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I. RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE  

 

PON1 Humán paraoxonáz-1 enzim 

HDL  High-density lipoprotein 

LDL  Low-density lipoprotein 

VLDL     Very low density lipoprotein 

TG Triglicerid 

ADMA  Aszimmetrikus-dimetil-arginin 

BMI  Body mass index (Testtömeg-index) 

BFP Body fat percentage (Testzsír-százalék) 

PPAR-γ  Peroxiszóma proliferátor aktivált receptor-gamma  

WHO  Egészségügyi Világszervezet (World Health Organization) 

IDF  Nemzetközi Diabetes Társaság (International Diabetes Federation) 

NCEP ATP III  Nemzetközi Koleszterin Edukációs Program Felnőttképzési Panel III (The 

US National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III) 

AHA  American Heart Association 

CRP    C-reaktív protein 

 IL-6     interleukin-6 

TNF-α   tumor nekrózis faktor alfa 

AMPK    adenozin-monofoszfát aktivált protein kináz 

UCP-1   uncoupling protein 

apoAI    apolipoprotein AI 

VCAM-1, ICAM-1  vaszkuláris és intercelluláris adhéziós molekula 

NO    nitrogén-monoxid  

eNOS    endoteliális NO-szintáz 

ROS    reaktív oxigéngyök  

BIA    bioelektronikus impedancia analízis 

ELISA    enzyme-linked immunosorbent assay 

HOMA    homeostasis model assessment 

BMIA    Korfüggő BMI precentilis



4 
 

II. BEVEZETÉS  

 

2.1. Gyermekkori elhízás 
 
 2.1.1. A gyermekkori elhízás epidemiológiája, etiológiája, metabolikus eltérések 
 

A felnőttkori és gyermekkori elhízás egyre nagyobb méreteket ölt világszerte, kifejezetten a 

fejlett országokban, számítások szerint az elmúlt évtizedek trendjét követve 2030-ra 2,16 

milliárd túlsúlyos és 1,12 milliárd elhízott ember fog bolygónkon élni (1,2). Az 1970-es évekhez 

képest megduplázódott, több országban megtriplázódott az elhízott gyerekek száma, mint például 

az Amerikai Egyesült Államokban, az Egyesült Királyságban, Ausztráliában, Kanadában, 

Brazíliában, Németországban, Japánban és Görögországban. 2010-es adatok szerint Észak-

Amerikában 40%-ot, Délkelet-Ázsiában 27%-ot érte el a túlsúlyos gyerekek aránya (3,4). A 

HELENA program (Healthy Lifestyle in Europe by Nutrition in Adolescents) tíz európai 

központ, 3500, 13-18 év közötti tanulónál, köztük Magyarországon mérte fel az elhízás 

gyakoriságát: nemzetközi adatok alapján a 13-18 éves korosztályban 17,8% tartozott a túlsúlyos, 

5,3% elhízott csoportba, míg Magyarországon 14,7% volt túlsúlyos és 5,1% elhízott (5). Antal és 

mtsai 2005/2006-os tanévben zajló, budapesti reprezentatív vizsgálatában 7-19 éves gyerekek 

(n=1930 7-14 év és n=1238 15–19 év) körében végzett felmérést a tápláltsági fokot illetően. A 7-

14 éves gyerekek körében a túlsúly illetve az elhízás gyakorisága a fiúk körében 18,1% és 7,4%, 

a lányok körében 19,6% és 6,3% volt (6). Magyarországon a gyermekkori elhízás incidenciájára 

vonatkozó adatokat elsősorban az Országos Gyermekegészségügyi Intézet éves iskola-

egészségügyi jelentései alapján ismerjük (7,8) (1. ábra), mely szerint 1998. és 2010. között az 5-

17 éves korosztályban az elhízás előfordulása jelentősen nőtt. 

Az elhízás az anyagcsere-folyamatok olyan környezeti, genetikai vagy endokrin hatásra 

létrejövő zavara, mely az energia-homeosztázis felborulásához vezet az energia-felvétel 

növekedése és/vagy az energia-leadás csökkenése által, ami a zsírszövet kóros mértékű 

felszaporodásához vezet. Az elhízás meghatározásánál felnőttkorban a testtömeg-index 

számítását alkalmazzák. A testtömeg-index (body mass index – BMI) a testtömeg (kg) és a 

testmagasság négyzetének (m2) hányadosa, amely magas specificitású (férfiakban 95%, nőkben 

99%), de alacsony szenzitivitású (férfiakban 36%, nőkben 49%) az elhízás mértékét illetően, 

használata viszont egyszerű méréseken alapszik (9,10). 
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1. Ábra: Az elhízás gyakorisága Magyarországon iskolás gyerekek körében 

 

 

A BMI arról informál, hogy a testmagasságához képest mennyi az egyén testtömege, arról 

azonban nem, hogy ez milyen típusú szövet felhalmozásának eredménye. A testtömeg-index így 

populációs szinten megbízhatóan jelzi az elhízást, de az egyén szintjén vannak korlátai. 

Felnőtteknél a 25 kg/m2 feletti BMI érték esetén túlsúlyról, 30 kg/m2 feletti értéknél elhízásról 

beszélünk, további beosztás alapján 35 kg/m2 feletti BMI esetén súlyos elhízásról, 40 kg/m2 

feletti BMI esetén morbid elhízásról beszélünk. Korábban a BMI határértékeinek 

meghatározásakor fontos szempont volt a különböző értékek kardiovaszkuláris morbiditás és 

mortalitásra gyakorolt hatása: alultápláltság, azaz 18,5 kg/m2 alatti, valamint túlsúly és elhízás 

esetében, azaz 25 kg/m2 feletti BMI értéknél ezen mutatók növekedését figyelték meg (11). 

11000 egyén nyolc éves utánkövetése alapján készült vizsgálat a testtömeg-indexet nem találta jó 

előrejelzőnek a szívizominfarktus, stroke előfordulása vagy a kardiovaszkuláris halálozás 

szempontjából, míg a derék-magasság hányados jobb előrejelzőnek bizonyult (12). 

Gyermekkorban ezzel szemben nem lehet megbízhatóan a testtömeg-index határértékeket 

mindenkire ugyanúgy alkalmazni, így nem abszolút értékeket, hanem nemre és életkorra 

vonatkoztatott úgynevezett percentilis értékeket használnak. A nemzetközi ajánlások általában a 

85. és 95. közötti percentilis értéket tartják a túlsúlynak, illetve a 95. percentilis feletti értéket 

elhízásnak (13). A magyarországi ajánlások szerint a 90. testsúly-percentilis feletti gyerekek 

túlsúlyosak, a 97. percentilis felettiek elhízottak: a Központi Statisztikai Hivatal (KSH) 
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Népességtudományi Kutató Intézet és az ELTE Embertani Tanszéke által 1984. és 2002. közötti 

felmérés alapján 0-18 éves kor között minden korosztályban meghatározták a Magyarországra 

vonatkozó percentilis referenciaértékeket (14).  

Felnőtteknél a derék-körfogat mértéke szoros korrelációt mutatott a kardiovaszkuláris 

morbiditással és mortalitással, a metabolikus szindróma megállapításakor is ezt vesszük 

figyelembe, mint antropometriai paramétert. A centrális elhízás, mint az intraperitoneális 

zsírszövet felszaporodása, fokozott rizikót jelent az inzulin rezisztencia, kettes típusú diabetes 

mellitus, hypertonia, koszorúér-betegség szempontjából (15), melyet főképp a viszcerális 

zsírszövet atherogén adipokin termelődésének tulajdonítanak (16). Gyermekkorban a 

haskörfogat nagysága szintén összefüggést mutat a metabolikus kockázattal (17). A haskörfogat 

értékelésekor is percentilis táblázatot használunk, hasonlóan a testsúly-percentilisekhez a 

határértékeket 90. és 97. percentilisnél határozták meg (14).   

A testtömeg-index és a testsúly-percentilis indirekt módon határozza meg az elhízást, viszont 

ennek megállapításához az elhízás definíciójából adódóan a test zsírszövet-mennyiségének 

pontosabb meghatározására van szükség (18). A testzsír-százalék (body fat percentage, BFP%) 

szorosabb korrelációt mutat a metabolikus eltérésekkel, a kardiovaszkuláris rizikótényezők 

fennállásával, serdülőkorú fiúknál a 25%, lányoknál a 30% feletti testzsír-százalék értéknél 

beszélünk elhízásról (19). Bár a testzsír-százalék meghatározásakor sem direkt mérést 

alkalmazunk, számos módszer van használatban, melyek segítségével jó megközelítő értékeket 

kapunk: ilyen az infravörös-sugár általi mérés a bicepsz izomnál, a kettős energiaszintű 

röntgensugár abszorpciometria (DXA), a test különböző helyein való bőrredő-mérés, melyekből 

megfelelő konverzió után következtethetünk a test zsírtartalmára, a bioelektromos impedancia-

analízis, mely a szövetek eltérő elektromos vezetőképességét kihasználva állapítja meg a test 

teljes zsírtartalmát, izotóp dilúciós technikák, valamint képalkotó vizsgálatok, mint az MR 

(mágneses rezonancia vizsgálat) és a CT (computer tomográfia) vizsgálat (20,21). A 

bioelektromos impedancia-analízis a szövetek eltérő áramvezető-képességén alapszik, mellyel 

meg lehet határozni a teljes test víztartalmat, a zsírmentes testtömeget, valamint a testzsír-

százalékot. Előnye, hogy nem jár ionizáló sugárzással, egyszerű a használata, viszonylag olcsó 

műszer más testösszetétel-analizátorral szemben (22).  

Az elhízás kialakulásában genetikai és környezeti faktorok játszanak szerepet. Genetikai 

szempontból három főbb csoportot különíthetünk el: monogénes (extrém obezitás már 
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gyermekkorban, általában fejlődési visszamaradás nélkül), klinikai szindrómához kötődő 

(fejlődési visszamaradás, mentális retardáció, egyéb szerveket érintő diszmorf elváltozások; 

Prader-Willi, Alström-, Bardet-Biedl-, WAGR-, Cohen-, Ayazi-szindróma), valamint a poligénes 

elhízás, ami a lakosság nagyobb részét érinti (23). Ikerpárok és testvérek körében végzett 

felmérések alapján nagyobb eséllyel lesz túlsúlyos az, akinek legalább egyik rokona elhízott 

(24). Közel hétezer, 7 és 10 éves ikerpár vizsgálatai, családfa-analízise alapján azt találták, hogy 

a túlsúly kialakulása 60-74%-ban genetikailag determinált és csak 12-22%-ban környezeti 

tényezők által meghatározott (25). Az elhízott gyerekek nagyobb valószínűséggel lesznek 

elhízott felnőttek, ha mindkét szülőjük elhízott (26), viszont a szülők tápláltsági állapotának 

hatása a gyermek életkorának előrehaladtával csökkenő tendenciát mutat (27). Monogénes 

állapotokban gyakran a központi idegrendszerben lévő leptin/melanokortin útvonal, a szervezet 

energia-homeosztázisát irányító hormonális-neurális rendszer érintett, több elhízással 

kapcsolatos egypontos nukleotid polimorfizmus került eddig leírásra. Megfigyelték, hogy 

elhízással társulnak a PPAR-γ (peroxiszóma proliferátor aktivált receptor-gamma), a béta-2 

receptor bizonyos mutációi is, valamint kutatások folynak epigenetikai tényezők, mint a 

genomikus imprinting irányában is (23,28). Az ún. FTO (fat mass and obesity associated) gént 

homozigóta formában hordozó egyének testsúlya 3-4 kg-val több, az elhízás kockázata pedig 

1,67-szer nagyobb, mint azoknál, akik nem hordozzák a gént (29). Emellett oki tényezőként 

szerepelhetnek még különböző endokrinológiai okok, mint a hipotireózis, növekedési hormon 

deficiencia vagy rezisztencia, hiperkortizolémia, valamint a policisztás ovárium szindróma. 

Veleszületett és szerzett (trauma, irradiáció) hipotalamikus zavarok, különböző gyógyszerek 

(antipszichotikumok, orális antikoncipiensek) szedése szintén elhízást eredményezhet (30). A 

gyermekkori elhízás szempontjából rizikótényezőnek számít az intrauterin anyai gestációs 

diabetes mellitus, anyai elhízás terhesség alatt (31) és a születéskori magasabb testsúly (32). 

Környezeti faktorok közé tartozik a fokozott, nem megfelelő összetételű táplálékbevitel (33), 

a csökkent fizikai aktivitás (34), valamint a pszichoszociális tényezők mind a gyerek és a szülő 

tekintetében. Az elhízás prevalenciájának növekedése az alacsony GDP-vel rendelkező 

országokban is megfigyelhető, főképp a városi régiókban, ahol könnyebben lehet olcsó, 

energiadús táplálékhoz hozzájutni és a mindennapi élethez kevesebb fizikai energiára van 

szükség (3). A „takarékos gén” teória (thrifty gene theory) szerint a jelenkor elhízás epidémiája 

az elmúlt évezredek természetes szelekciójának köszönhető, mivel a természet a nem állandó 
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energiaellátás miatt a „takarékos” metabolizmussal rendelkezőket részesítette előnyben: ez mára 

hátránnyá vált, mivel ötven-hatvan évvel ezelőtt radikális változás következett be a 

táplálékellátottságban és a mindennapos fizikai munkavégzésben a gyors technikai fejlődés 

miatt.  

A gyermekkori elhízás hosszabb fennállás során számos komorboditás, mint az 

inzulinrezisztencia, a kettes típusú diabetes mellitus, diszlipidémia, hipertónia, krónikus 

obstruktív tüdőbetegség, pszeudotumor cerebri, krónikus szívelégtelenség, zsírmáj, reproduktív 

zavarok, pszichoszociális eltérések kialakulását eredményezheti. Az elhízás növeli bizonyos 

malignus daganatok előfordulását, férfiakban a vastagbél-, nyelőcső adenocarcinoma, 

pajzsmirigy- és vesedaganatok előfordulását, nőkben a nyelőcső adenocarcioma, epehólyag 

carcinoma, malignus vese-, emlődaganat és az endometrium carcinoma előfordulását (35). A 

magasabb gyermekkori és serdülőkori BMI nagyobb felnőttkori kardiovaszkuláris morbiditással 

és mortalitással jár (36). Egy svéd tanulmányban 230.000, 14 és 19 év közötti elhízott, túlsúlyos 

serdülőt vizsgálva arra az eredményre jutottak, hogy ez az előzetes prediszpozíció a harmincadik 

életévtől növelte a különböző szisztémás betegségek, mint a kardiovaszkuláris betegségek, a 

vastagbél-daganat, a légzőszervi megbetegedések, valamint a hirtelen szívhalál kockázatát (37). 

Emellett már gyermekkorban is észlelhetők az elhízással nagyobb számban szövődő szervi 

elváltozások, mint az obstruktív alvási apnoe szindróma, hipertónia, asztma, mindkét nemben a 

csont- és a nemi érés zavara és különböző ortopédiai eltérések (30,38). 

Az elhízással gyakran szövődő metabolikus szindrómát több anyagcsere-eltérés egyidejű 

fennállásaként határozzák meg, amelynek előfordulása fokozott kardiovaszkuláris rizikóval és 

diabetes kialakulásával jár. Korábban számos definíció született a felnőttkori metabolikus 

szindróma meghatározása miatt, mint az Egészségügyi Világszervezet (WHO) (39), a 

Nemzetközi Diabetes Társaság (IDF) (40) változata, a Nemzetközi Koleszterin Edukációs 

Program Felnőttképzési Panel III (NCEP ATP III) (41). A legutóbbi 2009-es definíció szerint az 

öt kritériumból három megléte igazolja a szindróma fennállását felnőttkorban, a konszenzus 

emellett különbséget tesz a különböző rasszok haskörfogat-értékei között is (42). Ezen 

kritériumok a derékkörfogat nagysága (férfiaknál ≥ 94cm, nőknél ≥ 80cm), emelkedett szérum 

trigliceridszint (≥1,7mmol/l), csökkent HDL-C szint (férfiaknál≤1,0mmol/l, nőknél≤1,3 mmol/l), 

emelkedett vérnyomásérték (≥130 Hgmm szisztolés és/vagy ≥85 Hgmm diasztolés érték), 

emelkedett éhomi vércukorszint (≥5,6mmol/l). 
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Gyermekkorban többféle definíció is használatban van a metabolikus szindróma 

meghatározására, ezek is egyértelműen igazolják, hogy a metabolikus szindróma az elhízott 

gyerekek körében 3-6-szor gyakoribb, mint a normál testsúlyúak körében (43). A gyermekkori 

metabolikus szindróma fennállásának diagnózisát az AHA (American Heart Association) egy 

kritériumrendszerrel, míg az IDF (International Diabetes Federation) korosztályokra bontva 

határozza meg (44). A gyermekkori vizsgálatok a kettes típusú diabetes mellitus előfordulását 1-

5% közé teszik az elhízottak körében (45,46). Gyermekkorban a hipertóniát az életkorra, nemre 

és testmagasságra vonatkoztatott percentilis értékek alapján definiáljuk szemben a felnőttkori 

határértékekkel szemben. Ha a szisztolés és/vagy a diasztolés vérnyomásérték ismételten a 90. és 

a 94. percentilis értékek közé esik, akkor magas normális, ha meghaladja a 95. percentilis 

értéket, akkor magas vérnyomásról beszélünk (47). Erős pozitív korrelációt találtak a 

vérnyomásértékek és a testtömeg-index között (48). A gyermekkori kóros lipidértékeket illetően 

szintén nincs konszenzus a különböző vizsgálatok között (43), de a nemzetközi és hazai 

definíciók nagyobb részt az 1,0 mmol/l alatti HDL-koleszterol szintet és az 1,7 mmol/l feletti 

trigliceridszintet tekintik többnyire kórosnak a gyermekkori metabolikus szindróma 

meghatározásakor (43,49).  

 

2.1.2. A gyermekkori elhízás megelőzése és kezelése 

 A gyermekkori elhízás növekvő tendenciája miatt fontos ennek a kóros állapotnak a 

mielőbbi megelőzése, mivel a már kialakult későbbi szövődmények sokszor irreverzibilisek, az 

egyént életkilátásaiban és életminőségében is rontja, valamint financiális terhet jelent mind az 

egyén, mind a társadalom számára. Fontos a szülőkkel való együttműködés, mivel a szülők 

életmódbeli változása a gyerekek életmódjára is kihat, valamint a kezelésként alkalmazott 

intervenciók hosszú távú sikeréhez elengedhetetlen a megfelelő, aktív szülői hozzáállás (50). A 

prevenció másik fontos helye az iskolák és óvodák, ahol napi szinten figyelmet kell fordítani a 

megfelelő étkezésre, a rendszeres testmozgásra, valamint az egészségnevelésre, hogy ezek az 

elemek hosszú távon is beépüljenek a gyerekek életvitelébe. Ennek kivitelezésében fontos az 

állami elkötelezettség és támogatás, nemzeti programmá való kiterjesztése. Emellett fontos a 

gyermekkori rizikófelmérés, a családi anamnézis, így a kórosan elhízott vagy kettes típusú 

diabetes mellitusban szenvedő szülők gyermekeire való fokozottabb odafigyelés a kóros 
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állapotok mielőbbi észrevétele miatt. Elhízott anya esetében a teherbeesés előtti fogyás csökkenti 

a születendő gyermek rizikóját a gyermekkori elhízás kialakulására (51). 

Nemzetközileg elfogadott, hogy a gyermekkori elhízás kontrollálásában legnagyobb szerepe a 

prevenciónak van (52). A prevenció fajtáit tekintve megkülönböztetünk primer prevenciót, ami 

során az elhízás kialakulását előzzük meg, valamint szekunder prevenciót, amikor a lefogyni 

képtelen egyén további testsúly-növekedését és a testsúly-csökkenést követő visszahízást 

előzzük meg. A prevenciós módszerek főképp az életmód-változtatáson, diétán, testedzésen 

alapulnak. A primer prevenciót mihamarabb meg kell kezdeni gyermekkorban, mivel a későbbi 

felnőttkori, szekunder prevenció sokszor nem eredményes. A gyermekkori prevenció három 

alappillére a környezet, a testedzés, valamint a diéta. Környezeti lehetőségek lehetnek a kiépített 

gyalogutak, bicikliutak, parkok, nyilvános rekreációs lehetőségek. A testedzést illetően fontosak 

gyermekkorban az iskola szervezésében történő programok, valamint az iskolaidőn kívüli 

rendszeresen testmozgás is. Az utóbbi évtizedekben minden korcsoportban növekvő tendenciát 

mutató fizikai inaktivitás is hozzájárult az elhízás emelkedő prevalenciájához. Korábbi 

vizsgálatok igazolták egypetéjű ikerpároknál a fizikai inaktivitás elhízást növelő szerepét (53). 

Más tanulmányokban a televíziózás vagy a számítógéppel eltöltött idő szorosan korrelált a 

gyermekkori elhízás előfordulásának gyakoriságával (54). A fokozott fizikai aktivitás 

prevencióban és kezelésben betöltött szerepét többnyire, mint az életmód-változtatás egyik 

elemeként vizsgálták diéta alkalmazásával együtt, ritkán önmagában. Tizenhét, csak a fokozott 

fizikai aktivitás hatását vizsgáló tanulmány azt találta, hogy önmagában kevés vagy nem 

szignifikáns hatása van a testsúly-csökkentésre (55). 23 diétát és fokozott fizikai aktivitás hatását 

vizsgáló tanulmány meta-analízise közepes hatékonyságot talált az elhízott gyerekek testsúly-

csökkenését illetően, általában azok a terápiák voltak sikeresek, amelyekben a szülők aktív 

részvételét is megkívánták. Emellett trendszerűen megfigyelhető volt, hogy kisebb, 8 évnél 

fiatalabb gyerekek esetében a hosszútávú eredmények sikeresebbek voltak, mint idősebb 

gyerekek esetében (55).  

 A már kialakult gyermekkori elhízás kezelése ma is elsősorban az életmód-változtatáson 

alapul a hosszútávú eredményességet illetően, melynek alappillérei a megfelelő táplálkozás, a 

fokozott fizikai aktivitás, valamint a pszichológiai vezetés. A legtöbb megfogalmazott irányelv 

szerint 95 testsúly-percentilis felett, valamint 85-94 testsúly-percentilis közötti gyerekeknek 

elhízással kapcsolatos szövődmény, pozitív családi anamnézis esetén tanácsos az elhízást 
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kezelését javasolni. Kisebb, 7 évnél fiatalabb gyerekek esetében még számolni kell a 

növekedésből adódó testsúly-kompenzálással, emiatt ebben a korcsoportban hasznosabb és 

eredményesebb módszer a testsúly megőrzése, mint a testsúly-csökkentése, viszont idősebb 

gyerekek esetében a felnőttekhez hasonlóan a testsúly-csökkentésre kell törekedni (56). 

Fizikai aktivitásnak nevezünk minden olyan harántcsíkolt izmok általi mozgásformát, amely 

emeli a szervezet nyugalmi energia leadását. A fizikai aktivitást időtartammal, intenzitással, 

valamint frekvenciával jellemezhetjük, ezeket többnyire kérdőívek alapján lehet felmérni. A 

Harris-Benedict formula segítségével megbecsülhető különböző intenzitású fizikális 

aktivitásformák energiaigénye is (57). A különböző mozgásformák metabolikus ekvivalenssel 

(MET) is jellemezhetők, mely a nyugalmi alapanyag-csere mennyiségéhez viszonyítja a fizikai 

aktivitás során elhasznált energiamennyiséget. A fokozott fizikai aktivitás, főképp a rendszeres, 

hosszútávú aktivitás az elhízásban észlelt kóros metabolikus eltérések javulását eredményezheti, 

mint a trigliceridszint, inzulinrezisztencia csökkenését, a legtöbb vizsgálatban a HDL-C szint 

növekedését, valamint az összkoleszterol és LDL-C csökkenését (58). Bár ez utóbbit illetően 

eltérőek a hosszú távú eredmények, de nem szignifikáns csökkenés esetén is megfigyelhető az 

LDL nagyságának növekedése, így a kicsi, oxidációra hajlamos LDL partikulák arányának 

csökkenése, ami nagyban hozzájárul az atherosclerosis kialakulásához. Emellett megfigyelték a 

carotis intima media vastagság progressziójának csökkenését mind elhízott felnőttekben és 

gyerekekben, valamint a krónikus gyulladás markereinek, mint az IL-6, CRP szintjének 

csökkenését (58). A fokozott fizikai aktivitás javítja az elhízásban észlelt endoteliális 

diszfunkciót, melyet már gyermekkorban észlelni lehet (59). 

Az amerikai gyermekgyógyászati ajánlások szerint a testsúly-csökkentés érdekében a diéta 

kevesebb energiát kell, hogy tartalmazzon, mint amennyi szükséges a testsúly fenntartásához, 

viszont nem lehet kevesebb, mint 1200 kcal naponta (60). Az Egyesült Királyságban az 

ajánlások a hangsúlyt főképp az energiabevitel-felhasználás közötti egyensúlyra helyezik. Habár 

nem definiálják a bevitel pontos mennyiségét, több ajánlás is egyetért abban, hogy a testsúly-

csökkentéshez naponta 300-400 kcal-val kell csökkenteni azt bevitt energiamennyiséget, amelyet 

bizonyos formulák segítségével, pl. a Harris-Benedict, Owen-, Robertson-Reid formula (57) 

segítségével számítunk ki, mint naponta szükséges energiamennyiség (4). Az alapanyagcsere 

gyermekkorban a növekedés során folyamatos emelkedést mutat, fiúkban a nagyobb zsírmentes-
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testtömeg aránya miatt ez nagyobb, mint a lányokban, majd a kor előrehaladtával folyamatos 

csökkenést mutat (61).  

A diéta többnyire az alacsony zsír-, szénhidrát-, kalóriatartalmú, valamint a mediterrán diétát 

foglalja magába. Az életmódbeli változtatás, az étkezési szokások megváltoztatása a szülők aktív 

részvételét is megkívánja. Tanulmányok szerint pozitív hatással van a testsúly-csökkentésre a 

cukrozott italok fogyasztásának kerülése, több víz vagy zsírszegény tej fogyasztása, egészséges, 

rendszeres reggeli fogyasztása, legalább öt egész gyümölcs vagy zöldség elfogyasztása naponta, 

együttes családi étkezések és a gyorséttermek kerülése. Különböző technikák is hasznosak 

lehetnek, mint a víz ivása étkezés előtt, kisebb tányér használata, legalább húsz percnyi 

várakozás a második fogás feltálalása előtt, a tányéron lévő étel fele gyümölcs vagy zöldség 

legyen, desszertnek gyümölcs feltálalása (62). A legelterjedtebben használt és vizsgált diéták 

közé tartozik az alacsony szénhidrát-, valamint az alacsony zsírtartalmú diéta. Az alacsony 

szénhidráttartalmú diéta során számos pozitív metabolikus hatást figyeltek meg, mint az LDL-C, 

magas vérnyomás, triglicerid szintjének csökkenését, a HDL-C növekedését (63). Az alacsony 

zsírtartalmú diéták telített zsírokban és koleszterinben szegények, a bevitt energiamennyiség 

kevesebb, mint 30%-át javasolja telített zsírokban és 200 mg/nap alatti koleszterinmennyiséget 

(64). Fontos az alacsony glikémiás indexű szénhidrátok fogyasztását, ami a szervezetben 

elhúzódóbb, alacsonyabb csúcsú inzulinválaszt produkál. Több tanulmány is vizsgálta, hogy 

hatékonyság szempontjából melyik diétafajta az eredményesebb: az adatok sokszor 

ellentmondásosak, bizonyos vizsgálatok hatékonyabbnak találták az alacsony szénhidráttartalmú 

diétákat (65-67), míg más vizsgálatok nem találtak különbséget (68,69). A korábban 

hatékonyabbnak tartott alacsony zsírtartalmú diétát sem találták jobbnak hosszú távon (70). 

Az elhízás gyógyszeres kezelésében többféle támadásponton ható gyógyszer is kifejlesztésre 

került, ezek egyrészt az étvágy csökkentésén, a szervezet metabolizmusának növelésén keresztül, 

valamint a bevitt táplálék felszívódásának gátlásán keresztül hatnak. A jelenleg egyetlen 

használatban lévő orlistat a felszívódás gátlásán keresztül hat, a hasnyálmirigy által termelt lipáz 

enzim gátlásán keresztül megakadályozza a zsírok emésztését, felszívódását. Mellékhatásként 

steatorrheával, zsírban oldódó vitaminok (A, D, E, K) esetlegesen kialakuló hiányállapotaival 

kell számolni. Az elhízás elleni gyógyszerek másik támadáspontja az étvágy és a teltségérzet 

modulálása (71). A kannabinoid-receptor antagonisták csoportjába tartozó rimonabant csökkenti 

az étvágyat, perifériás hatásain keresztül pedig csökkenti az inzulinrezisztenciát (72), azonban 
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2009-ben a gyógyszer visszavonásra került, mivel növelte major depresszió és suicidum 

előfordulását (73). A gyógyszeres terápia másik csoportja a központi idegrendszeri 

neurotranszmitterek receptorait célozzák meg, melyek főképpen a dopaminerg, noradrenalinerg, 

valamint a szerotoninerg neurotranszmissziót modulálják és befolyásolják ezáltal az étvágyat, 

valamint a szervezet metabolikus aktivitását. A korábban használt sibutramin 2010-ben 

visszavonásra került, mivel a SCOUT tanulmányban (Sibutramine Cardiovascular Outcome 

Trial) növelte a kardiovaszkuláris mortalitást (74).  

Az elhízás sebészi kezelése, a bariátriai sebészeti beavatkozás, mint végső megoldás jöhet szóba 

a kezelési algoritmusban. Az amerikai ajánlások szerint fiatalok esetében 12 év alatti gyerek nem 

lehet műtéti alany, valamint azon 35-40 kg/m2 közötti testtömeg-indexű serdülők ajánlhatók 

műtétre, akik súlyos komorbiditással bírnak és azon 40 kg/m2 feletti testtömeg-indexű gyerekek, 

akiknek emellett akár enyhébb komorbiditásuk is van és ezt megelőzően az életmód-terápia, 

gyógyszeres terápia nem volt hatékony, nemi érettséget tekintve elérték a Tanner 4. vagy 5. 

stádiumot (75). A sebészeti eljárásokat nagyrészt három főbb csoportba lehet osztani, mint 

malabszorptív, restriktív, valamint ezen kettő kombinációját létrehozó eljárások. 

Magyarországon 18 év alatt nem javasolt sem a gyógyszeres, sem a sebészeti beavatkozás. 

Az elhízás kezelésében elsődlegesen az életmód-változást kell felajánlani, ami a részletes 

felvilágosítást igényel a kezelőorvostól a diétát és fizikai aktivitást illetőleg, valamint a beteg 

részéről megfelelő együttműködést. A meghatározott célokat egyénileg kell kialakítani, valamint, 

hogy ezek a célok ne csak a testsúly-csökkenés mértékét foglalják magukba, hanem más 

metabolikus paramétert is, mint a hipertóniát, lipidértékeket vagy vércukor-értékeket.  

 

2.2. Adipokinek 

A zsírszövet passzív energiaraktározó szerepén kívül aktív hormontermelést is folytat, ezeket 

az autokrin, endokrin és parakrin funkcióval bíró molekulákat összefoglalóan adipokineknek 

nevezzük. Az adipokinek a szervezet számos folyamatában játszanak moduláló szerepet, így az 

immunrendszerben, a trombotikus folyamatokban, valamint az energia-homeosztázisban (2. 

Ábra ). Adipokin „profilban” jelentős különbséget mutat a szubkután és a viszcerális zsírszövet. 

A nagy tömegű viszcerális zsírszövet egy állandó gyulladásos állapotot tart fenn a szervezetben, 

melyet jól tükröz az emelkedett CRP (C-reaktív protein) és IL-6 (interleukin-6) szint. Az 

elhízással szövődő gyakori metabolikus eltérések, mint a diabetes mellitus, diszlipidémia, 
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kardiovaszkuláris megbetegedések kialakulásában központi szerepet játszik az alacsony fokú, 

krónikus gyulladás kialakulása. 

2. Ábra: Adipokinek termel ődése és hatásaik 

Adipokinek

ADIPOCYTA

Leptin , adiponektin , rezisztin, apelin, visfatin, 
omentin, RBP4, LPL

TNF-α, IL-6, IL-4, 
IL-8, IL-10, IL-18

VEGF,PAI-1, 
angiotenzinogén, 
angiopoietin, TGF- β

Metabolizmus

Proinflammatorikus
faktorok, akut fázis
fehérjék

Proangiogén
faktorok

Extracelluláris
mátrix proteinek

MMP 1,7,9,10, Lizil-
oxidáz, gelsolin, 
kollagén I, III, IV, VIDeng , Ann N Y Acad Sci. 2010; 

1212:E1-E19.  

 

A viszcerális zsírszövet gyulladást fenntartó állapotához többféle sejttípus is hozzájárul, nem 

csak a zsírsejtek, a patológiás folyamat képe még nem teljes egészében tisztázott: a viszcerális 

zsírszövetben károsodott funkciójú makrofágok felhalmozódását figyelték meg, valamint a 

fibroblasztok fokozott extracelluláris mátrixtermelését. A zsírsejtek és a makrofágok 

hozzájárulnak a proinflammatorikus citokinek kifejezett szekréciójához, a felhalmozódott 

extracelluláris mátrix pedig károsítja a zsírsejtek közötti interakciót, ezáltal is rontva a fiziológiás 

működésüket. Elhízásban emelkedik a proinflammatorikus citokinek, mint a tumor nekrózis 

faktor alfa (TNF-alfa), IL-6, -18, leptin, rezisztin, angiopoietin-like protein 2, CC-chemokin 

ligand 2, retinol binding protein 4 szintje, valamint csökken az anti-inflammatorikus hatással bíró 

adiponektin szintje (16). A felszaporodott zsírszövet a citokinek metabolikus hatásain keresztül, 

a diszlipidémia, inzulin rezisztencia, hiperglikémia miatt atherogén potenciállal bír. A centrális 

elhízás, mint a viszcerális zsírszövet kóros mértékű felszaporodása, szoros korrelációt mutat az 

inzulin rezisztencia, kettes típusú diabetes mellitus előfordulásával, valamint a kardiovaszkuláris 

morbiditási és mortalitási mutatókkal (42). 
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2.2.1. Leptin 

A leptin egy 16 kDa molekulasúlyú proteinhormon („ob” gén, 7. kromoszóma), fő funkcióját a 

szervezet energia-homeosztázisában tölti be. A leptin elsősorban a zsírszövetben termelődik, de 

megfigyelhető expressziója a méhlepényben, a petefészekben, a gyomorban, a csontvelőben, a 

májban és a vázizomban (76). A zsírral telítődő adipociták fokozott mértékben expresszálják és 

szekretálják a véráramba a leptint, a zsírszövet expanziójával mennyisége nő, fő hatása az étvágy 

csökkentése, valamint az energia-leadás növelése a szervezetben, de emellett szerepet játszik az 

immunológiai szabályozásban és a nemi érésben is. A leptin expresszióját számos faktor 

befolyásolja, mint a szervezet energia-ellátottsága, a táplálékfelvétel és az abban szerepet játszó 

számos hormon, a nemi hormonok, valamint több gyulladásos citokin (16, 77). A leptin 

receptora (ob-R, „db”) az I. osztályú citokin-receptor családba tartozik, szignáltranszdukciója a 

STAT3/JAK2 útvonal aktiválásán és az AMPK útvonal gátlásán (adenozin-monofoszfát aktivált 

protein kináz) keresztül valósul meg, összesen ötféle alfajtája létezik (78), főképp a hipotalamusz 

táplálkozásért felelős részében, a nucleus arcuatusban, a dorsomedialis és a ventromedialis 

magvakban fejeződik ki nagyobb sűrűségben, de kisebb intenzitásban fellelhető más perifériás 

szövetben is, mint a zsírsejteken, a szív- és harántcsíkolt izomsejteken, a petefészekben, 

herékben, a méhlepényben, hasnyálmirigy béta-sejtjein, májsejtekben, tüdőben és a jejunumban. 

A központi idegrendszerben, a nucleus arcuatusban csökkenti a neuropeptid Y és az agouti 

related peptid szintjét, valamint növeli a pro-opiomelanokortin és így az alfa-melanokortin 

szintjét – ezek az elváltozások központilag mind az étvágy csökkentésének és az energia-

felhasználás növelésének irányába hatnak a szimpatikus idegrendszer aktivitásának növelésén 

keresztül (79) (3. Ábra). A periférián az emelkedett leptinszint a barna zsírszövet termogenezisét 

képes növelni az UCP-1 (uncoupling protein) expressziójának fokozásán keresztül, a fehér 

zsírszövetben fokozza a lipolízist és a béta-oxidációt, de egyéb szövetekben is fokozza a 

zsírsavak oxidációját (79). A ritkán előforduló leptin-deficiencia kóros mértékű elhízással jár, a 

leptin pótlása viszont normalizálja a testsúlyt mind leptin-deficiens állatban és emberben (80). 

Ezzel szemben kórosan sovány egyénekben, mint például anorexia nervosában szenvedőkben a 

leptin szintje szignifikánsan alacsonyabb a normál testsúlyúakhoz képest, de a testsúly 

növekedésével szignifikáns emelkedést mutat (81). A leptin szintje emelkedett elhízott 

felnőttekben (82) és gyerekekben (83), pozitív korrelációt mutat a zsírtömeggel, a testtömeg-
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indexszel, valamint a metabolikus szindróma több faktorával, az LDL-C, trigliceridszinttel, a 

szisztolés vérnyomásértékkel, a CRP szinttel, negatív korrelációt a mutat a HDL-C szinttel (82). 

 

3. Ábra: A leptin centrális, központi idegrendszerben kifejtett hatásai 
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Az emelkedett leptinszint nem csak a megnövekedett zsírszövet mennyiségének köszönhető, 

hanem az elhízásban észlelt leptinrezisztenciának is. Habár a leptin-deficiens egyénekben a 

leptin pótlása normalizálja a testtömeget, elhízott egyénekben és állatokban magas 

koncentrációjú leptin adása sem csökkenti a táplálékbevitelt és a testsúlyt (84). A 

leptinrezisztencia kialakulásában egyrészt szerepet játszik a sejten belüli jelátviteli útvonal 

blokkolása, mivel a folyamatosan magas leptinszint negatív feedback által gátolja önmaga 

hatását, ezenkívül az elhízásban észlelt állandó, alacsony fokú gyulladásos állapot is hozzájárul a 

jelátviteli út gátlásához mind centrálisan, mind perifériásan. Másfelől feltételezik, hogy 

centrálisan egy új egyensúlyi állapot alakul ki az étvágy és táplálékfelvétel vonatkozásában, 

aminek fenntartásához szintén egy magasabb leptinszint szükséges (84). Emellett a leptin szintje 
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a nap során diurnális változást is mutat: napközben alacsonyabb a szintje, míg este emelkedik a 

szintje, elhízott egyénekben amellett ez a pulzatilitás kifejezetten csökken (85). 

Az emelkedett leptinszint potenciálisan atherogén hatással rendelkezik: stimulálja az 

endotélsejtek endothelin-1 termelését (86), a vaszkuláris simaizomsejtek migrációját és 

proliferációját indukálja (87), stimulálja az inflammatorikus sejtek működését, növeli a 

proinflammatorikus citokinek expresszióját (88), növeli a reaktív oxigén-eredetű szabadgyök 

termelését humán endotélsejteken (89), fokozza a trombocita aggregációt, endoteliális 

diszfunkciót okoz (90,91). Elhízásban a leptinszint negatív korrelációt mutat az apolipoprotein 

AI és HDL-koleszterol szintekkel (92). Humán vizsgálatokban kimutatták, hogy a magas 

leptinszint összefüggésben van a koronáriaesemények, a stroke bekövetkezésének rizikójával és 

a carotis intima media vastagságával (93).   

A leptin energia-háztartásban betöltött szerepén kívül nembeli eltérést is mutat, nőkben 

magasabb a szintje, amit az ösztrogén stimuláló, az androgének gátló hatásának tulajdonítanak, 

valamint a nők nagyobb zsírtömegének (94). Gyermekkorban ez a különbség a nemi érés során 

válik kifejezetté (95). A lányok másodlagos nemi érésekor a leptin szintje emelkedést mutat, ami 

feltételezi a leptin szerepét a nemi érés elindításában (96).  

 

2.2.1.1.  Életmód-változtatás, fizikai aktivitás hatása a leptinszintre 

Több tanulmány is vizsgálta a fokozott fizikai aktivitás hatását a leptin szintjére vonatkozólag. 

Az egyszeri fokozott fizikai aktivitás hatását tanulmányozva egymásnak gyakran ellentmondásos 

eredményeket publikáltak, többnyire változatlan vagy kissé csökkenő leptinszinteket találtak (97-

100). 14-16 éves fiatalokban szignifikáns emelkedést találtak egyszeri fokozott fizikai aktivitást 

követően, ezt a hemokoncetrációval hozták összefüggésbe (101), így az egyszeri fokozott fizikai 

aktivitásnak nincs szignifikáns szerepe a leptin szintjére, ezek a változások inkább a leptin 

cirkadián ritmusának és a hemokoncentrációnak tulajdoníthatók (102). Hatvan perces testedzést 

követően 24 órán belül nem találtak csökkenést a leptin szintjében, viszont 48 óra után 

szignifikáns csökkenés volt észlelhető (103,104). Nagyobb mértékű fizikai aktivitás esetén, mint 

maratoni futóknál, alacsonyabb leptin koncentrációt mértek (105).  

Rövid távú, néhány hétig tartó testedzést követően a leptinszint általában csak a testzsír-tömeg 

egyidejű csökkenése esetén mutatott szignifikánsan alacsonyabb értéket a testedzéseket követően 

(102). Kettes típusú diabeteses felnőtt férfiakat vizsgálva azt találták, hogy egy hónapos biciklis 
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testedzés diétával kombinálva szignifikáns testsúly-csökkenést és leptinszint-csökkenést 

eredményezett (106). Egy másik tanulmány ötven, kettes típusú diabetes mellitusban szenvedő, 

ülő életmódot folytató felnőttet vizsgált hat hetes diétával kombinált testedzés alatt, mely során a 

leptinszint szignifikáns csökkenését észlelték, viszont ennek mértéke független volt a 

testösszetétel és a testzsír-tömeg változásától, míg a csak diétát használó kontroll csoportnál nem 

mértek szignifikáns változást (107).  

Elhízott gyerekek vizsgálata során négy hónapos fokozott fizikai aktivitást követően szignifikáns 

leptinszint csökkenést észleltek, ám a testedzés abbahagyása után a leptin szintje visszatért a 

kiindulási szintre, amiből Gutin és mtsai arra következtettek, hogy a leptin szintjét leginkább a 

szervezet energia-egyensúlya határozza meg (108). Középkorú elhízott férfiak egy évig tartó 

fokozott fizikai aktivitását és diétáját követően szintén szignifikáns leptinszint csökkenést mértek 

(109), más tanulmányok a csökkenést egyrészt a testzsír tömegétől függőnek, míg mások ettől 

függetlennek találták. Ezen eredmények alapján a legkifejezettebb csökkést inzulinrezisztens 

állapotokban, kettes típusú diabetes mellitus vizsgálatakor, valamint kifejezett testsúly-

csökkenés, testzsír-tömeg csökkenés mellett észlelték (102).  

 

2.2.2. Adiponektin 

Az adiponektin (AdipoQ, Acrp30, GBP28) egy 244 aminosavból álló, a komplement 1q 

családba tartozó adipokin, kizárólag a zsírszövetben termelődik. Knock-out egérmodellben az 

adiponektin gén ablációja nem okoz drámai eltérést normál diéta mellett, viszont magas kalóriájú 

étrend mellett súlyos inzulinrezisztencia alakul ki, valamint lipid-felhalmozódás figyelhető meg 

az izomsejtekben (111). Az adiponektin multimereket, többnyire trimer-dodekamereket alkotva 

kering a véráramban, kétféle receptora ismert: az AdipoR1 főképp a harántcsíkolt 

izomszövetben, az AdipoR2 mind a májban és a harántcsíkolt izomszövetben megtalálható. A 

periférián az adiponektin stimulálja a zsírsav oxidációját és a glükóz felvételét a harántcsíkolt 

izomszövetbe és a zsírszövetbe AMPK mediált útvonalon (111,112), csökkenti a májban a 

glükóz szintézisét (110), növeli a vázizomzatban az acil-CoA oxidáz és a mitokondriális 

szétkapcsoló fehérjék (UCP-2,-3) expresszióját (111). Az adiponektin emellett gátolja a 

makrofágok TNF-α szekrécióját az NF-kappaB aktivitásának csökkentésén keresztül, centrálisan 

a hipotalamuszban hatva növeli az étvágyat és csökkenti az energia-leadást (112). Az 

adiponektin elhízott egyedekben, valamint in vitro sejttenyészetben javította az 
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inzulinérzékenységet; modulálja a PPAR-α (peroxiszóma proliferátor aktivált receptor) 

expresszióját intracellullárisan, valamint aktiválja az AMPK útvonalat (111). Az adiponektin 

diurnális ingadozást mutat, elhízott egyének esetében ennek csökkenése vagy eltűnése figyelhető 

meg, de ez a testsúly csökkentésével reverzibilisnek bizonyult (113).  

Az adiponektin szintje negatívan korrelál a test zsírtömegével, alacsonyabb értékek mérhetők 

elhízásban mind felnőtt (114), mind gyermekkorban (83), koronária betegségekben (115), 

hipertóniás betegekben (116), csökkent a szintje kettes típusú diabetes mellitusban (114,117). A 

csökkent szint hátterében az elhízásban észlelt krónikus gyulladást, a viszcerális zsírszövet 

felszaporodását teszik felelőssé, adipocita-tenyészetben a gyulladásos citokinek gátolták az 

adiponektin expresszióját (77). Az adiponektin szintje nőkben magasabb, mint férfiakban, ez a 

különbség a nemi érés során válik kifejezetté a leptinhez hasonlóan. A nemi érés során észlelt 

csökkent adiponektin szintet a tesztoszteron és a dehidroepiandroszteron gátló hatásának 

tulajdonítják (118).  

Az adiponektin az adipokinek többségével szemben antiatherogén hatással bír: pozitív 

korrelációt mutat az apolipoprotein AI (Apo AI) koncentrációval, így a májban termelődött HDL 

koncentrációjával is (119), növeli a koleszterol kiáramlását a makrofágokból (120), csökkenti a 

monociták endoteliális kitapadását (115), növeli az endotélium függő vazodilatációt (121), 

csökkenti a proinflammatorikus citokinek expresszióját (122).  

 

2.2.2.1. Életmód-változtatás, fizikai aktivitás hatása az adiponektinszintre 

A fokozott fizikai aktivitás és az adiponektin kapcsolatát több tanulmány is vizsgálta. Egyszeri 

fokozott fizikai aktivitás után nem találtak szignifikáns eltérést az adiponektin szintjében (123). 

Elhízott felnőttek 12 hetes fokozott fizikai aktivitása esetén nem észleltek változást szignifikáns 

testsúly-, leptin- és inzulinrezisztencia-csökkenés mellett (124). Elhízott serdülő gyerekek 

adiponektin szintjében sem találtak szignifikáns változást 12 hetes fokozott fizikai aktivitást 

követően az inzulinrezisztencia szignifikáns csökkenése mellett, bár ebben az esetben a 

testsúlyváltozás sem volt szignifikáns (125). 15 hétig tartó fokozott fizikai aktivitás diétával 

kombinált hatását vizsgálva súlyosan elhízott egyének esetében az adiponektin szintje 

szignifikánsan növekedett, míg a testsúly, leptin szintje szignifikánsan csökkent (126). Hasonló 

változást észleltek elhízott fiatal nők 7 hónapos testedzését követően (127). Középkorú, elhízott 

nők esetében két évig tartó, testedzés és mediterrán diéta együttes hatását vizsgáló tanulmány 
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során szignifikánsan csökkent a BMI, CRP és IL-6 szintje, valamint szignifikáns növekedést 

mutatott az adiponektin szintje (128). Idős, túlsúlyos férfiak esetében az adiponektin szintjének 

emelkedése csak az intenzív testedzés mellett volt megfigyelhető a BMI értékének a csökkenése 

is kifejezettebb volt a többi csoport értékéhez képest (129).  

Ezen tanulmányok alapján úgy tűnik, hogy az adiponektin szintjének emelkedése folyamatos, két 

hónapot meghaladó, testsúly vagy testzsír-tömegcsökkenéssel járó edzést követően figyelhető 

meg (123).  

 

2.3. Az atherosclerosis patogenezise, az elhízás szerepe kialakulásában 

Az atherosclerosis a szervezet nagy-közepes artériáit érinti, egy krónikus gyulladásos 

állapotnak tekintett folyamat, mely során az artériák falában lipidek halmozódnak fel és ezáltal 

beszűkülnek, elzáródhatnak. Az atherosclerosis az egyik fő oka a kardiovaszkuláris 

megbetegedéseknek, mint a koronáriabetegség, a stroke, valamint a perifériás artériás betegség. 

Az érlumen-beszűkülés a makrofágokban felgyülemlő lipideknek, koleszterolnak, valamint az 

érfalban lévő simaizomsejtek proliferációjának köszönhető, míg az akut érrendszeri történések az 

ennek talaján képződő trombotikus folyamatoknak köszönhető. Az atherosclerosis kezdeti 

lépése, az úgynevezett zsíros csíkok („fatty streaks”) kialakulása már gyermekkorban észlelhető. 

A folyamat előrehaladtával a zsíros csíkok növekednek, plakkokká alakulnak, mely során a 

fokozatos lipid-felhalmozódás figyelhető meg az extracelluláris mátrix, habos sejtek („foam 

cells”), kollagén egyidejű felszaporodásával. Az akut vaszkuláris történéseket olyan sérülékeny 

plakkok megrepedése okozza, amelyek centrális, lipidből álló, gyulladásos-nekrotikus magból és 

vékony fibrózus sapkából állnak (130).  

Az atherosclerosis kialakulását tekintve több teória is létezik. Russel Ross teóriája szerint az 

atherosclerosis egy sérülésre adott válasz az érfalban: az endoteliális sérülésre adott válasz indítja 

el a folyamatot, ez a teória az endoteliális diszfunkciót tekinti a gyulladásos folyamat a 

kiindulópontjának.(131). Az oxidációs hipotézis szerint az atherosclerosis kialakulásának 

központi lépése az LDL oxidatív módosulása, ami immunogén stimulusként hat a szervezetben 

(132,133). Az oxidált LDL-partikulák indítják el a makrofágok felhalmozódását az érfalban, 

amelyek az oxidált LDL-partikulákat fagocitózissal veszik fel. Ez a teória az oxidatív stresszt 

tartja első lépésnek az atherosclerosis kialakulásának folyamatában. Ha az oxidált LDL 

felhalmozódása folyamatos, a gyulladásos folyamat krónikussá válik, folyamatos citokin-
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termelődés figyelhető meg, a tunica médiából a simaizomsejtek az intimába vándorolnak, 

megindul proliferációjuk, így ezek mind a plakk kialakulásához vezetnek.  

Az atherosclerosis kialakulásában számos rizikófaktort sikerült az elmúlt évtizedekben 

azonosítani. Főbb rizikófaktornak számít a diabetes mellitus,, a dohányzás, a hypertonia, az 

életkor (nőkben≥55 év, férfiakban≥45 év), iszkémiás szívbetegség, érrendszeri megbetegedés az 

elsőfokú rokonokban 55 éves férfi vagy 65 éves női kor előtt, az elhízás, főképpen a viszcerális 

típusú elhízás, a férfi nem, a diszlipidémia, mint az emelkedett LDL-koleszterol szint, az 

alacsony HDL-koleszterol szint (nőkben≤1,3 mmol/l, férfiakban ≤1,0 mmol/l), az emelkedett 

trigliceridszint (≥1,7 mmol/l). Ezen rizikófaktorok atherosclerosisban betöltött szerepére 

elsődlegesen a Framingham-tanulmány során derült fény (134). Egyéb rizikófaktornak számít a 

fizikai inaktivitás, az atherogén étrend (a mediterrán étrend védő hatásúnak bizonyult az 

atherosclerosissal szemben), a károsodott glükóz-tolerancia, a krónikus veseelégtelenség, a 

trombózishajlam, valamint a gyulladásos állapot, melynek egyik fő indikátora az emelkedett 

CRP érték.  

 Az elhízás és az atherosclerosis között szoros kapcsolat áll fenn (135). Az elhízás 

számos olyan patológiás elváltozással jár, mint a diszlipidémia, hypertonia, inzulinrezisztencia, 

melyek gyorsítják az atherosclerosis folyamatát. Bizonyított számos boncolási jegyzőkönyvből, 

hogy az atherosclerosis már születéskor kezdetét veszi. Hiperkoleszterinémiás anyák 

magzataiban ki lehet mutatni a kórállapot kezdő lépéseit, az úgynevezett zsíros csíkok 

kialakulását az aortán (136), valamint szintén boncolási anyagból derült fény arra, hogy 

egészségesnek látszó, elhízott gyerekeknél is már kimutathatóak ezen kezdeti elváltozások (137). 

A Bogalusa Heart Study során szintén a kezdeti atherosclerosisra utaló jeleket észleltek 

fiatalokban, mint a carotis intima media vastagság növekedését, CT vizsgálattal igazolt 

kalcifikációt az aortában és a koronária erekben, melyek kialakulásában a fenti rizikófaktorok 

játszottak főszerepet (139).  

 

2.3.1. A HDL szerepe az atherosclerosisban 

Először a Framingham-tanulmány igazolta a csökkent HDL-szint és a kardiovaszkuláris 

események előfordulásának összefüggését. Szoros inverz kapcsolat áll fenn a HDL-szint és a 

koronária betegség előfordulása között, mivel 1 mg/dl HDL koleszterin szint emelkedése 2.5%-

os csökkenést eredményez a koronária betegség rizikójában (134). Kardiovaszkuláris 
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rizikófaktornak számít nőkben az 1,3 mmol/l, férfiakban az 1,0 mmol/l alatti HDL-koleszterol 

érték. A HDL atherosclerosissal szembeni védő hatása három főbb komponensnek 

tulajdonítható: a reverz koleszterol-transzportnak, antioxidáns hatásának és direkt endotél-

hatásnak. 

A HDL (high density lipoprotein) a szervezet lipoproteinjei közül a legdenzebb és méretre a 

legkisebb, apoAI és apoAII tartalmú lipoprotein, fő feladata a szervezetben a reverz koleszterol-

transzport, azaz a koleszterol májba történő elszállítása az ezt lebontani nem képes perifériás 

sejtekből. (139). A HDL a májban és a vékonybélben termelődik korong alakú, lipideket alig 

tartalmazó, pre-β (elektroforetikus kép alapján), nascens HDL-ként, mely még főleg csak 

kétrétegű foszfolipidekből és AI apolipoproteinből áll (140). A perifériás sejtek a felesleges 

koleszteroltól a sejtmembránjukban található aktív ABC-transzporter segítségével válnak meg, 

amit a HDL vesz fel. A HDL alakját és összetételét több enzim is befolyásolja, mint a lecitin-

koleszterol acil-transzferáz, a foszfolipid-transzfer protein és a koleszterol-észter transzfer 

protein, kapcsolatba lépve más apolipoprotein B tartalmú lipoproteinekkel. A HDL-ben 

felhalmozódó triglicerideket a hepatikus és endoteliális lipáz bontja le, az eliminációban a máj 

apoE-receptor általi vagy a szteroidhormonokat termelő szervek scavenger receptor-B1 általi 

szelektív HDL-felvétel játszik szerepet, míg a lipidmentes apoAI vesén keresztül ürülhet (141). 

A HDL másik fontos antiatherogén hatása antioxidáns hatásában nyilvánul meg. Ebben a 

hatásban több HDL-hez kapcsolt faktor is szerepet játszik. Az egyik faktor a HDL-hez kapcsolt 

vérlemezke-aktiváló faktor-acetilhidroláz, melynek legfőbb funkciója a vérlemezke-aktiváló 

faktor hidrolízise, inaktiválása. Az atherogenezis szempontjából fontos funkciója, hogy 

hidrolizálja az oxidált lipideket (142), az enzim emelkedett szintje és aktivitása csökkenti az 

atheroscleroticus léziók kialakulásának esélyét. A HDL másik kapcsolt antioxidáns, 

antiatherogén enzime a humán paraoxonáz 1 enzim (PON1), melynek fő feladata a 

lipidperoxidok hidrolízise.  

A diszlipidémia kezelésében másodlagos célként szerepel a csökkent HDL szint növelése az 

elsődleges LDL-koleszterol csökkentése mellett. A HDL-koleszterol szint növelése 

szempontjából elsődleges az életmód-változtatás, fokozott fizikai aktivitás, testsúly-csökkentés, a 

dohányzás elhagyása, a transz-zsírsavak csökkentése a táplálékban, omega-3 zsírsavak fokozott 

bevitele. Ezek sikertelensége esetén gyógyszeres terápiaként niacin vagy fibrát adható, melyek 

egyben trigliceridszint-csökkentő hatással is bírnak (143). Az életmód-változtatás, azaz a 
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fokozott fizikai aktivitás és diéta hatását vizsgálva a lipidprofil antiatherogén irányú elváltozása 

figyelhető meg: az LDL-koleszterol, összkoleszterol, trigliceridszintek szignifikáns csökkenése, 

valamint a HDL-koleszterol szintjének növekedése, bár az utóbbi tekintetében a fizikai aktivitás 

intenzitásától, idejétől, valamint az alkalmazott diétától függően eltérő eredményeket találtak 

elhízott gyerekek esetében (144-147). A fokozott fizikai aktivitás elhízottak esetében 

szignifikáns csökkenést eredményezett az oxidatív markerekben (148,149), valamint oxidált 

LDL-koleszterol szintjében (150). 

 

2.4. Humán paraoxonáz-1 enzim (PON1) és antiatherogén tulajdonságai 

A humán paraoxonáz-1 enzim (PON1) része a három tagból álló paraoxonáz gén-

családnak (PON2 és PON3), mely a 7. kromoszómán helyezkedik el. A PON1 enzim 

elsődlegesen a májban szintetizálódik, majd a HDL-hez kötődik a véráramban. A PON1 

aktivitásához és stabilitásához szintén szükséges a HDL-ben található apolipoprotein AI (151). 

Az enzim a paraoxon, az inszekticid parathion aktív metabolitjáról kapta a nevét, melyet képes 

hidrolizálni, az egyik legelső és legtöbbet tanulmányozott szubsztrátja az enzimnek. Bár az 

enzim fiziológiás szubsztrátja a mai napig ismeretlen, számos organofoszfátot képes hidrolizálni, 

mint a diazoxont, rovarirtó-szereket, ideggázokat, mint a szarint és a szománt. Észteráz-

aktivitása mellett az enzim rendelkezik laktonáz-aktivitással, így különböző gyógyszereket (pl. 

plurifloxacin), endogén molekulákat (arachidonsav lakton metabolitjai, homocisztein-tiolakton) 

és az N-acetil-homoszerin laktonokat képes hidrolizálni, melyek jelző molekulaként szolgálnak 

patogén baktériumok, mint pl. a Pseudomonas Aeruginosa számára (152). Emellett hidrolizálja 

az aromás acetil-észtereket, mint a fenilacetátot, amit szintén gyakran használnak a PON1 

enzimaktivitásának mérésére (152,153). A PON2 enzim csaknem minden emberi szövetben 

expresszálódik, leginkább a májban, a tüdőben, a placentában, a szívben és a belekben. Ez egy 

sejthez kötött, sejtmembránban elhelyezkedő enzim, funkcióját, szerepét tekintve jelenleg még 

kevesebb biztos ismert erről az enzimről, valószínűleg intracelluláris antioxidáns szerepet tölt be, 

különbőző izoformái összefüggést mutatnak a kardiovaszkuláris megbetegedésekkel (154). A 

PON3 enzim elsődlegesen a májban expresszálódik és a HDL apoAI lipoproteinjéhez 

kapcsolódik. A PON1-től eltérően nem bontja a paraoxont és alacsony arilészteráz aktivitással 

bír, viszont nagyobb hatékonysággal bontja a laktonokat. A PON3 elhelyezkedését, termelési 

helyét, funkcióját tekintve hasonló a PON1 enzimhez, hasonlóan képes megakadályozni az LDL-
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partikula in vitro oxidációját, így valószínűleg hasonló szerepet tölt be az atherosclerosis elleni 

védelemben, mint a PON1. Magasabb laktonáz aktivitása emellett részt vesz bizonyos 

gyógyszerek metabolizmusában, mint például különböző statinokéban, spironolaktonokéban 

(154). 

Az enzimen két kalciumkötő hely található, az egyik az enzim stabilitásához, a másik a 

hidrolitikus aktivitáshoz szükséges, az EDTA gátolja az enzim aktivitását a paraoxon és a 

fenilacetáttal szemben, viszont nem befolyásolja az enzim LDL lipidperoxidok hidrolízisénél 

észlelt aktivitást (155). Ezáltal feltételezhető, hogy az enzim eltérő aktív helyekkel rendelkezik 

különböző szubsztrátok irányában (156). Korábbi vizsgálatok igazolták, hogy a PON1 képes 

gátolni a lipidperoxidok képződését a szervezetben (157). Az enzim fiziológiás szubsztrátjáról a 

mai napig feltételezések vannak, különböző kutatócsoportok gyanítják, hogy ez a szubsztrát lehet 

az oxidált 1-palmitoil-2-arachidonil-sn-glicero-3-foszforilkolin, a koleszterol-lineolát-

hidroperoxid, valamint az oxidált linolénsav (158). Mivel a fiziológiás szubsztrát ismeretlen, 

emiatt az enzim aktivitását legtöbbször paraoxon és fenilacetát szubsztráttal mérik. A fenilacetát 

hidrolízisekor észlelt aktivitás emellett jól korrelál az enzim termelt mennyiségével, a szérumban 

mérhető koncentrációjával is (159).  

A PON1 szerepet játszik az LDL és a HDL oxidációjának megelőzésében a lipidperoxidok 

hidrolízisén keresztül, ezáltal az atherosclerosis kialakulásának megakadályozásában (160). 

Állatkísérletben, PON1-knock out egerekben fokozott atherosclerosist (161), míg a PON1 

enzimet fokozott mértékben termelő egerekben csökkent mértékű atherosclerosist észleltek 

(162). Humán vizsgálatok közül a legmeggyőzőbb eredményt a Caerphylli Prospective Study 

szolgáltatta, amiben 1353 egyént követtek 15 éven keresztül és azt találták, hogy a PON1 

csökkent paraoxonáz aktivitása független rizikófaktort jelent a koronária betegség kialakulásában 

(163). Hasonló eredményre jutottak 1399 beteg négy éves utánkövetésekor (164), csökkent 

PON1 aktivitást találtak más atherosclerosisra hajlamos betegcsoportokban is, így a diabetes 

mellitusban (142) és krónikus vesebetegségben szenvedőkben (165). Felnőttkori elhízásban nem 

csak a PON1 enzim szérumszintje, hanem aktivitása is csökkenést mutat alacsonyabb HDL-C 

szintek mellett (167). A csökkent PON1 aktivitás szerepe számos betegséggel kapcsolatban is 

felmerült, mint a Parkinson-kórral, Alzheimer-demenciával, szisztémás lupus erythematosusszal, 

Crohn-betegséggel, sarcoidosissal, különböző daganatos megbetegedésekkel (167).  
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A PON1 antioxidáns hatása révén megakadályozza az oxidált LDL-partikulák kialakulását és 

felhalmozódását a makrofágokban, így az atheroscleroticus léziók kialakulását in vitro és in vivo 

is (168). Emellett a PON1 képes a sejtmembránokban található foszfolipidekben az oxidált 

zsírsavláncokat is hidrolizálni. Antioxidáns szerepe a HDL antioxidáns védelmében is 

megnyilvánul. A HDL-hez kötött PON1 képes lizofoszfatidilkolin termelésére, ami gátló hatást 

fejt ki a koleszterol-bioszintézisre, fokozza a HDL makrofágokhoz való kötődését, valamint a 

sejtekből történő koleszterol-effluxot (158).   

A PON1 enzim nagy egyénenkénti aktivitásbeli különbséget mutat, ezért egyrészt a PON1 

génjének polimorfizmusai, másrészt különböző környezeti faktorok a felelősek. A PON1 

enzimnek számos polimorfizmusa ismert az enzimfehérjét kódoló részen, valamint a promoter-

régióban, viszont nagymértékben befolyásoló hatással két polimorfizmusa bír, a kódoló régióban 

a 192. és az 55. pozíció mutációja. A 192-es pozícióban glutamin (Q) vagy arginin (R), míg az 

55-ösben leucin (L) vagy methionin (M) található. A PON1 192 arginin(R) és 55 leucin(L) 

esetében a PON1 enzim aktivitása magasabb (167,169). A paraoxonáz LDL oxidáció ellen védő 

kapacitása ellentéte a paraoxonáz hidrolitikus aktivitásának, mivel a 192-es glutamin(Q) és az 

55-ös methionin (M) rendelkezik a nagyobb védő hatással (156). Számos tanulmány vizsgálta a 

PON1 polimorfizmusok és koronáriabetegség rizikója közötti összefüggést. Mackness és mtsai 

azt találták, hogy a 192-es R allél és a koronária betegség jelenléte között szignifikáns korreláció 

áll fenn, valamint hogy a Q allél nagyobb védőhatást fejt ki a koronária betegséggel szemben, 

mint az R allél (170,171). Ezzel szemben negyvenhárom, a PON1 genotípus és kardiovaszkuláris 

rizikó összefüggését vizsgáló tanulmány meta-analízise során nem találtak szoros összefüggést 

(172). Más vizsgálatok szerint a PON1 koncentráció és aktivitás jobb előrejelzője a 

kardiovaszkuláris rizikónak, mint a PON1 genotípus-meghatározása (173,174). A kódoló régió 

két fontos polimorfizmusa mellett szignifikáns hatással van a promoter régió C-108T/C 

polimorfizmusa a PON1 termelt mennyiségére, a C-108C allél magasabb szérumszintet 

eredményez, mint a C-108T allél jelenléte (175). 

A genetikai tényezőkön kívül számos környezeti faktor is befolyásolja a PON1 enzim 

mennyiségét és aktivitását. Az életkor függvényében is észleltek változást: születés előtt 

alacsony aktivitás észlelhető, ami fokozatosan növekszik az első két életévben, majd az életkor 

előrehaladtával folyamatos csökkenés figyelhető meg (176). A gyógyszerek közül számos képes 

befolyásolni az enzimet, így emelik az enzim aktivitását a sztatinok (177,178), a fibrátok (153), a 
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PPAR-γ agonista roziglitazon, a glibenclamid, a glimepirid, valamint a szalicilátok, melyeket 

egyébként a PON1 képes hidrolizálni (153). A táplálékkal bevitt polifenolok, mint a vörösborban 

található quercetin és a katechin, a gránátalmában található polifenolok (176), valamint az 

olívaolaj és az omega-3 zsírsavak fokozott fogyasztása szintén emeli a humán PON1 aktivitását 

(176). A mértékletes alkoholfogyasztás növeli az aktivitást a májban a PON1 mRNS 

átíródásának fokozása által, míg alkoholistáknál az aktivitás szignifikáns csökkenést észlelték 

(179). A dohányzás csökkenti a PON1 aktivitását, melynek hátterében a fokozott oxidatív stressz 

áll, a dohányzók LDL-partikulái érzékenyebbek az oxidatív behatásokra (180).  

 

2.4.1. Életmód-változtatás hatása a PON1 aktivitásra 

A rendszeres fokozott fizikai aktivitás csökkenti a testsúlyt, az inzulinrezisztenciát,, 

valamint növeli a HDL-C szintjét és csökkenti a VLDL-C és triglicerid szintjét. Egyszeri 

fokozott fizikai aktivitás esetén az oxidatív stressz átmeneti fokozódását lehet megfigyelni, az 

LDL-partikulák fokozott oxidációját, állatkísérletben pedig a PON1 aktivitásának csökkenését 

észlelték (181). Félmaratoni és maratoni futást követően nem észleltek szignifikáns változást 

egészséges egyének PON1 aktivitásában (182), míg egyszeri edzés után szignifikáns csökkenést 

találtak (183). Az LDL-partikulák a fokozott fizikai aktivitást végzőkben szignifikánsan nagyobb 

ellenállást mutattak az oxidatív stresszel szemben, mint az ülő életmódot folytató egyéneknél 

(184). A regulárisan végzett fokozott fizikai aktivitás PON1 aktivitására és szintjére vonatkozó 

tanulmányok gyakran ellentmondásosak a nemzetközi irodalomban: a fizikailag aktívak PON1 

paraoxonáz aktivitása szignifikánsan nagyobb, lipidperoxid koncentrációjuk pedig alacsonyabb 

volt az ülő életmódot folytató egyének értékeihez képest, míg dohányzó egyéneknél a fokozott 

fizikai aktivitás hatására eltűnt a dohányzás PON1 aktivitást csökkentő negatív hatása (180,185). 

Szignifikánsan nagyobb arilészteráz aktivitást mértek fizikailag aktív egyének esetében (186). 

Ischaemiás szívbetegek tizenkét hetes aerob tréning programját követően szignifikáns PON1 

paraoxonáz aktivitásemelkedést észleltek (187). Habár egyik tanulmány sem vizsgálta a PON1 

aktivitásemelkedés hátterében álló közvetlen okokat, valószínűsíthető, hogy az állandó fokozott 

fizikai aktivitás stimulálja a szervezet endogén antioxidáns rendszerét (186), így csökken az 

oxidatív stressz általi enziminaktiváció. Ezzel szemben más vizsgálatok nem igazolták ezt a 

hipotézist: nem észleltek szignifikáns változást a PON1 arilészteráz aktivitásában ischaemiás 

szívbetegek hasonlóan tizenkét hetes rehabilitációs tréningje után (188), valamint három hetes 



27 
 

fokozott fizikai aktivitás és diéta hatását vizsgálva sem észleltek emelkedést a PON1 

aktivitásában vagy szintjében elhízott felnőttek esetében, bár szignifikáns csökkenést észleltek 

mind az LDL-koleszterol és a lipidperoxidok szintjében. Egy másik vizsgálat során tíz hetes 

tréning nem befolyásolta a PON1 szérumszintjét, viszont szignifikánsan emelkedett a PON1 

arilészteráz aktivitása (189,190).  

 

2.5. Az aszimmetrikus dimetil-arginin (ADMA) endoteliális diszfunkcióban betöltött 

szerepe, változásai elhízásban 

Az atherosclerosis egyik fontos kezdeti lépése az endoteliális diszfunkció kialakulása, 

amely leginkább az eret befolyásoló vagy abban termelődő vazokonstriktor és vazodilatáló 

anyagok megbomlott egyensúlyára vezethető vissza. Az acetilkolin mediálta vazodilatációhoz ép 

endotélium megléte szükséges (191), ami nitrogén-monoxid (NO) termelése által érfali 

simaizom-relaxációt, vazodilatációt okoz. A NO az endotéliumban termelődik az endoteliális 

NO-szintáz (eNOS) hatására, miközben L-argininből L-citrullin képződik. A termelődést az 

érfali nyíróerők növekedése vagy különböző szignálmolekulák váltják ki, mint a bradikinin, 

vaszkuláris endoteliális faktor vagy az adenozin. Az endotéliumban termelődő NO átdiffundálva 

a szomszédos érfali simaizomsejtekbe aktiválja a szolubilis guanilát-ciklázt, ami ciklikus guanil-

monofoszfát mediálta érfali relaxációhoz vezet. Endoteliális diszfunkció során a NO hatásának 

elmaradása figyelhető meg más vazokonstriktor anyagok fokozott termelődése mellett. A NO 

hatásának csökkenése egyrészt a csökkent termelődésnek, másrészt a képződött aktív NO 

fokozott befogásának és az eNOS működésének módosulásának tulajdonítható, amiben a 

felszaporodott reaktív oxigéngyökök (ROS), főképpen a szuperoxid-anionok (•O2) játszanak 

főszerepet (192).  

Az aszimmetrikus dimetil-arginin (ADMA) a szervezetben normálisan is jelen lévő aminosav 

származék, ami metabolikus mellékterméke a módosított proteinek lebomlásának, mint metilált 

L-arginin származék. Az L-argininnel való szerkezeti hasonlóság miatt az ADMA endogén 

kompetitív inhibitora az eNOS enzimnek, így nagyobb mennyiségben képes gátolni az enzim 

NO-termelését. Az ADMA eliminációja egyrészt a vizelettel történő ürülésen, másrészt a 

dimetilarginin-dimetilaminohidroláz általi bontáson keresztül történik. Számos humán 

vizsgálatban az ADMA emelkedett szintje szoros összefüggést mutatott a kardiovaszkuláris 

morbiditással és mortalitással, emelkedett szintet mértek hemodializált és többszervi elégtelen 
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betegekben, valamint szívinfarktuson átesett betegekben; az emelkedett ADMA-szint 

rizikótényezőnek bizonyult több kardiovaszkuláris szempontból veszélyeztetett betegcsoportban, 

mint a diabeteses, perifériás érbeteg, krónikus szívelégtelen betegekben (192). Elhízott 

felnőttekben és gyerekekben szignifikánsan nagyobb ADMA szinteket észleltek (193,194), míg 

fokozott fizikai aktivitás mellett metabolikus szindrómában az emelkedett ADMA-szintek 

szignifikáns csökkenését észlelték felnőttekben (193).  

Mint a vaszkuláris inflammáció egyik markere, az E-selectin szintek szintén emelkedettek 

elhízott gyerekekben. Az életmódbeli változtatás szignifikánsan csökkentette az E-selectin 

szintjét elhízott felnőttekben és gyerekekben az oxidatív markerek párhuzamos csökkenése 

mellett (148,149).  
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III.  CÉLKIT ŰZÉSEK 

 

A gyermekkori elhízás PON1 aktivitására, leptin-, adiponektinszintekre gyakorolt 

hatásának vizsgálata túlsúlyos és normál testsúlyú gyerekeknél 

Korábbi tanulmányok csökkent adiponektin- és emelkedett leptinszintet találtak mind 

gyermekkori és felnőttkori elhízásban (83,114-116). Emellett a szérum antioxidáns 

kapacitásának csökkenését észlelték (195) gyermekkori elhízásban, valamint a PON1 aktivitás 

csökkenését elhízott felnőttekben (166), míg gyermekkori elhízásban nem vizsgálták a PON1 

enzim aktivitásának a változását. 

Felnőttkori elhízásban a PON1 aktivitás a szérum leptin- és adiponektinszinttel pozitív 

korrelációt mutatott (196,197). Ennek a hátterében számos mechanizmust feltételeznek, ami 

magyarázhatja az adipokinek szintjének az összefüggését a PON1 aktivitásával. Állatkísérletben 

leptinkezelés hatására a PON1 aktivitásának a csökkenését figyelték meg (91), ami több 

tényezőnek is köszönhető: egyrészt a leptin, mint hidrofób fehérje, kötődhet a HDL-partikulához, 

így direkt gátolhatja a szintén HDL-hez kapcsolódó PON1 enzimet, habár ezt in vitro 

tanulmányok nem erősítették meg. Másrészt ismert, hogy az emelkedett leptinszint fokozza az 

oxidatív stresszt (198,199) a reaktív oxigéngyökök (91), valamint a gyulladásos citokinek és más 

akut fázis fehérjék termelésének fokozásán keresztül, amelyek gátolják a PON1 májbeli 

szintézisét (200). Emellett a leptin fokozza a szérum amyloid A protein szintézisét, amely a HDL 

partikulába épülve helyettesítheti az apolipoprotein AI-et, ami a PON1 szerkezetének 

stabilizálásában játszik szerepet (201), valamint módosíthatja a HDL lipid-összetételét (179). In 

vivo is megfigyelték a leptin, HDL és apo-AI inverz kapcsolatát humán mintákban (92). Az 

adiponektin antiatherogén hatással bír, mivel fokozza a reverz koleszterol-transzportot, valamint 

az apo-AI mediált koleszterol-kiáramlást a sejtekből a HDL partikulák termelésének fokozásán 

keresztül (119,120). 

Ezekre a megfigyelésekre alapozva feltételeztük, hogy a PON1 aktivitás gyermekkori elhízásban 

alacsonyabb a normál testsúlyúak PON1 aktivitásához képest, valamint, hogy szignifikáns 

kapcsolat van az enzimet többféleképpen befolyásoló két adipokin, a leptin, az adiponektin és 

PON1 aktivitás között. 
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Az életmód-váltás hatásának vizsgálata a PON1 aktivitásra, adipokin, E-selectin és 

ADMA-szintekre vonatkozólag. 

Tanulmányunk másik részében arra kerestük a választ, hogy gyermekkorban a feltételezhetően 

alacsonyabb PON1 aktivitás mutat-e emelkedést kéthetes életmód-váltást követően, ezt 

gyermekkori elhízásban korábban még nem vizsgálták. Korábbi vizsgálatok szignifikáns 

leptinszint-csökkenést és adiponektinszint-növekedést találtak hosszabb távú, a testzsír-tömeg 

szignifikáns csökkenésével is járó életmód-változás mellett (102,123,202). Az E-selectin és 

ADMA-szintek meghatározásával indirekt módon az endoteliális diszfunkció változását mértük, 

ami szorosan korrelál az oxidatív stressz mértékével. Robert és mtsai (149) szintén kéthetes 

életmód-változást követően szignifikáns csökkenést találtak elhízott gyerekek E-selectin 

szintjeiben, míg korábban nem vizsgálták gyermekkori elhízásban az életmód-változás hatását az 

ADMA-szintekre vonatkozólag.  

Vizsgálatunk ezen részében feltételeztük, hogy kéthetes diéta és fokozott fizikai aktivitás 

hatására szignifikáns emelkedés következik be a PON1 enzim aktivitásaiban és az 

adiponektinszintekben, valamint szignifikáns csökkenés a leptin-, E-selectin és ADMA-

szintekben az inzulinrezisztencia, az antropometriai paraméterek és a lipidértékek javulása 

mellett.
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IV.  MÓDSZEREK  

 

4.1. Betegek 

A gyermekkori elhízás PON1 aktivitására, leptin-, adiponektinszintekre gyakorolt 

hatásának vizsgálatát 59 kaukázusi, túlsúlyos (obez csoport: OB; átlagéletkor: 11,95±1,61 év; 25 

lány, 34 fiú) és 51 normál testsúlyú gyerek (kontroll csoport, C; átlagéletkor: 12,00±3,91 év; 22 

lány, 29 fiú) bevonásával végeztük. Vizsgálatunk másik részében az életmódváltás hatását 

vizsgáltuk a PON1 aktivitásra, adipokin, E-selectin és ADMA-szintekre vonatkozólag, ebben a 

vizsgálatban 23 túlsúlyos gyerek (átlagéletkor: 11,57±1,78 év; 8 lány, 15 fiú) vett részt. 

Az elhízás meghatározásához a magyar gyerekekre vonatkoztatott testsúly-percentilis táblázatot 

használtuk, a 90. percentilis felettieket soroltuk a túlsúlyos-elhízott, csoportba (OB: 

95,08±3,53% vs. C: 64,10±8,36%). A vizsgálatban részt vett túlsúlyos és normál testsúlyú 

gyerekek egyike sem részesült gyógyszeres terápiában, valamint egyikük sem szenvedett 

krónikus megbetegedésben, diabetes mellitusban, endokrinológiai megbetegedésben, örökletes 

megbetegedésben, autoimmun vagy más szisztémás gyulladással járó megbetegedésben, tumoros 

megbetegedésben. A normál testsúlyú gyerekek a hajdúböszörményi 3. számú gyermekorvosi 

praxis normál testsúlyú, egészséges gyermekeiből kerültek ki a szülők és a gyermekek önkéntes 

beleegyezése mellett illesztve a túlsúlyos csoport nemi eloszlásához és életkorához. Részletes 

anamnézis felvétel történt a családi anamnézist, korábbi megbetegedéseket illetően, komplett 

fizikális vizsgálat történt a bevonáskor az antropometriai paraméterek mérésével együtt. A 

vizsgálatban résztvevők nemi érettségének a meghatározását a Tanner szerinti beosztás alapján 

végeztük, ami szerint I-IV stádiumba tartoztak.  

 

4.2. Életmód-tábor 

A túlsúlyos gyerekek egy csoportja kéthetes életmód-táborban vett részt, mely során 

fokozott fizikai aktivitást és diétát alkalmaztunk a testsúly-csökkentés érdekében. A fokozott 

fizikai aktivitás másnaponta 500 méter futásból (13 MET óra), 1000 méter úszásból (8 MET 

óra), napi 2,5 km gyaloglásból (3 MET óra), valamint napi kétszer fél órányi labdajátékból (7 

MET óra) állt, naponta összesen kb. 3,5-4,5 órát töltöttek az előbb említett gyakorlatokkal, 

melyet egy testneveléstanár utasításai és tervei alapján állítottunk össze. A gyerekek 
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étkeztetésének megtervezésében egy dietetikus nyújtott segítséget: napi ötszöri étkezés során a 

gyerekek 1200-1500 kcal-nyi táplálékot fogyasztottak el kortól függően, az ételek minőségileg 

25-30% zsírt, 20-25% fehérjét és 50-55% szénhidrátot tartalmaztak magas rosttartalom mellett. 

A vizsgálat alatt nem használtunk egyéb testsúlycsökkentő gyógyszert vagy terápiát. 

A vizsgálati egyének antropometriai mérésénél testsúly, testmagasság, BMI, haskörfogat-

meghatározás történt, valamint bioelektronikus impedancia analízissel (BIA, Biodynamics, 

Model 310, Seattle, WA) testzsírszázalék-meghatározás (BFP) történt. Szisztolés és diasztolés 

vérnyomásértékeket manuális, minőségileg validált vérnyomásmérővel mértük öt perc nyugalom 

után ülő pozícióban háromszor. 

A kutatási tervet a Debreceni Egyetem, Orvos- és Egészségtudományi Centrum Etikai Bizottsága 

elfogadta, aláírt beleegyező nyilatkozatot kértünk a szülők részéről, valamint szóbeli 

beleegyezést a gyerekek részéről.  

 

4.3. Vérminták vétele 

Éjszakai éhezést követően reggel 08:00 és 10:00 között történtek a mintavételek 10 ml vénás vér 

levételével. Vérkép, vörösvérsejt-süllyedés, májenzim, urea, kreatinin, kreatin-kináz, bilirubin, 

szérum glükóz, összkoleszterol, HDL-C, LDL-C, triglicerid-, inzulinszint meghatározása történt. 

A szérummintákat a leptin-, adiponektin- és PON1 paraoxonáz és arilészteráz aktivitás 

meghatározásokig -70°C-on tároltuk. 

 

4.4. Adipokinek, E-selectin, ADMA, PON1 paraoxonáz és arilészteráz aktivitások, 

inzulinszint és lipid paraméterek meghatározása 

A szérum leptin (BioVendor Laboratory Medicine, Inc.; Csehország), adiponektin (R&D 

Systems, Inc., USA) és E-selectin (R&D Systems, Inc., USA) szintek mérése szendvics-ELISA 

(enzyme-linked immunosorbent assay) módszerrel történt. Az ADMA-szintek mérése kompetitív 

enzim immunoassay módszerrel történt (DLD Diagnostika GmBH, Hamburg, Germany). 

PON1 paraoxonáz aktivitásának mérése spektrofotometriás módszerrel történt paraoxon 

szubsztrát felhasználásával (O,O-dietil-O-p-nitrofenilfoszfát, Sigma), a keletkező 4-nitrofenol 

képződésével járó abszorbancia növekedést 412 nm-en mértük (203): 50 µl szérumot adtunk 1 ml 

2 mmol/l CaCl2-ot és 5,5 mmol/l paraoxont tartalmazó Tris/HCl puffer-oldathoz (100 mmol/l, 

pH 8,0), majd az aktivitást 25 oC-on mértük a 4-nitrofenol termelődésén keresztül 412 nm-es 



33 
 

hullámhosszon Hewlett–Packard 8453 UV–Visible spektrofotométer segítségével. Az 

enzimaktivitást 17.100 M-1 cm-1 moláris extinkciós koefficiens segítségével számoltuk. A fenti 

módszerrel egy unit paraoxonáz aktivitás 1 nmol 4-nitrofenol képződését jelenti percenként.  

A PON1 arilészteráz aktivitást szintén spektrofotometriás módszerrel határoztuk meg: 1 mM 

fenilacetátot tartalmazó 20 mM Tris/HCl (pH 8,0) oldathoz adva a szérummintát 270 nm-en 

mértük spektrofotometriásan az abszorbancia-növekedést a fenti módszerhez hasonlóan (204), 

vak mintával korrigáltuk a fenilacetát spontán hidrolízisét. Az enzimaktivitást 1310 M-1cm-1 

moláris extinkciós koefficienssel határoztuk meg. Egy unit PON1 arilészteráz aktivitás 1 mmol 

fenilacetát hidrolízisét jelenti percenként. 

A szérum koleszterol- és trigliceridszintek mérése enzimatikus, kolorimetriás módszerrel (GPO-

PAP, Modular P-800 Analyzer, Roche/Hitachi), a HDL-C szintek meghatározása homogén, 

enzimatikus kolorimetriás módszerrel történt (Roche HDL-C plus 3rd generation). Az LDL-C 

szintek meghatározása indirekt módon, a Friedewald-egyenlet segítségével történt (205) 

(trigliceridszint < 4,5 mmol/l).  

A szérum inzulinszintek mérése radioimmunoassay módszerrel történt (MP Biomedicas, 

Orangeburg, NY), a HOMA (homeostasis model assessment) értékeket alábbi egyenlet szerint 

számítottuk: éhomi inzulinszint x éhomi glükózszint / 22,5 (206). 

 

4.5. Statisztikai módszerek 

 A statisztikai analízist az SPSS version 15.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) 

program segítségével végeztük. Eredményeink bemutatásához leíró statisztikát használtunk 

(mintaszám, normál eloszlás esetén átlag ± standard deviáció, nem normál eloszlás esetén alsó és 

felső kvartilisek).  A túlsúlyos és normál csoport adatainak összehasonlításához Student-féle t-

próbát alkalmaztunk, míg az életmód-tábor értékeinek összehasonlításakor párosított t-próbát 

használtunk. Az adatok eloszlásának vizsgálatakor Kolmogorov-Smirnov analízist végeztünk: a 

nem normál eloszlást mutató paramétereket logaritmizáltuk a torzulások korrekciója miatt. A 

vizsgált paraméterek közötti összefüggések vizsgálatára Pearson-féle korrelációs analízist 

alkalmaztunk. Lineáris regressziós analízist alkalmaztunk a túlsúlyos csoportban a PON1 

arilészteráz aktivitás független prediktorának meghatározására. A p<0,05 értéket tekintettük 

szignifikánsnak.  
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V. EREDMÉNYEK  

5.1. Túlsúlyos és normál testsúlyú gyerekek vizsgált paramétereinek összehasonlítása 

5.1.1. Antropometriai és klinikai paraméterek a túlsúlyos és normál testsúlyú gyerekekben 

A vizsgálatban részt vett túlsúlyos és normál testsúlyú gyerekek antropometriai paramétereit 

az I. Táblázat foglalja össze.  

I. Táblázat.  Klinikai és antropometriai paraméterek a túlsúlyos és normál testsúlyú 

gyerekekben. Normál eloszlás esetén a paraméterek átlag±SD, nem normál 

eloszlás esetén (*) középértékkel (alsó/felső kvartilis) megjelenítve. 

Kontroll (n=51) Túlsúlyos csoport (n=59)   p 

Fiú/lány arány   29/22   34/25 

Kor (év)    12,00±3,91  11,95±1,61 nem szignifikáns (n.s.) 

Testmagasság (cm)  151,98±11,90  155,09±11,63  n.s. 

Testsúly (kg)   43,24±6,53  68,75±17,23  p<0,0001 

Testzsír-százalék (%)    18,02±1,98  34,78±9,05      p<0,0001 

Testtömeg-index (kg/m2) 20,65±1,97  28,23±4,33  p<0,0001 

BMIA (percentilis)  64,10±8,36  95,08±3,53  p<0,0001 

Haskörfogat (cm)  64,57±6,48  90,83±10,94  p<0,0001 

Leptin (ng/ml) *  4,62(2,52/17,6) 37,05(24,33/53,87) p<0,0001 

Adiponektin (µg/ml) * 11,51(8,84/14,49) 7,56(5,69/12,06) p<0,001 

PON1 paraoxonáz akt. (U/l) *99,42(83,33/152,05) 84,80(64,33/144,74) p<0,05 

PON1 arilészteráz akt. (U/l) * 115,20(93,70/126,00) 94,40(82,20/108,70) p<0,01 

Éhomi glükóz (mmol/l) 4,78±0,65  4,89±0,40  n.s. 

Éhomi inzulinszint (mU/l) 5,98±2,36  38,09±16,67  p<0,0001 

HOMA-IR   1,17±0,44  8,40±3,64  p<0,0001 

Triglicerid (mmol/l)  1,06±0,61  1,30±0,56  n.s. 

Összkoleszterol (mmol/l) 4,07±0,52  4,30±0,88  n.s. 

LDL-koleszterol (mmol/l) 2,50±0,68  2,61±0,78  n.s. 

HDL-koleszterol (mmol/l) 1,27±0,28  1,12±0,26  p<0,05 

Szisztolés vérnyomás(Hgmm)110,84±8,96  114,63±16,88  n.s. 

Diasztolés vérnyomás(Hgmm)76,02±8,62  80,57±15,75  n.s. 



35 
 

A túlsúlyos és normál testsúlyú csoport átlagéletkorában, nemi eloszlásában, nemi fejlettségében 

nem volt szignifikáns eltérés. A túlsúlyos gyerekek HDL-C szintje szignifikánsan alacsonyabb 

volt a kontroll csoporthoz képest (OB: 1,12±0,26 mmol/l vs. C: 1,27±0,28 mmol/l, p<0,05), míg 

az összkoleszterol-, triglicerid- és éhomi glükózszintjük nem volt szignifikánsan magasabb. A 

túlsúlyos gyerekekben emellett szignifikánsan magasabb éhomi inzulinszintet (OB: 38,09±16,67 

mU/l vs. C: 5,98±2,36 mU/l, p<0,0001), inzulinrezisztenciát, azaz HOMA-IR értéket észleltünk 

(OB: 8,40±3,64 vs. C: 1,17±0,44, p<0,0001). A túlsúlyos gyerekek körében az IDF ajánlás 

értékei szerint 5 gyereknek volt magasabb LDL-C szintje (≥3,4 mmol/l), 17 gyereknek 

alacsonyabb HDL-C szintje (≤1,0 mmol/l), valamint 10 gyereknek magasabb trigliceridszintje 

(≥1,7 mmol/l). A vizsgálatban részt vevő gyerekek éhomi glükózszintje egyik esetben sem 

haladta meg az 5,6 mmol/l értéket. 

 

5.1.2. A PON1 aktivitások és adipokinszintek gyermekkori elhízásban 

A PON1 enzim aktivitását kétféle szubsztrát felhasználásával mértük: paraoxonnal 

határoztuk meg az enzim paraoxonáz aktivitását, valamint fenilacetáttal az arilészteráz 

aktivitását, mely szoros korrelációt mutat a PON1 enzim termelt mennyiségével. A túlsúlyos 

gyerekek csoportjában szignifikánsan alacsonyabb volt mind a PON1 paraoxonáz, mind a PON1 

arilészteráz aktivitás (PON1 arilészteráz aktivitás OB: 94,40(82,20/108,70) U/l vs. C: 

115,20(93,70/126,00) U/l, p<0.01; PON1 paraoxonáz aktivitás OB: 84,80(64,33/144,74) U/l vs. 

C: 99,42(83,33/152,05) U/l, p<0,05).  

Az adipokinszinteket illetően korábbi tanulmányokhoz hasonlóan a túlsúlyos csoportban 

szignifikánsan alacsonyabb adiponektinszintet (OB: 7,56(5,69/12,06) µg/ml vs. C: 

11,51(8,84/14,49) µg/ml, p<0,001) és szignifikánsan magasabb leptinszintet (OB: 

37,05(24,33/53,87) ng/ml vs. C: 4,62(2,52/17,6) ng/ml, p<0,0001) mértünk a kontroll csoport 

értékeihez képest (I. Táblázat). 

A túlsúlyos gyerekek csoportjában a nemeket összehasonlítva nem észleltünk szignifikáns 

különbséget egyik vizsgált paramétert illetőleg sem, a túlsúlyos lányok leptin és adiponektin 

szintje magasabb tendenciát mutatott a fiúk értékeihez képest, de ezek a különbségek nem 

bizonyultak szignifikánsnak (leptin OB lány: 40,80±20,76 ng/ml vs. OB fiú: 34,29±22,01 ng/ml, 

p=0,13; adiponektin OB lány: 8,20±4,84 µg/ml vs. OB fiú: 7,08±3,56 µg/ml, p=0,17). A PON1 

enzim aktivitásaiban sem találtunk nembeli különbséget (PON1 paraoxonáz  aktivitás OB lány: 
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86,16±44,29 U/l vs. OB fiú: 83,42±37,85 U/l, p=0,40; PON1 arilészteráz aktivitás OB lány: 

94,42±17,97 U/l vs. OB fiú: 94,39±17,40 U/l, p=0,50).  

 

5.1.3. Korrelációanalízis a túlsúlyos csoport paraméterei között 

Pearson-féle korrelációs analízist alkalmaztunk a vizsgált paraméterek közötti kapcsolat 

felderítésére. Bár a PON1 mindkét mért aktivitása szignifikánsan alacsonyabb volt a túlsúlyos 

csoportban a kontroll csoport értékeihez képest, egyedül a PON1 arilészteráz aktivitás esetében 

találtunk szignifikáns pozitív korrelációt az adiponektin szintjével (r=0,39, p<0,01), valamint 

szignifikáns negatív korrelációt a leptin szintjével (r=-0,29, p<0,05) 4. Ábra. A PON1 enzim 

paraoxonáz aktivitása nem mutatott szignifikáns korrelációt a két adipokinnel kapcsolatban. 

 

4. Ábra.  A PON1 arilészteráz aktivitás Pearson-féle korrelációja a leptin és adiponektin 

szintekkel a túlsúlyos gyerekek csoportjában 

  

 

A vizsgált adipokinek Pearson-féle korrelációi a többi vizsgált klinikai és antropometriai 

paraméterrel a II. Táblázatban láthatók. Szignifikáns pozitív korrelációt találtunk a szérum 

leptinszint és az antropometriai paraméterek, mint testtömeg-index, testzsír-százalék, 

haskörfogat között, valamint a szisztolés és diasztolés vérnyomásértékek között hasonlóan 

korábbi tanulmányok eredményeihez. A túlsúlyos gyerekek inzulinrezisztenciájának mértékével, 
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azaz a HOMA-IR értékkel a leptin szignifikáns pozitív, míg az adiponektin szignifikáns negatív 

korrelációt mutatott (II. Táblázat ). 

 

II. Táblázat. A szérum adiponektin- és leptinszintek Pearson-féle korrelációi más klinikai 

és antropometriai paraméterekkel 

    Leptin§  Adiponektin§ 

    r   r 

Adiponektin§   -0,32* 

PON1 arilészteráz§  -0,29*    0,39**  

PON1 paraoxonáz§  0,05   -0,04 

HOMA-IR   0,42**   -0,47**  

LDL-koleszterol  0,19   0,18 

HDL-koleszterol  -0,24   0,33* 

Triglicerid   -0,47**   -0,23 

Testtömeg-index (BMI) 0,53†   -0,10 

Testzsír-százalék  0,52†   -0,08 

Haskörfogat   0,42**   -0,14 

Szisztolés vérnyomás  0,34*   -0,26 

Diasztolés vérnyomás  0,34*   -0,29 

PON1: human paraoxonáz-1 enzim; LDL: low-density lipoprotein; HDL: high-density 

lipoprotein, § Logaritmizált statisztika. * p<0,05; **  p<0,01; † p<0,001;  

 

Annak eldöntésére, hogy az előzőleg univariáns korrelációban észlelt szignifikáns kapcsolat a 

PON1 arilészteráz aktivitás és az adipokinek, azaz a leptin és az adiponektin között függetlenek-

e más faktoroktól, lineáris regressziós analízist végeztünk. Az első modellben a két adipokin 

mellett a nem és az életkor befolyásoló hatását vizsgáltuk, mivel egy korábbi vizsgálat az életkor 

növekedésével csökkenő PON1 aktivitást igazolt (207). Ebben a modellben az adiponektinszint 

mutatott szignifikáns kapcsolatot a PON1 arilészteráz aktivitással (1. modell: β=0,45, p<0,004; 

III. Táblázat ). Bár Pearson-féle korrelációval nem volt sziginifikáns összefüggés a PON1 

arilészteráz aktivitás, a HDL-C és BFP értéke között, a második modellhez ezeket a paraméterek 

is hozzáadtuk, mint feltételezhetően befolyással bíró paramétereket, mivel a PON1 HDL-hez 
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kapcsoltan termelődő enzim, valamint a BFP érték jól tükrözi az elhízás súlyosságát 

gyermekkorban (18). Az adiponektin szintje ebben a modellben is szignifikáns prediktornak 

mutatkozott a PON1 arilészteráz aktivitását illetően (2. modell: β=0,45, p<0,02; III. Táblázat ).  

 

III.  Táblázat. A PON1 arilészteráz aktivitás, mint függő változó lineáris regressziós 

analízise 

Változók   Model 1 (R2=0.289)    Model 2 (R2=0.442) 

   β  t p    β  t p 

Kor   0,11  0,76 0,45   0,07  0,41 0,68 

Nem   0,10  0,73 0,47   0,33  1,86 0,08 

Leptin   -0,20  -1,43 0,16   -0,35  -1,73 0,10 

Adiponektin  0,45  3,17    <0,004   0,45  2,56    <0,02 

HDL-koleszterol -  - -   -0,24  -1,29 0,21 

Testzsír-százalék -  - -   -0,07  -0,37 0,72 

 

HDL: high-density lipoprotein, β: standardizált regressziós koefficiens.  

 

5.2. Az életmód-változás hatása gyermekkori elhízásban 

 

5.2.1. Az életmód-változás hatásának vizsgálata túlsúlyos gyerekek antropometriai és 

klinikai paramétereire vonatkozólag 

A két hetes életmódtábor alatt a szignifikáns testsúly-csökkenés mellett szintén szignifikáns 

csökkenést figyeltünk meg az egyéb antropometriai értékben is, mint a testtömeg-indexben, 

testzsír-százalékban, haskörfogat értékekben (IV. Táblázat). A lipidek vonatkozásában az 

összkoleszterol, LDL-koleszterol, valamint a triglicerid értékek mind szignifikáns csökkenést 

mutattak a kéthetes fokozott fizikai aktivitás és diéta hatására, míg a HDL-C változása nem volt 

szignifikáns (IV. táblázat). Emellett mind a szisztolés és diasztolés vérnyomásértékek is 

szignifikáns csökkenést mutattak az intervenció hatására. Az éhomi inzulinszintek a számított 

inzulinrezisztencia-indexszel (HOMA-IR) kifejezett, szignifikáns csökkenést mutattak jelezve a 

kezdeti magasabb inzulinrezisztencia javulását. A fizikális terhelhetőséget illetően az életmód-

tábor előtt és után felmérés történt különböző mozgásfajták kivitelezhetőségével kapcsolatban, 
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melyek mind szignifikáns javulást mutattak a túlsúlyos gyerekek körében: zsámolyra lépés 30 

másodperc alatt (22,09±3,05 vs. 26,95±5,38; p<0,0001), négyütemű fekvőtámasz 30 másodperc 

alatt (10,68±2,71 vs. 12,23±2,56; p<0,01), 200 méteres futás ideje (62,30±13,29 s vs. 57,48±8,16 

s; p<0,01), felülések száma 30 másodperc alatt (14,81±4,65 vs. 17,52±4,76; p<0,001). 

 

IV.  Táblázat. Kéthetes életmód-változtatás hatása a túlsúlyos gyerekek antropometriai 

és klinikai paramétereire (átlag ± SD).  

Alanyszám 23 

Fiú/lány 15/8 

Átlagéletkor (év) 11,57±1,78 

Magasság (cm) 155,16±12,01 

 Előtte Utána 

Testsúly (kg) 70,32±19,51 67,01±18,75‡ 

Testzsír-százalék (%) 41,02±6.34 39,95±6,69† 

Testtömeg-index (kg/m2) 28,95±5,05 27,43±4,82‡ 

BMIA (percentilis) 96,86±3,45 95,14±5,11** 

Haskörfogat (cm) 96,41±13,23 92,25±13,15‡ 

Szisztolés vérnyomás (Hgmm) 123,18±12,21 113,68±12,62‡ 

Diasztolés vérnyomás (Hgmm) 86,55±15,19 76,36±8,81** 

Összkoleszterol (mmol/l) 4,35±0,91 3,48±0,83‡ 

LDL-koleszterol (mmol/l) 2,62±0,79 2,15±0,81** 

HDL-koleszterol (mmol/l) 1,15±0,26 1,07±0,23 

Triglicerid (mmol/l)  1,62±1,50 0,63±0,30** 

Éhomi glükóz (mmol/l) 5,05±0,34 4,21±0,31‡ 

Éhomi inzulinszint (mU/l) 39,45±17,85 17,47±7,45‡ 

HOMA-IR 8,80±3,94 3,16±1,33‡ 

CRP (mg/l) 4,04±2,21 3,13±2,17 

 

*: p<0,05; **: p<0,01; †: p<0,001; ‡: p<0,0001  
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5.2.2. Az életmód-változás hatásának vizsgálata túlsúlyos gyerekek szérum leptin, 

adiponektin, E-selectin és ADMA szintjére 

 Két hetes fokozott fizikai aktivitás és diéta hatására a túlsúlyos gyerekek leptinszintje 

szignifikáns csökkenést mutatott, hasonlóan korábbi vizsgálatok eredményeihez, míg az 

adiponektin szintjében észlelt növekedés statisztikailag nem bizonyult szignifikánsnak. Emellett 

szignifikáns csökkenést mutattunk ki a leukocyták endotéliumhoz kötődéséért, vagyis az 

érelmeszesedés egyik legkorábbi lépéséért felelős E-selectin koncentrációjában. Az NO-szintáz 

aktivitását gátló, elhízásban emelkedett ADMA szintek szignifikáns csökkenését mutattuk ki, bár 

a krónikus gyulladás markereként szolgáló CRP érték csökkenése szintén nem bizonyult 

szignifikánsnak. A PON1 enzim aktivitásait vizsgálva egyedül a paraoxonáz aktivitásban 

észleltünk szignifikáns növekedést, mely jól tükrözi az enzim külső faktorok, mint az oxidatív 

stressz általi befolyásoltságát. A PON1 arilészteráz aktivitásának változása, amely aktivitás jól 

tükrözi az enzim máj által termelt mennyiségét, nem bizonyult szignifikánsnak az intervenció 

során hasonlóan az adiponektin szintjéhez, mellyel előző vizsgálatunkban szoros korrelációt 

sikerült kimutatni (V. Táblázat).  

 

V.Táblázat. Leptin, adiponektin, E-selectin, ADMA és PON1 aktivitások változásai 

túlsúlyos gyerekekben kéthetes életmódtábor után (n= 23) (átlag ± SD). 

 
 Előtte Utána 

Leptin (ng/ml) 55,02±33,42 25,37±19,07‡ 

Adiponektin (µg/ml) 7,83±3,46 9,17±3,89 

E-selectin (ng/ml) 67,19±30,35 46,51±18,40‡ 

ADMA ( µmol/l) 0,68±0,15 0,55±0,16** 

PON1 paraoxonáz aktivitás (U/l) 110,48±72,92 121,75±93,48* 

PON1 arilészteráz aktivitás (U/l) 98,89±13,82 102,18±16,16 

*: p<0,05; **: p<0,01; †: p<0,001; ‡: p<0,0001 
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A tábor előtti értékekben hasonlóan az előző nagyobb mintaszámú vizsgálatunkhoz Pearson-féle 

korrelációs analízissel szignifikáns pozitív korrelációt találtunk a leptin és antropometriai 

paraméterek, mint a testtömeg-index (r=0,472; p<0,05), a testzsír-százalék (r=0,75; p<0,001) 

között, valamint az elhízásban észlelt kóros metabolikus eltérések, mint az inzulinrezisztenciát 

jellemző a HOMA-index érték (r=0,524; p<0,05) és az inzulinrezisztencia mértékével szorosan 

összefüggő trigliceridszint (r=0,515; p<0,05) között. Az adiponektinszint szignifikáns pozitív 

korrelációt mutatott a HDL-C lipidszintekkel (r=0,635; p<0,01) és szignifikáns negatív 

korrelációt a HOMA-index értékekkel (r=-0,46; p<0,05) hasonlóan az előző vizsgálat 

eredményeihez.  

A vizsgált paraméterek változásainak mértéke között nem találtunk szignifikáns korrelációt, 

melyben szerepet játszhatott a második vizsgálat alacsonyabb mintaszáma. 
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VI.  MEGBESZÉLÉS 

 

Korábbi tanulmányok felnőttkori elhízásban a PON1 enzim alacsonyabb aktivitását 

igazolták (166,197). A nemzetközi irodalom szerint tanulmányunk vizsgálta először gyermekkori 

elhízásban a PON1 aktivitását és összefüggését két adipokinnel, a leptinnel és az adiponektinnel. 

Eredményeink igazolták feltevésünket, miszerint már gyermekkori elhízásban is észlelhető az 

antioxidáns hatású PON1 enzim aktivitásának csökkenése a normál testsúlyú gyerekekhez 

képest, valamint szignifikáns korrelációt találtunk a PON1 arilészteráz aktivitás és a két 

adipokinszint között. 

 Számos korábbi tanulmány emelkedett leptin- és csökkent adiponektinszintet talált 

felnőttkori és gyermekkori elhízásban (82,83,114). Ezt igazolta vizsgálatunk eredménye is, mivel 

a túlsúlyos gyerekeknek szignifikánsan emelkedett leptin- és szignifikánsan alacsonyabb 

adiponektinszintje volt a normál testsúlyú gyerekek értékeihez képest. A PON1 paraoxonáz és 

arilészteráz aktivitásának összefüggését a két adipokinnel korábban szintén felnőttkori 

elhízásban vizsgálták (196,197). Vizsgálatunk során gyermekkori elhízásban a PON1 arilészteráz 

aktivitás mutatott szignifikáns összefüggést a leptin és az adiponektinszintekkel, míg a PON1 

paraoxonáz aktivitás nem korrelált ezen adipokinekkel, bár figyelembe kell venni, hogy a PON1 

enzim paraoxonáz aktivitása jelentős egyéni szórással bír (208). Korábbi tanulmányok nembeli 

eltérést találtak mind a leptin, mind az adiponektin szintjében (95,118). Vizsgálatunkban ezen 

eredményekhez hasonlóan magasabb tendenciát figyelhettünk meg lányokban mindkét 

adipokinszintet illetőleg, viszont ez statisztikailag nem bizonyult szignifikánsnak. Ez a nembeli 

különbség a nemi érés során válik kifejezetté a fiúkban termelődő nemi hormonok gátló hatása 

miatt (96,118). A vizsgálati csoport átlagos életkora 12 év körüli volt, Tanner-szerinti nemi érési 

stádiumuk is széles skálán mozgott, valószínűleg ezért nem bizonyult szignifikánsnak a nembeli 

különbség, amit főképpen nemi érés során és után észleltek más tanulmányokban. 

Vizsgálatunkban a túlsúlyos gyerekeknek szignifikánsan alacsonyabb PON1 arilészteráz 

és paraoxonáz aktivitása volt normál testsúlyú kortársaik értékeihez képest, emellett a PON1 

arilészteráz aktivitása szignifikáns összefüggést mutatott a két adipokinnel. Mivel a PON1 

arilészteráz aktivitás szorosan korrelál a PON1 enzim termelt mennyiségével (155), ezért 

feltételezhető, hogy a leptin és az adiponektin a PON1 enzim termelődésére lehet számottevő 
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befolyással. Annak eldöntésére, hogy melyik faktor a meghatározóbb a PON1 arilészteráz 

aktivitására nézve, lineáris regressziós analízist végeztünk, mely során az adiponektinszint 

bizonyult a PON1 arilészteráz aktivitás független prediktorának. Hasonló összefüggést találtak 

korábban felnőtt populációban (197), ami az adiponektin PON1 termelődésére gyakorolt hatását 

feltételezi. Ezt a hipotézist az alábbi kísérleti eredmények támaszthatják alá: az adiponektin 

fokozza a reverz koleszterol transzportot, valamint az apo-AI által mediált koleszterol effluxot a 

HDL termelődés növelésén keresztül, valamint in vivo az adiponektin szoros összefüggést 

mutatott a HDL-C szinttel – vizsgálatunkban is az adiponektin szignifikáns korrelációt mutatott a 

túlsúlyos gyerekek HDL-C szintjével (119).  

A leptinszint inverz kapcsolata a PON1 arilészteráz aktivitással valószínűleg egyrészt a 

magasabb leptinszint által generált oxidatív stresszel (198) és ezáltal a PON1 enzim 

inaktivációjával, valamint PON1 enzim hepatikus termelődésének gátlásával magyarázható, ami 

akut fázis reakció fokozódásának köszönhető (200,201). Emellett a leptinszint szignifikáns 

korrelációt mutatott a testtömeg-indexszel, a testzsír-százalékkal, az inzulinrezisztencia 

nagyságával, azaz a HOMA-indexszel, valamint az inzulinrezisztenciával összefüggő 

metabolikus elváltozással, mint az emelkedett trigliceridszinttel, a diasztolés, szisztolés 

vérnyomásértékekkel korábbi tanulmányok eredményeihez hasonlóan (83). Habár ezek a 

vizsgálatok szignifikáns összefüggést találtak az antropometriai paraméterek és az 

adiponektinszint között is (83,114,209), jelen vizsgálatunkban ezt nem tudtuk igazolni, de 

emellett az adiponektinszint szignifikáns összefüggést mutatott a leptinszinttel, a HOMA-

indexszel és HDL-C értékekkel.  

Egy korábbi vizsgálat az életkor előrehaladtával fokozatosan csökkenő PON1 aktivitást észlelt 

(207), ami feltételezi, hogy a már gyermekkori elhízásban észlelt alacsonyabb PON1 aktivitás, 

mint a szervezet saját antioxidáns védelmi mechanizmusa, fokozottan hozzájárulhat hosszabb 

távon a későbbi felnőttkori kardiovaszkuláris mortalitás és morbiditás növekedéséhez.  

 Mivel első vizsgálatainkkal arra derült fény, hogy már gyermekkori elhízásban atherogén 

elmozdulás figyelhető meg az antioxidáns PON1 enzim aktivitásaiban, az adiponektin és leptin 

szintjében, arra kerestük a választ, hogy ez az állapot befolyásolható-e életmód-változtatással, 

mivel a PON1 enzim aktivitására vonatkozólag korábban hasonló mérések nem történtek 

gyermekkori elhízásban. Feltételeztük, hogy a fokozott fizikai aktivitás és diéta emeli a PON1 
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enzim aktivitását, valamint javulást eredményez a megváltozott adipokinszintekben, a klinikai és 

antropometriai paraméterekben.  

Számos korábbi tanulmány foglalkozott az életmód-változás leptin- és adiponektinszintre 

gyakorolt hatásaival (102,123), amelyek során szignifikáns leptinszint csökkenést többnyire csak 

szignifikáns testsúly-csökkenés mellett tapasztaltak. Vizsgálatunk során a túlsúlyos gyerekek 

kezdeti emelkedett leptinszintje szignifikánsan csökkent az életmód-tábor során a HOMA-index, 

testtömeg-index, testzsír-százalék és haskörfogat értékek szintén szignifikáns csökkenése mellett, 

amelyek szoros korrelációt mutattak a leptinszinttel. A fizikális terhelhetőség különböző 

mozgásfajták kivitelezhetőségével mérve szintén szignifikáns javulást mutatott. Az 

adiponektinszintben más tanulmányok főképp két hónapnál hosszabb és kifejezett testsúly-, 

testzsír-csökkenéssel járó életmód-változtatás után észleltek szignifikáns emelkedést 

(123,202,210), ezzel egybehangzóan az adiponektinszint emelkedése vizsgálatunkban szintén 

nem bizonyult statisztikailag szignifikánsnak. 

A normál testsúlyú és túlsúlyos gyerekek PON1 aktivitásainak összehasonlításakor 

szignifikánsan alacsonyabb paraoxonáz és arilészteráz aktivitásértékeket mértünk túlsúlyos 

gyerekekben, kéthetes fokozott fizikai aktivitás és diéta hatására viszont csak a PON1 

paraoxonáz aktivitásában találtunk szignifikáns emelkedést, míg ez a változás a PON1 

arilészteráz esetében nem bizonyult szignifikánsnak. Az aktivitásbeli változás direkt okai 

egyelőre még nem teljes egészében felderítettek, ehhez több tényező is együttesen hozzájárulhat. 

Ismert, hogy a fokozott fizikai aktivitás növeli különböző antioxidáns gének expresszióját, 

fokozza a szervezet antioxidáns rendszerét és csökkenti a lipid-peroxidáció mértékét (211). 

Emellett szignifikáns csökkenést észleltünk a túlsúlyos gyerekek leptinszintjében az életmód-

tábor után. Az emelkedett leptinszint fokozza a reaktív oxigéngyökök termelődését az 

endoteliális sejtekben (91), ami hozzájárulhat a PON1 enzim inaktiválódásához és magyarázhatja 

az alacsonyabb PON1 paraoxonáz aktivitást, valamint az akut fázis reakció fokozása révén az 

enzim expressziójának csökkenését (200,201). Ezen gátló negatív hatások visszaszorulása 

vezethet a PON1 paraoxonáz aktivitásának emelkedéséhez, mivel ez az aktivitás tükrözi 

legjobban az enzimet befolyásoló külső hatásokat, mint az elhízásban észlelt fokozott oxidatív 

környezetet (153). 

A PON1 arilészteráz aktivitás szoros összefüggést mutat az enzim termelt mennyiségével (155). 

Mivel mind a PON1 arilészteráz aktivitás, mind az adiponektinszint emelkedése a kéthetes 
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életmód-tábor után nem bizonyult szignifikánsnak, arra következtethetünk, hogy az enzim 

termelt mennyiségében sem volt valószínűleg szignifikáns a növekedés. Vizsgálatunk első 

részében, valamint más felnőtt vizsgálatban (197) az adiponektinszint a PON1 arilészteráz 

aktivitás független prediktorának bizonyult. Az adiponektin a fentebb említett apo-AI-re és 

HDL-termelődésre gyakorolt hatásain keresztül befolyásolhatja a PON1 enzim hepatikus 

expresszióját. A CRP-szintnek a csökkenése a kéthetes életmód-tábor után szintén nem bizonyult 

szignifikánsnak, mint akut fázis fehérjének és a krónikus gyulladásos állapot egyik markerének. 

A CRP szintje jól tükrözi az elhízásban gyakran észlelt krónikus gyulladást, mely befolyással 

van a PON1 hepatikus termelődésére (200,201). Ezek alapján valószínűsíthetjük, hogy a 

rövidtávú életmód-változtatás nem befolyásolja szignifikánsan a PON1 enzim termelt 

mennyiségét, de az oxidatív környezet gyorsabb csökkenése révén szignifikáns aktivitásbeli 

emelkedés következik be az antioxidáns PON1 enzimben, amelyet legjobban a PON1 

paraoxonáz aktivitása tükröz. Ezt a feltételezést támogatja egy korábbi vizsgálat, melyben 

hasonlóan kéthetes fokozott fizikai aktivitás és diéta hatását vizsgálták túlsúlyos gyerekek és 

serdülők esetében, ami során szignifikáns csökkenést észleltek mind az oxidatív markerként 

szolgáló 8-izoprosztaglandin-F2α, mind az endoteliális markerként szolgáló E-selectin szintjében 

(149).  

A kéthetes életmód-tábor hatásainak vizsgálata során az E-selectin és ADMA-szintek szolgáltak 

markerként az endoteliális diszfunkciót illetően. A nemzetközi irodalom alapján először 

vizsgáltuk a rövidtávú életmód-változás hatását az ADMA-szintekre vonatkozólag gyermekkori 

elhízásban. Mind az ADMA, mind az E-selectin szintek szignifikáns csökkenést mutattak 

kéthetes fokozott fizikai aktivitás és diéta hatására, amelyek közvetetten az endoteliális 

diszfunkció javulását feltételezik. Ennek hátterében egyrészt a PON1 aktivitás növekedése, 

másrészt részben az emelkedett leptinszint által generált oxidatív stressz csökkenése állhat, 

melyhez az ADMA szintjének csökkenése is hozzájárulhat. Az ADMA szintjének csökkenése 

mellett szignifikáns szisztolés és diasztolés vérnyomásérték csökkenést is észleltünk, bár a 

változások mértékei nem mutattak szignifikáns korrelációt az ADMA-szintekkel. Ennek a 

hátterében az életmód-tábor alacsonyabb mintaszáma állhatott.  

A HDL-C szint változása a tábor végére nem bizonyult szignifikánsnak. Más korábbi vizsgálatok 

eltérő eredményeket találtak a HDL-C változást illetően életmód-változás során (144-147). 

Vizsgálatunk esetében a nem szignifikáns, mennyiségi HDL-C csökkenés nagyobbrészt 
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valószínűleg a tábor alatt adott alacsony zsír- és koleszteroltartalmú diétának köszönhető. 

Emellett szignifikáns csökkenést észleltünk mind az összkoleszterol és LDL-koleszterol 

szintjében, valamint kifejezett csökkenést a trigliceridszintben, melyek szintén részben a 

diétának, másrészt a fokozott fizikai aktivitás során észlelt megnövekedett lipolízisnek, az 

inzulinrezisztencia javulása által csökkenő VLDL szintézisnek, valamint az izmok általi fokozott 

VLDL-clearence-nek köszönhető (212). 

Az életmód-tábor során mért PON1 paraoxonáz aktivitás értékek sem mutattak szignifikáns 

korrelációt az egyéb mért paraméterekkel, bár ehhez hozzájárulhatott mind az alacsonyabb 

mintaszám, valamint az, hogy a PON1 paraoxonáz aktivitás nagy egyéni szórással rendelkezik a 

populációban (208). Más kutatócsoportok eltérő eredményeket publikáltak eddig az életmód-

változás PON1 enzim aktivitására gyakorolt hatásáról: Roberts és mtsai három hetes fokozott 

fizikai aktivitás és diéta hatását vizsgálták metabolikus szindrómás felnőttekben, de nem 

észleltek szignifikáns aktivitásváltozást (189). Goldhammer és mtsai ezzel szemben szignifikáns 

PON1 paraoxonáz aktivitásnövekedést találtak 12-hetes aerob tréning program alatt (187). 

 

Összefoglalás 

Korábbi vizsgálatok igazolták, hogy az életkor előrehaladtával csökken az antioxidáns 

hatású PON1 enzim aktivitása, így a már gyermekkori elhízásban észlelt csökkent aktivitás a 

megváltozott adipokinszintek mellett nagyban hozzájárulhat a későbbi felnőttkori 

kardiovaszkuláris morbiditás és mortalitás növekedéséhez. További vizsgálatainkkal arra derült 

fény, hogy már rövidtávú fokozott fizikai aktivitás és diéta antiatherogén irányú elmozdulást 

eredményez a PON1 aktivitásban, a lipidekben, leptinben, valamint az endoteliális diszfunkció 

javulását lehetett észlelni a csökkenő ADMA és E-selectin szintek által. Ezáltal a PON1 

aktivitás, leptin- és adiponektinszint gyermekkori elhízásban korai atherosclerosist jelző 

markerek lehetnek a szokványos klinikai és laboratóriumi paraméterek mellett. Vizsgálatunk a 

gyermekkori elhízás nem-gyógyszeres kezelésére, a fokozott fizikai aktivitás és diéta kiemelkedő 

szerepére hívja fel a figyelmet, viszont a hosszú távú életmód-változtatás hatásainak 

felderítéséhez további vizsgálatok is szükségesek. 
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X. ABSTRACT 

Childhood obesity is a predisposing factor for adult cardiovascular diseases. Human serum 

paraoxonase (PON1) may protect against atherosclerosis by hydrolyzing lipid peroxides in 

oxidized LDL. Alterations and potential correlations of PON1 activities, leptin and adiponectin 

levels in childhood obesity were studied. We investigated the effect of short-term lifestyle 

changes on the alteration of PON1 activities, leptin, adiponectin, E-selectin, asymmetric 

dimethylarginine (ADMA) as atherogenic and antiatherogenic factors in obese children.  

We measured PON1 paraoxonase and arylesterase activities, anthropometric parameters, leptin 

and adiponectin levels in 59 white, obese (obese group-OB: BMI corrected for age: 95,1±3,5 

percentile, age: 11,9±1,6 years) and 51 normal-weight children (control group-C: BMI corrected 

for age: 64,1±8,4 percentile, age: 12,0±3,9 years). Twenty-three white obese and overweight 

children (age: 11,43±1,78 years; 8 girls, 15 boys) participated in a two-week long lifestyle camp 

based on diet and exercise program. Overweight and obesity were defined according to the 

national body mass index reference tables for age and gender. 

Obese children had significantly lower PON1 paraoxonase and arylesterase activities, higher 

leptin and lower adiponectin levels compared to the normal-weight group. PON1 arylesterase 

activity showed inverse univariate correlation with leptin (r=-0,29; p<0,05) and positive 

correlation with adiponectin levels (r=0,39; p<0,01). In multiple regression analysis adiponectin 

was strongly associated with PON1 arylesterase activity in obese children (β=0,45, p<0,02). 

After two-week long supervised diet and aerobic exercise obese children had significantly 

decreased leptin, ADMA, E-selectin level, whereas they had significantly increased PON1 

paraoxonase activity besides the antiatherogenic alteration of the lipid profile and significant 

weight change. Adiponectin and PON1 arylesterase activity did not change significantly. 

Our results emphasize the importance of the investigated metabolic alterations which may have 

further effects on cardiovascular morbidity and mortality in later adulthood.  Altered levels of 

leptin, adiponectin and PON1 activities may be useful markers beside the general risk factors. 

Our investigations suggest that modifications in dietary habits and physical activity induce 

antiatherogenic changes in childhood obesity. These findings highlight the major role of primary 

prevention and non-pharmaceutical treatment of childhood obesity through lifestyle changes 

based on diet and increased physical activity.   

Keywords: childhood obesity, leptin, adiponectin, PON1, ADMA
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XI.  ÖSSZEFOGLALÁS 

A gyermekkori elhízás rizikófaktornak számít a későbbi felnőtt kardiovaszkuláris morbiditás és 

mortalitás szempontjából. A humán szérum paraoxonáz-1 (PON1) enzim antiatherogén hatású 

azáltal, hogy az oxidált LDL-partikulákban hidrolizálja a lipid-peroxidokat. A zsírszövet által 

termelt adipokinek, a leptin és az adiponektin szintjének változása atherogén hatással bír 

elhízásban. Vizsgálatunk első részében a PON1 aktivitás, leptin- és adiponektinszintek eltéréseit 

és ezen paraméterek egymással való összefüggését tanulmányoztuk túlsúlyos gyerekek körében. 

További vizsgálataink arra irányultak, hogy ezen paraméterek feltételezetten patológiás irányú 

elmozdulása befolyásolhatók-e fokozott fizikai aktivitás és diéta segítségével. 

Vizsgálatunk első részében 59 kaukázusi, túlsúlyos gyerek (obez csoport - OB: 95,1±3,5 

testsúly-percentilis, átlagéletkor: 11,9±1,6 év) paramétereit hasonlítottuk össze 51 normál 

testsúlyú gyerek (kontroll csoport-C: 64,1±8,4 testsúly-percentilis, átlagéletkor: 12,0±3,9) 

értékeivel. Vizsgálatunk másik részében 23 túlsúlyos gyerek vett részt egy kéthetes életmód-

táborban (átlagéletkor: 11,43±1,78 év; 8 lány, 15 fiú). 

A túlsúlyos gyerekeknek szignifikánsan alacsonyabb PON1 paraoxonáz, PON1 arilészteráz 

aktivitása, adiponektinszintje, valamint szignifikánsan magasabb leptinszintje volt a normál 

testsúlyú gyerekekhez képest. A PON1 arilészteráz aktivitás szignifikáns pozitív korrelációt 

mutatott az adiponektinszinttel és negatív korrelációt a leptinszinttel, lineáris regressziós analízis 

során az adiponektinszint bizonyult a PON1 arilészteráz aktivitás független prediktorának. 

Kéthetes fokozott fizikai aktivitás és diéta hatására a túlsúlyos csoportban szignifikáns 

csökkenést figyeltünk meg a szérum leptin, ADMA és E-selectin szintekben, valamint 

szignifikáns emelkedést a PON1 paraoxonáz aktivitásában a lipidprofil antiatherogén 

elmozdulása, a testsúly és az inzulinrezisztencia kifejezett csökkenése mellett. Az 

adiponektinszint és a PON1 arilészteráz aktivitása nem változott szignifikánsan. 

Eredményeink azt sugallják, hogy már gyermekkori elhízásban megfigyelhető a fokozott 

kardiovaszkuláris rizikó. Az általunk vizsgált paraméterek összefüggéseinek elemzése 

hozzájárulhat ezen korai rizikó felismeréséhez a szokványos rizikótényezők mellett. Az életmód-

változás hatásait vizsgáló eredményeink a gyermekkori elhízás primer prevenciójára, nem-

gyógyszeres kezelésének a fontosságára hívják fel a figyelmet. 

Kulcsszavak: gyermekkori elhízás, leptin, adiponektin, PON1, ADMA 


