 4,8*1,7 4,4?0,8 4,6+ 1,3 
12OJVC (MMOL/L) 6,6f 2,9 6,8?1,7 6,7+2,4 
zvc (MMOL/L) 33,7* 13,3 33,2 +6,8 33,421 0,5 
HOMA 7,4?6,3 7,2 r4 , l  7 , 3 2 5 ~  

T-c (MOL/L) 4,6+0,9 4,5+ 1 ,O 4,520,9 
LDL-C (MMOL/L) 2,820,8 2,9+0,8 2,9+0,8 
TG (MMOL/L) 1,4&1,3 1,5+0,7 1,521 ,O 
HDL-C (MMOL/L) 1,1+0,3 1,0r0,2 1,1+0,2 

3,  TABLAZAT: A SZENHIDRAT-ANYAGCSERE PARAMETEREI KOROS ~ R T E K E I N E K  GYAKORISAGA 

O'INS 41/57 43/58 84/115 
120'INS 49/57 54/58 1 03/115 

O'VC 2/57 4/5 8 6/115 
1 2 O'VC 8/57 1 0/58 18/115 
HOMA 46/57 51 /58 97/115 

(p<0,05). A ket alcsoport BMI ertekei 
nern kijlonboztek (33,9-t5,5 VS. 
33,4-+5,5 kg/m2). 
A 4. f&1/6zaton a lipoprotein-anyag- 
csere parameterei koros ertekeinek 
gyakorisag6t mutatiuk be. Ernelkedett 
~ - ~ - e r t e k  a vizsgalt gyermekek kozul 
2 7  esetben (23,4%), emelkedett LDL- 
C -~ r t ek  25 esetben (21,7%), ernelke- 
dett Tg-szint pedig 29 esetben (25,2%) 
volt kimutathat6. Csokkent HDL-C- 
koncentr6ci6 pedig 46 gyerrnek (40%) 
eset6ben volt eszlelheto. Az emelke- 
deft ~ -~ - sz i n t t e l  rendelkezok gyakori- 
saga az acanthosis nigricansszal t6r- 
suit elhizijs csoportiaban rnagasabb- 
nak bizonyult, mint az egyszerlj elhi- 
ztisban (18/56 VS. 9/57, p<0,05). A 
csijkkent HDL-C-koncentraci6vaI ren- 
delkezBk gyakoris6ga is az acanthosis 

nigricansszal tarsult elhizasban volt 
rnagasabb, szemben az egyszerv" elhi- 
zassal (29/56 vs. 17/57, p<0,01). 
Vizsgaltuk az inzulinrezisztencia, 
(HOMA-ertekek) valamint a szenhid- 
rat- es o lipoprotein-anyagcsere para- 
meterei kozott kimutathato osszefug- 
geseket is. Szignifikans pozitiv ossze- 
fuggest tapasztaltur~k a HOMA-erte- 
kek es a 120 perces inzulinertekek 
(p<0,05), valarnint a HOMA-ertekek 
es az osszinzulinertekek (p<0,05) ko- 
zott. A HOMA-ertekek es a 120 per- 
ces vercu korertekek (p<0,0001) to- 
vabba HOMA-ertekek es az ossz- 
vercukorertekek kozott (p<0,0001) 
szinten szignifikans pozitiv osszefugges 
volt kimutathoto. A HOMA-Brtekek a 
lipoprotein-anyagcsere parameterei 
kozul az osszkoleszterin es a triglicerid- 

T- C 
LDL-C 
TG 
HDL-C 



koncentraci6kkal szignifl kans pozitiv 
(p<0,05, illetve p<0,0001), a HDL- 
C-szintekkel pedig szignifikans negativ 
(p<0,05) osszefuggest mutattak. 

Munk6nk sor6n gyermekkori egyszeru" 
6s acanthosis nigricansszal tarsult elhi- 
zasban vizsgaltuk az inzulinrezisztencia 
e16ford~16s6t. Megitelesere a HOMA- 
index kiszarnitasat 0 1  kalrnaztuk 
(HOMA: homeostasis model assess- 
ment). A HOMA-ertek az ehomi vercu- 
kor- 6s inzulinkoncentr6ciokb61 sza- 
rnithat6 ki, es a klinikai gyakorlat sz6- 
m6ra egyszeru" modszert jelent az inzu- 
linrezisztencia rnegitelesere. Megbiz- 
hat6s6gat bizonyitja, hogy eredrnenyei 
161 korrelalnok a clamp-technikaval 
mert inzulinrezisztencia eredrnenyeivel 
(1 8, 19). A modszert a g~ermekkor- 
ban is alkalrnauak (20, 21). A hyper- 
insulinaernia fenn611asanak rnegitele- 
sere a bazalis inzulinszint rnellett az 
OGTT soran rnkrt inzulinkoncentraci6- 

rmekek 84,3%-aban a 

, a bazalis inzulinszint a 
-aban, a 2 oras inzulin- 
%-aban bizonyult ernel- 

. Ezek az eredmenyek arra 
utalnak, hogy a vizsgalt gyermekek 
tobbsegeben az inzulinrezisztenciat 

16 hyperinsulinaernia kiseri. 
6 az estek tobbsegeben 
ntheto, rnert a glukore- 

vara rneg nern kovetkezett 
A vizsgaltak 15,6%-aban azonban 
OGTT soran mar IGT fenn611asa 

, 5,2%-6ban pedig az 
i vercukorertek ernelkedese IFG 
116sat bizonyitotta. Eredrnenyeink 

ermekkori egyszeru" obesi- 
s acanthosis nigricans- 

Ihizhsban (23) vegzett vizs- 
toink eredrnenyeivel Ienyegeben 

isztencia, a hyperinsulin- 
es a lipoprotein-anyagcsere el- 
ek osszefuggese a gyerrnekko- 
sban is bizonyitott (4, 6), erni- 
altuk a lipoprotein-anyagcsere 
tereinek alakulasat is. Ernelke- 
-Szintet az esetek 23,4%-kban, 
dett LDL-C-szintet pedig 
aban tudtunk kimutatni. Az 
dett TG-szinttel rendelkezok 

52%-nak adodott, 6s a vizs- 
0%-aban csijkkent HDL-C- 

2005 .  NOVEMBER I l l .  [ V F O L Y A M  4 .  S Z A M  

szint volt kirnutathato. Az inzulinrezisz- HOMA-Crteket, s a ket csoport arbnyai 
tencia, hyperinsulinaernia es a lipo- kozott kulonbseg szignifikansnak bizo- 
protein-anyagcsere eltereseinek az nyult, noha BMI-Crtekuk nem k~ lonbo-  
osszefuggeset rnutatja, hogy a zott. Eredrnenyeink amellett sz6lnak, 
HOMA-ertekek es a T-C, a TG kozott hogy gyermekkori elhizksban a kifeie- 
szignifi kans pozitiv, a HOMA-ertekek zett acanthosis nigricans jelenlete ese- 
es a HDL-C kozott pedig szignifikans ten inkabb szdrmithatunk az inzulinre- 
negativ korrelacio volt kimutathat6. zisztencia fenna11as6ra. 
Munkarlk soran vizsg6ltuk, hogy van-e A lipoprotein-anyagcsere parametere- 
kulonbseg az egyszeru" elhizas 6s az inek k6ros ertekei gyakorisag6ban ki- 
acanthosis nigricansszal tarsult elhizhs rnutathato kulonbsegeket vizsgalva azt 
csoportjaiban kapott eredmenyek ko- tal6ltuk, hogy az acanthosis nigri- 
zott. cansszal rendelkezok csoporti6ban az 
Az acanthosis nigricans isrneretlen ernelkedett T-C-szint szignifik6nsan 
etiologiaj6 es patomechanizmuslj bor- gyakrabban eszlelheto, mint az egy- . 

elvultozas, arnit klinikailag a b6r sotet, szeru" elhizasban. Az ernelkedett LDL- 
bornas fekete elszinezodese es barso- C-  es TG-szinttel es a csokkent HDL- : 
nyosan sima rnegvastagodasa, szove- C-szinttel rendelkezok ar6nya is ma- . 
tileg pedig papillornatosis, hyperkera- gasabb volt az acanthosis nigricans je- : 
tosis es az epidermis hiperpigrnenta- lenlete eseten, mint annak hianyakor, . 

ci6ia jellemez (9, 10, 1 1). Tobb tanul- azonban a kulonbsegek nem bizonyul- : 
many szerint az acanthosis nigricans tak statisztikailag jelentosnek. A . 
jelenlete osszefijgg az inzulinreziszten- lipoprotein-anyagcsere elteresei gya- : 
ciaval es a hyperinsulinaemiaval (1 0, korisagara vonatkozo adataink a ko- . 

11). A korabban ritkanak tartott der- rabbi, gyerrnekkori egyszeru" obesitas- : 
rnatosisrol bebi~on~osodot t ,  hogy ban (22) es acanthosis nigricansszal . 
nemcsak a sljlyos inzulinrezisztenciavaI tdrsult elhizasban (23) vegzett vizsg6- : 
6s hyperinsulinaerniavaI jellernzett On. lataink eredmen~eivel Ienyegeben . 
inzulinrezisztencia szindr6makban for- egyeznek. 
dul elo, Ihanem gyakran thrsul gyer- 
rnekkori elhiz6ssal is, tovabba a KOVETKEZTETESEK 
2TDM-ban szenvedo gyerrnekek jelen- 
tos hanyadaban acanthosis nigricans A gyerrnekkori elhizhs egyszeru" es : 
rnutathato ki (9). Az acanthosis nigri- acanthosis nigricansszal tarsult forrn6- . 

cans rnegjeleneseben eltero lokalizaci- iban egyardnt gyakran eszlelheto az ' 

ojlj es sO1yossagO (1 -3. fokozat) lehet, ernelkedett HOMA-ertekek altal jelzett 
a kifejezett forrna (4. fokozat) eseten inzulinrezisztencia, a bazalis es a reak- . 

az acanthosis nigricans a nyakon a tiv hyperinsulinoernia 6s sz6rnottevB a . 
pacienssel szernben allva is Cszlelheto csokkent glukoztolerancia gyakorisa- , 

(1  7) .  ga is. Ezek az anyagcsere-elteresek a . 
A bazalis es a reaktiv hyperinsulin- 2TDM kesobbi kialakul6sa rizikotenye- . 

aemia, az IFG es az IGT, tovabb6 a zoinek tekinthetok. 
k6ros HOMA-ertekek gyakorisag6ban A gyerrnekkori elhizas mindket vizsgalt . 
az egyszeru" es az acanthosis nigri- forrnajaban szamottevo gyakorisaggal : 
cansszal tarsult elhiz6s csoportjaiban mutathat6 ki az ernelkedett T-C, HDL- . 

szignifikans Ikulonbseg nern volt kirnu- C, Tg es a csokkent HDL-C-ertekek, : 
tathato, noha az acanthosis nigricans arnelyek kialakulasaban az inzulinre- . 

jelenlete eseten rendre rnagasabb zisztencia es a hyperinsulinaemia : 
ardinyszamokat eszleltunk. Minthogy meghataroz6 szerepet jatszik. A lipo- 
az acanthosis nigricansszal tarsult cso- protein-anyagcsere elteresei az atero- : 
portba sorolt esetek dermatosisa val- szklerozis kesobbi kifejlodese szern- 
tozo sljlyossaglj volt, rnegvizsgaltuk az pontj6bol kkpviselnek kockazati tenye- : 
ernelkedett HOMA-ertekek gyakorisa- zot. Gyerrnekkori elhizhsban a kifeje- 
gat az enyhebb (1-3) es a kifejezett (4) zett acanthosis nigricans jelenlete ese- : 
fokozatlj acanthosis nigricansszal ren- ten az inzulir~rezisztencia gyakoris6ga 
delkezok alcsoportiaiban. A 4. fokoza- nagyobb, a szenhidrdt- 6s a lipoprote- 

' 

tO acanthosis nigricansszal rendelkezo in-anyagcsere eltereseire inkabb sz6- 
25 gyermek mindegyike eseteben, az rnithatunk. A kifejezett acanthosis nig- 

' 

acanthosis nigricans 1-3. fokozatat ricans jelenletet a gyerrnekkori elhizas- 
mutato 33  gyermek kozul viszont csak ban az inzulinrezisztencia fizikalis mar- . 

26 eseteben eszleltijnk ernelkedett kerenek tekinthetjuk. 
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ERRATUM 
A M e t a b o l i z m u s  folybirat 2005; 3(3): 150-1 54. P i n t C r  Attila dr., Czinner Antal dr , , K a r d i o v a s z k u l 6 r i s  r i z i k 6 f a k t o r o k  
( o b e s i t a s ,  hipertbnia, d i a b e t e s  m e l l i t u s )  a l a k u l C l s a  1996 6 s  2004 kozott, a t e l j e s  hazai 5-1 7 Bv kozotti gyermekpo- 
pulacibban" cirnu" cikkben az 6br6k helytelenul ielentek meg. H e l y e s e n  a k o v e t l < e z 6 k :  
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1.  ABRA: AZ OBESITAS GYAKORISAGA 2. ABRA: A HIPERTONIA GYAKORISAGA 3. ABRA:  A DIABETES MELLITUS GYAKORISAGA 

A h i b 6 s  k o z l C s 6 t - t  s z i v e s  e l n e z e s i j k e t  keriuk. 


