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Biomarkerek szerepe az elhizas vizsgalata soran

DR. SIMONYI GABOR

BEVEZETES

Az elhizas a zsirszévet koros felszaporoda-
saval jaré krénikus, recidivalo betegség,
amelynek népegészségligyi jelentdsége
kiemelked6. A WHO eurépai régidjaban
a felnéttek kozel 60%-a tulsulyos vagy el-
hizott.! ABMI (testtdmegindex) populacios
szinten alkalmas sz(ir6eszkoz, de a preciz
klinikai dontéshozatalban nem elegendd,
mivel nem kiloniti el a zsir- és az izomto-
meget, nem jelzi pontosan a viszcerdlis

Roviditések:

AAA: aromas aminosavak; BCAA: elagazé lancu
aminosavak; BMI/TTI: testtémegindex; CHD: ko-
szoruér-betegség; CRP: C-reaktiv protein; CVD:
kardiovaszkularis betegség; FABP4: zsirsavkotd
fehérje 4, HMW: nagymolekulatomegut; hsCRP:
nagy érzékenységl C-reaktiv protein; IL-6: inter-
leukin-6; IRS-1: inzulinreceptor-szubsztrat-1; PAI-1:
plazminogénaktivator-inhibitor-1; RAAS: renin-
angiotenzin-aldoszteron rendszer; SAT: subcutan
zsirszovet; SHBG: nemihormon-koté globulin;
SNS: szimpatikus idegrendszer; sOBR: oldhaté
leptinreceptor; SVF: stromalis vaszkularis frakcio;
T2DM: 2-es tipusu diabetes mellitus; TNF-alfa:
tumornekrozisfaktor-alfa; VAT: viszceralis zsirszovet

Az elhizas vilagszerte novekvo egészségiigyi teher, amely kronikus, re-
cidivalé betegségként nem pusztan a testzsir felszaporodasaval, hanem
annak diszfunkcidjaval, eloszlasaval, endokrin és immunmetabolikus
aktivitasaval, valamint szervi kovetkezményeivel jellemezheté. A BMI
és a haskorfogat csak korlatozottan tiikr6zi e biologiai heterogenitast,
ezért a biomarkerek a kockazatbecslés, a fenotipizalas és a terapias don-
tések fontos eszkozei lehetnek. Az adiponektin, az IL-6/hsCRP tengely és
a posztmenopauzalis 6sztrogén-anyagcsere klinikailag a leginkabb validalt
markerek, mig a leptin, az FABP4 és az ujabb adipokinek egyeldre kevés-
bé hasznosak. A proteomikai és metabolomikai mintazatok igéretesek,
de alkalmazasukat standardizacid, prospektiv validacioé és prognosztikai

hasznossag igazolasa korlatozza.

zsirfelhalmozodast, sem az elhizéshoz tar-
suld szervi, metabolikus vagy funkcionalis
karosoddsokat.??

A korszer(i obezitolégiai szemlélet
ezért a testtdmeg helyett egyre inkdbb
a zsireloszlast, a zsirszovet mukodését
és a kovetkezményes szervkarosodas
kockazatat helyezi el6térbe. Két azonos
BMI-ju beteg kardiometabolikus kocka-
zata lényegesen eltérhet egymastdl, ha
kiilonbozik a viszcerdlis zsirtomeglk, in-
zulinérzékenységuk, gyulladasos aktivita-
suk, lipidprofiljuk vagy maj és érrendszeri
érintettségik.>**

A biomarker az FDA NIH BEST (bio-
markers, endpoints, and other tools)
meghatarozasa szerint olyan mérhetd
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jellemz6, amely normélis bioldgiai folya-
matot, koros folyamatot vagy expozicié-
ra, illetve terdpids beavatkozasra adott
vélaszt jelez.* Elhizasban a biomarkerek
lehetséges klinikai szerepe nem az
elhizas ,laboratériumi igazoldsa”, ha-

nem a fenotipizalas, a kockazatbecslés,
a komorbiditasok korai felismerése és
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a terapids valasz kovetése. Jelen attekin-
tés célja a zsirszovet-eredetd, gyullada-
sos, hormonalis biomarkerek attekintése,
kiilonos tekintettel a klinikai alkalmazha-
tésdgukra és ezek korlataira.

ZSIRSZOVET-EREDETU
BIOMARKEREK (ADIPOKINEK)

A zsirszdvetre sokdig passziv energiataro-
16 szervként tekintettlink, de ma mar egy-
értelmd, hogy szervezetlink legnagyobb
endokrin, parakrin ésimmunoldégiai aktivi-
tassal rendelkez6 szerve. A leptin 1994-es
felfedezése valtoztatta meg alapvetéen
ezt a kordbbi szemléletet, mivel igazoltak,
hogy a zsirszovet hormonilis jeleket kdz-
vetit a kdzponti idegrendszer felé, és részt
vesz az energiaegyensuly szabdlyozasa-
ban is.® A zsirsejtek, a stromalis vaszkularis
frakcid, az endotélsejtek és a zsirszovetbe
infiltralé immunsejtek szamos adipokint,
citokint és lipidmediatort termelnek, ame-
lyek az inzulinérzékenység, a gyulladas, az
endotélfunkcio és az érelmeszesedés sza-
balyozasaban is részt vesznek.®

Adiponektin

Azadiponektin a keringésben nagy koncent-
raciéban jelen lévé adipokin, amely trimer,
hexamer és nagy molekulatémegl (HMW)
komplexek formajaban fordul el6. Metabo-
likus szempontbdl elsésorban a HMW for-
ma tekintheté aktivnak.” Az adiponektint
dontéen az adipocytak termelik, vérszintje
mégis forditottan aranyos a teljes és ki-
I16ndsen a viszcerdlis zsirtdmeggel. Ennek
hatterében az elhizashoz tarsul6 zsirszéve-
ti hypoxia, makrofaginfiltracié és alacsony
foku gyulladas all, amely parakrin médon
csokkenti az adiponektin génexpresszidjat
és szekréciojat.

Az adiponektin fokozza azinzulinérzé-
kenységet, gatolja a gyulladasos jelatvitelt,
kedvez6en befolyasolja a zsirsav-oxidaciot,
és antiaterogén hatasu. Prospektiv epide-
mioldgiai vizsgalatok és metaanalizisek
szerint az alacsony adiponektinszint fo-
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kozott T2DM-kockazattal tarsul. Ennek
forditottja is igaz, mivel egy 34 prospektiv
vizsgdlatot 06sszegz6 metaanalizisben
a magasabb adiponektinszintek alacso-
nyabb T2DM-rizikdval jartak.?

A kardiovaszkularis betegségek vo-
natkozadsaban ugyanakkor adiponektin-
paradoxon figyelheté meg. A korai megfi-
gyelésekben az alacsony adiponektinszint
kedvezdtlen kardiometabolikus profilhoz
tarsult, de el6rehaladott CVD-ben, szivelég-
telenségben vagy vesebetegségben a ma-
gasabb adiponektinszint gyakran rosszabb
prognézissal jart. Ennek egyik magyaraza-
ta az lehet, hogy a magas adiponektinszint
ezekben az dllapotokban kompenzatorikus
vélasz vagy egy katabolikus dllapot markere
lehet, nem pedig kézvetlen védéfaktor.21°
Aklinikai gyakorlatban az adiponektin ezért
elsésorban kockdazatbioldgiai és kutatasi
marker, ezért rutinszer(i dontési markernek
jelenleg nem tekintheté.

Leptin

A leptin a fehér zsirszovet altal termelt hor-
mon, amely azenergiahomeosztazis és az ét-
vagy szabdlyozasaban jatszik kulcsszerepet,
elsésorban a hipotalamikus melanokortin
jelatviteli rendszeren keresztil.6 Elhizas ese-
tén a leptinszint a zsirtdmeggel ardnyosan
emelkedik, de a fokozott leptinszint ellenére
az étvagy- és testsulyszabalyozo hatds gyen-
gl a leptinrezisztencia miatt."

A leptin biohasznosulasat és periférias
jelatvitelét az oldhato leptinreceptor (sOBR)
is befolyasolja. Elhizasban a leptinszint ma-
gas, az sOBR-szint gyakran alacsonyabb,
ezért a leptin/sOBR ardny a leptintengely
aktivitasat jobban tukrozheti, mint az
izolalt leptinszint.” A ritka, monogénes
leptinhidnyban szenvedé gyermekeknél
sulyos hiperfagia és korai kezdetU elhizas
alakul ki, amely rekombinans leptinnel sike-
resen kezelhetd.”® A gyakori, poligénes elhi-
zas esetén azonban az exogén leptin adésa
aleptinrezisztencia miatt nem eredményez
testtomegcsdkkenést.

A hyperleptinaemia a szimpatikus
idegrendszer és a RAAS aktivitasanak fo-
kozdsan keresztiil hozzajarulhat a vérnyo-
mas-emelkedéshez és a kardiometabolikus
kockazathoz. A leptin kivalé bioldgiai jelz6-
je az adipozitasnak, de rutinszerl mérése
alegtdbb beteg esetében jelenlegnem ad
olyan terdpias tobbletinformacioét, amely
megvaltoztatnd a mindennapi klinikai
dontést.

Zsirsavkoto fehérje 4 (FABP4)
Az FABP4, mas néven zsirsavkoté fehér-
je (adipocyte fatty acid-binding protein)
vagy aP2, lipidchaperon fehérje, amely
elsésorban adipocytdkban és makrofa-
gokban expresszalédik és bioldgiai hidat
képezhet a lipidanyagcsere, az adipocyta-
diszfunkcid, a gyulladas és az atherosclerosis
kozott.* Human vizsgdlatokban a keringé
FABP4-szint pozitivan korrelalt a BMI-vel,
a haskorfogattal, azinzulinrezisztencidval és
ametabolikus szindréma komponenseivel.
Preklinikai modellekben az FABP4 hidnya
vagy gatlasa kedvezéen befolyésolta az in-
zulinrezisztenciat, a makrofagok gyulladasos
aktivitasat és az atheroscleroticus folyamato-
kat.'*'® Ezek az adatok az FABP4-et igéretes
terapias célpontta teszik, de human klinikai
alkalmazasa és rutinszerl biomarkerértéke
még validalasra szorul. A jelenlegi eviden-
cia alapjan az FABP4 inkabb az adipocyta-
makrofag tengely aktivitasat jelzé kutatasi
marker, mintsem 6ndll6 diagnosztikai vagy
terdpiavezérld laborparaméter.

Omentin-1 (intelectin-1)

Az omentin-1 kortlbelll 33 kDa témeg(i fe-
hérje, amely féként a viszcerdlis zsirszovet
vaszkuldris stromajadban expresszalodik.
Plazmaszintje és az ITLN1 gén expresszidja
tobb vizsgalatban forditott kapcsolatot
mutatott a BMI-vel, a trigliceridszinttel
és a leptinszinttel. Kisérletes korilmé-
nyek kozott antioxidans és gyulladas-
csokkentd hatasu, valamint javithatja az
inzulinérzékenységet.



A protektiv biolégiai profil ellenére
a prospektiv human adatok nem egyér-
telmuek. Az EPIC-Potsdam kohorszban az
omentin-1 nem bizonyult konzisztens vé-
démarkernek, mivel a magasabb omentin-
1-szint egyes elemzésekben fokozott
stroke- és szivelégtelenség-kockazattal
tarsult.”'® Ez arra utal, hogy az omentin-1
értelmezése klinikai kontextusfiiggé, ésin-
kabb kompenzatorikus marker lehet, mint
kozvetlen oksagi faktor.

Chemerin

A chemerin (RARRES2 vagy TIG2) |ényegé-
ben egy tobbfunkcids adipokin, amelyet
féként a zsirsejtek, a maj és a tido termel.
Inaktiv proprotein formaban szekretalédik,
amelyet kiilonb6z6 enzimek (pl. plazmin,
karboxipeptiddzok) hasitanak aktiv forma-
va. A chemerin szerepet jatszik azimmun-
sejtek kemotaxisdban, az adipogenezisben,
az energiaforgalom- és az endotélfunkcié
szabalyozasaban.”

Szérumszintje pozitivan korrelal a BMI-
vel, a viszceralis zsirtomeggel és a CRP-vel.
Prospektiv adatok szerint a magasabb che-
merinszint 6sszefliggést mutathat a sziv-
elégtelenség és a kolorektalis karcindma
kockazataval.’®* Sulycsokkenést kdvetden
a chemerinszint csokkenhet, ami tdmo-
gatja azt a feltevést, hogy a chemerin az
elhizashoz tarsulé gyulladés és adipocyta-
diszfunkcié egyik igéretes markere lehet.
Klinikai dontéshozatalban még nem validalt.

Viszfatin (¢eNAMPT/PBEF)
A viszfatint (extracellular nicotinamide
phosphoribosyltransferase — eNAMPT,
vagy pre-B-cell colony-enhancing factor
- PBEF), el6sz0r a viszceralis zsirszovethez
kotott adipokinként irtak le. Késébb derult
ki, hogy expresszidja nem korlatozodik
kizarélag a viszcerdlis zsirszovetre, mivel
a makrofagokban és mas sejttipusokban
is megjelenhet.”

Elhizott gyermekek és feln6ttek ese-
tében tobb vizsgdlat is magasabb visz-

fatinszintet igazolt, ugyanakkor az ered-
mények heterogenitésa, kis elemszama,
valamint a testtdmegcsdkkentd beavat-
kozdsok nem kovetkezetes eredménye
bizonytalannd teszik pontos jelentdsé-
gét. A viszfatin proinflammatorikus és
proangiogén hatasai miatt felmerdlt a di-
abétesz, a CVD-k vagy a daganatos beteg-
ségek biomarkereként, de a bizonyitékok
e terlileten is meglehetdsen korlatozottan
allnak rendelkezésiikre. Mindezek miatt
aviszfatin jelenleg nem tekinthetd validalt
obezitds-biomarkernek.

Rezisztin
Arezisztint eredetileg rdgcsdlomodellekben
azadipocytak altal termelt hormonként iga-
zolték, amely hozzajarulhat az elhizéshoz
tarsuld inzulinrezisztencia kialakulasahoz,
innen ered az elnevezése is.?* Embereknél
arezisztin f6 forrasa ugyanakkor nem a zsir-
sejt, hanem a zsirszdveten bellli és azon
kiviili makrofagpopuldcio,?>** ezért els6-
sorban gyulladasos markernek tekintheté.
Humdén obszervécios vizsgélatokban
az elhizds mértéke és a keringé rezisz-
tinszint k6zo6tt gyenge kapcsolatot igazol-
tak. Néhany adat arra utalt, hogy magas
kardiometabolikus kockazatu populaci-
6kban a rezisztin 6sszefligghet az 6ssz- és
kardiovaszkularis mortalitassal, de oksagi
szerepe nem tisztazott. Kolorektalis karci-
noéma esetén a legujabb mendeli rando-
mizacids adatok szerint a rezisztin inkdbb
betegségmarker lehet, nem pedig 6nallé
daganatos rizikéfaktor.?* A jelenlegi klini-
kai bizonyitékok alapjan a rezisztin nem
obezitasspecifikus biomarker.

A KRONIKUS, ALACSONY FOKU
GYULLADAS BIOMARKEREI

Elhizas esetében a zsirszoveti adipocyta-
hipertrofia, a hypoxia, a zsirsejtstressz és
a makrofaginfiltracié krénikus, alacsony
fokd gyulladast tart fenn. Ennek f6 medi-
atorai a TNF-alfa, az IL-6 és a CRP. A gyul-
ladds nem csupan kdvetkezménye az el-
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hizasnak, hanem az inzulinrezisztencia, az
endotéldiszfunkcié és az atherogenezis
fontos kozvetitéje is.>*

TNF-alfa
A TNF-alfa termelésében a zsirszoveti
makrofagok és adipocytak egyarant részt
vesznek. A TNF-alfa fokozza a zsirszoveti
lipolizist, emeli a szabad zsirsavszintet,
és hozzdjarul a maj triglicerid- és VLDL-
termelésének fokozédasdhoz. Az inzulin-
jelatvitel gatlasdban kdézponti szerepe van
a JNK-utvonal aktivacidjanak, amely az
IRS-1 szerinfoszforilacidjan keresztil ront-
jaazinzulinreceptor-jelatvitelt és a GLUT-4
transzlokaciojat. A TNF-alfa emellett csok-
kentheti az adiponektin termelését, tovabb
erdsitve az inzulinrezisztenciat.®
ATNF-alfa bioldgiailag relevans media-
tor, de vérszintjének rutinszer(i mérése elhi-
z4s esetében kevésbé standardizalt, jelen-
t6s biologiai variabilitdst mutat, és jelenleg
nem része a klinikai kockazatbecslésnek.

Interleukin-6 (IL-6) és C-reaktiv
protein (CRP)
Az IL-6-ot szamos sejttipus, koztiik a zsirsej-
tek, azimmunsejtek és az endotélsejtek ter-
melik. Elhizasban a keringd IL-6-szint tobb-
nyire emelkedett, és 6sszefligg a viszceralis
zsirtdomeggel, az inzulinrezisztenciaval és
a hsCRP-szinttel. Az IL-6 az inzulin-jelatvitel
és a glukéztranszport gatlasaval eredmé-
nyez inzulinrezisztenciat, amelynek hat-
terében elsésorban az IRS-1- és a GLUT-
4-expresszio csokkenése (downregulacio)
all. Az IL-6 inzulinrezisztencidban betoltott
szerepét tovabb sulyosbitja a kdlcsdnhata-
sa mas citokinekkel, példaul a TNF-alfaval
és az IL-8-cal. Az IL-6 a méjban akut fazis-
reakciétindukal, amelynek egyik legfonto-
sabb klinikai markere a CRP.?¢

A CRP a mindennapi klinikai gyakorlat-
ban jél hasznalhato, standardizélt, prog-
nosztikai biomarker, kiilondsen a kardio-
értékelésében.

vaszkularis  kockazat

Genetikai adatok alapjan azonban a CRP
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valdszinlileg nem kdzvetlen oka az athero-
sclerosisnak, hanem a gyulladasos allapot
jol mérhetd jelzéje.?® Ezzel szemben az IL-6/
IL-6-receptor-jelatvitel oksagi szerepét a ko-
szoruér-betegség patogenezisében nagy
genetikai vizsgalatok is tdmogatjak.” Ezért
az IL-6-tengely nemcsak biomarker, hanem
potencidlis terapias célpont is lehet.

PAI-1 (plazminogénaktivator-
inhibitor-1)
A PAI-1 a fibrinolizis f6 endogén gatlé-
ja. Szamos sejttipus termeli, beleértve
az endotélsejteket, a hepatocytdkat és
a zsirszovetet. A viszceralis zsirszovet k-
I6ndsen jelentds PAI-1-forras lehet. A PAI-1-
szint emelkedését a gyulladasos citokinek,
az angiotenzin Il, a hyperinsulinaemia, a
hyperglykaemia és az emelkedett szabad-
zsirsav-szint egyarant fokozhatjak.?3°
Elhizés és inzulinrezisztencia eseté-
ben a magas PAI-1-szint hipofibrinolitikus,
protrombotikus allapotot jelez, ami hoz-
zdjarulhat a kardiovaszkularis sz6védmé-
nyek fokozott kockazatahoz. Bar a PAI-1
patofiziolégiai szempontbdl fontos mar-
ker, rutinszerli mérése elhizdsban nem
standard kockazatbecsl6 eszkoz.

NEMI HORMONOK
A zsirszovet nem csupéan endokrin, hanem
aktiv szteroidmetabolizal6 szerv is. Jelent6s
aromatézaktivitasa Gtjan az androgéneket
0sztrogénekké alakitja, aminek kiemelt je-
lentésége van posztmenopauzaban, amikor
a petefészek 6sztrogéntermelése megsz(-
nik, és a periférias, zsirszoveti aromatizacié
vélik a meghatérozé 6sztrogénforrassa.
Posztmenopauzadlis nék esetében
a BMI dltaldban pozitivan korreldl a kerin-
g6 Osztradiol-, 6sztron- és tesztoszteron-
szintekkel, valamint 6sszefligg a hormon-
receptor-pozitiv emlérak kockazataval.®'
Elhizasban a hyperinsulinaemia a méjban
csokkenti az SHBG-termelést, aminek ko-
vetkeztében a szabad, biolégiailag aktiv
szteroidfrakcio aranya emelkedhet.
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Férfiaknal az elhizas alacsonyabb tel-
jes és szabad tesztoszteronszinttel, vala-
mint alacsonyabb SHBG-szinttel tarsulhat,
amelyben szerepet jatszhat a zsirszoveti
aromatizacio, a hipotalamusz-hipofizis-
gonad tengely funkciondlis gatlasa, az
inzulinrezisztencia és az alvasi apnoe is.*
Bidirekciondlis mendeli randomizaciés
adatok szerint a magasabb BMI a férfiaknal
csokkent tesztoszteron- és SHBG-szintet
eredményez, mig a forditott iranyu hatas
kevésbé egyértelm(.*

A nemi hormonok tehat elhizas ese-
tén nem egyszer( adipozitasmarkerek,
hanem a reproduktiv, kardiometabolikus
és onkolégiai kockazati fenotipus fontos
bioldgiai kdzvetitdi lehetnek. A rutinszerd
mérés indikacidja klinikai kontextusfliggd,
mivel férfiaknal a hypogonadismus gyanu-
ja, n6knél a posztmenopauzalis hormon-
figgd daganatok kockazata vagy endokrin
differencidldiagnosztika esetén lehetnek
relevansak.

OMIKAI BIOMARKEREK:
PROTEOMIKA ES METABOLOMIKA
Az omikai technolégidk - kiiléndsen a pro-
teomika és metabolomika - lehetéséget
adnak arra, hogy az elhizast ne egyetlen
marker, hanem tébbkomponensii mole-
kularis mintazat alapjan jellemezziik. Ezek
a vizsgalatok részben megerdsitették
a klasszikus adipokin- és gyulladasos tenge-
lyek jelent6ségét, ugyanakkor Uj fehérje- és
metabolitmintdzatokat is azonositottak.*

A metabolomikai vizsgélatok egyik leg-
robusztusabb megfigyelése az eldagazé lan-
cl aminosavak (leukin, izoleukin, valin), az
aromas aminosavak és egyes acilkarnitinek
emelkedése elhizés és inzulinrezisztencia
esetében. A BCAA-khoz kapcsoléddd meta-
bolikus szignatura elhizott és sovany sze-
mélyeket is elkiilonithet, tovabba hozzaja-
rulhat az elhizast kiséré inzulinrezisztencia
megértéséhez.®

A proteomikai vizsgalatok tobb,
zsirszoveti gyulladassal, extracellularis

matrixatépuléssel, endotélfunkcioval és
lipoprotein-anyagcserével 06sszefliggé
fehérjemintazatot azonositottak. Ezek
igéretesek a preciziés prevencié és az el-
hizas altipusainak meghatarozasa szem-
pontjabdl, de a klinikai bevezetéshez
nagy, tébb kdézpontu, prospektiv vizsgala-
tokra és egységes analitikai platformokra
van sziikség.>*

A BIOMARKEREK KLINIKAI
ERTELMEZESE ES KORLATAI

A biomarkerek klinikai hasznossaga harom
szinten értékelhetd: analitikai validitas,
klinikai validitas és klinikai hasznosséag.
Analitikai validitas szlUkséges ahhoz,
hogy a mérés pontos, reprodukalhaté és
standardizélt legyen. Klinikai validitas kell
ahhoz, hogy a biomarker megbizhatéan
jelezzen kockazatot, fenotipust vagy te-
rapias valaszt. Klinikai hasznossagrol pe-
dig akkor beszélhetilink, ha a biomarker
alapjan meghozott dontés javitja a beteg
kimenetelét.*

Elhizas esetén a legtobb adipokin és
omikai marker jelenleg az elsé két szint
kozott helyezkedik el: bioldgiailag rele-
vans és kutatasban értékes, de rutinsze-
rd terdpiavezérlé dontéshez nem eléggé
validalt. A standardizacié hianya, a nap-
szaki és a nemi killénbségek, a kiilénb6z6
gyoégyszerek, a kiséré betegségek, a vese-
és a majfunkcid, valamint a gyulladasos al-
lapotok jelent&sen befolyasolhatjak a vizs-
galati eredményeket.

Mindezek miatt a mindennapi klinikai
gyakorlatban tovabbra is elsédleges cé-
lunk a klinikai fenotipus meghatarozasa,
amelynek fébb elemeia TTI, a haskdrfogat,
a vérnyomas, a lipidprofil, a HbA1c/éhomi
glikoz, a majenzimek, a vesefunkcio, az
alvasi apnoe felvetése/kizarasa. A kiegé-
szité biomarkerek akkor lehetnek igazén
hasznosak, ha segitenek azonositani a ma-
gasabb kockézatu altipusokat, elérejelzik
a terdpids vdlaszt, vagy Uj célpontokat
tarnak fel.
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Az elhizds biomarkerei a jovében fontos
szerepet tolthetnek be a fenotipizalasaban,
valamint a kockazatbecslésében. Jelenleg
ugyanakkor a rendelkezésre allé evidenciak
alapjan a legtébb adipokin és omikai mar-
ker még nem alkalmas rutinszerU klinikai
dontéshozatalra. Az adiponektin, a hsCRP/
IL-6 tengely, a PAI-1 és bizonyos hormonalis
eltérések sorolhatdk a leginkabb megala-
pozott markerek kozé, ugyanakkor értel-
mezésikhoz elengedhetetlenek a klinikai
adatok.

A biomarkerek kozul a leptin, az
FABP4, a chemerin, az omentin-1, a visz-
fatin és a rezisztin elsésorban az adi-
pozitas, a zsirszoveti gyulladas, a mak-
rofagaktivacio, az endotélfunkcié és
a metabolikus diszregulacié kilonb6zé
dimenzidit jelzik. E markerek a klinikai
kutatdsok soran, az esetleges Uj terapids
célpontok azonositasaban lehetnek ak-
tudlisan értékesek.

A klinikai gyakorlatban e biomarkerek
akkor valhatnak majd igazan hasznossa,
ha standardizdlt mérési moddszerek-
kel, prospektiv vizsgalatokban és ke-
mény végpontokkal igazoljdk predik-
tiv értékiiket, vagy ha igazoljak, hogy
a biomarkeralapu terapids dontés ja-
vitja a betegség prognézisat. Addig is
a biomarkerek az antropometriai, a me-
tabolikus, a képalkoto és a funkciona-
lis vizsgdlatok kiegészitéi, nem pedig
helyettesitdi.

Nyilatkozat. A k6zlemény mds folydiratban ko-
rabban nem jelent meg, és nincs elbirdlds alatt.
A szerz6 a cikk megirdsa, illetve a kutatémunka
sordn anyagi tdmogatdsban nem részeslilt. A szer-
z6nek a cikk témdjdval kapcsolatos érdekeltsége
nincs. A dolgozat nem sérti a Helsinki deklardcio
el6irdsait.
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bmbel3@gmail.com
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