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Az elhízás világszerte növekvő egészségügyi teher, amely krónikus, re-
cidiváló betegségként nem pusztán a testzsír felszaporodásával, hanem 
annak diszfunkciójával, eloszlásával, endokrin és immunmetabolikus 
aktivitásával, valamint szervi következményeivel jellemezhető. A  BMI 
és a haskörfogat csak korlátozottan tükrözi e biológiai heterogenitást, 
ezért a biomarkerek a kockázatbecslés, a fenotipizálás és a terápiás dön-
tések fontos eszközei lehetnek. Az adiponektin, az IL-6/hsCRP tengely és 
a posztmenopauzális ösztrogén-anyagcsere klinikailag a leginkább validált 
markerek, míg a leptin, az FABP4 és az újabb adipokinek egyelőre kevés-
bé hasznosak. A proteomikai és metabolomikai mintázatok ígéretesek, 
de alkalmazásukat standardizáció, prospektív validáció és prognosztikai 
hasznosság igazolása korlátozza. 

BEVEZETÉS
Az elhízás a zsírszövet kóros felszaporodá­
sával járó krónikus, recidiváló betegség, 
amelynek népegészségügyi jelentősége 
kiemelkedő. A  WHO európai régiójában 
a felnőttek közel 60%-a túlsúlyos vagy el­
hízott.1 A BMI (testtömegindex) populációs 
szinten alkalmas szűrőeszköz, de a precíz 
klinikai döntéshozatalban nem elegendő, 
mivel nem különíti el a zsír- és az izomtö­
meget, nem jelzi pontosan a  viszcerális 

zsírfelhalmozódást, sem az elhízáshoz tár­
suló szervi, metabolikus vagy funkcionális 
károsodásokat.2,3

A  korszerű obezitológiai szemlélet 
ezért a  testtömeg helyett egyre inkább 
a  zsíreloszlást, a  zsírszövet működését 
és a  következményes szervkárosodás 
kockázatát helyezi előtérbe. Két azonos 
BMI-jű beteg kardiometabolikus kocká­
zata lényegesen eltérhet egymástól, ha 
különbözik a viszcerális zsírtömegük, in­
zulinérzékenységük, gyulladásos aktivitá­
suk, lipidprofiljuk vagy máj és érrendszeri 
érintettségük.2,4,5

A biomarker az FDA NIH BEST (bio­
markers, endpoints, and other tools) 
meghatározása szerint olyan mérhető 
jellemző, amely normális biológiai folya­
matot, kóros folyamatot vagy expozíció­
ra, illetve terápiás beavatkozásra adott 
választ jelez.4 Elhízásban a biomarkerek 
lehetséges klinikai szerepe nem az 
elhízás „laboratóriumi igazolása”, ha­
nem a fenotipizálás, a kockázatbecslés, 
a  komorbiditások korai felismerése és 
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a terápiás válasz követése. Jelen áttekin­
tés célja a zsírszövet-eredetű, gyulladá­
sos, hormonális biomarkerek áttekintése, 
különös tekintettel a klinikai alkalmazha­
tóságukra és ezek korlátaira.

ZSÍRSZÖVET-EREDETŰ 
BIOMARKEREK (ADIPOKINEK)
A zsírszövetre sokáig passzív energiatáro­
ló szervként tekintettünk, de ma már egy­
értelmű, hogy szervezetünk legnagyobb 
endokrin, parakrin és immunológiai aktivi­
tással rendelkező szerve. A leptin 1994-es 
felfedezése változtatta meg alapvetően 
ezt a korábbi szemléletet, mivel igazolták, 
hogy a zsírszövet hormonális jeleket köz­
vetít a központi idegrendszer felé, és részt 
vesz az energiaegyensúly szabályozásá­
ban is.6 A zsírsejtek, a stromális vaszkuláris 
frakció, az endotélsejtek és a zsírszövetbe 
infiltráló immunsejtek számos adipokint, 
citokint és lipidmediátort termelnek, ame­
lyek az inzulinérzékenység, a gyulladás, az 
endotélfunkció és az érelmeszesedés sza­
bályozásában is részt vesznek.5

Adiponektin
Az adiponektin a keringésben nagy koncent­
rációban jelen lévő adipokin, amely trimer, 
hexamer és nagy molekulatömegű (HMW) 
komplexek formájában fordul elő. Metabo­
likus szempontból elsősorban a HMW for­
ma tekinthető aktívnak.7 Az adiponektint 
döntően az adipocyták termelik, vérszintje 
mégis fordítottan arányos a  teljes és kü­
lönösen a viszcerális zsírtömeggel. Ennek 
hátterében az elhízáshoz társuló zsírszöve­
ti hypoxia, makrofáginfiltráció és alacsony 
fokú gyulladás áll, amely parakrin módon 
csökkenti az adiponektin génexpresszióját 
és szekrécióját.

Az adiponektin fokozza az inzulinérzé­
kenységet, gátolja a gyulladásos jelátvitelt, 
kedvezően befolyásolja a zsírsav-oxidációt, 
és antiaterogén hatású. Prospektív epide­
miológiai vizsgálatok és metaanalízisek 
szerint az alacsony adiponektinszint fo­

kozott T2DM-kockázattal társul. Ennek 
fordítottja is igaz, mivel egy 34 prospektív 
vizsgálatot összegző metaanalízisben 
a  magasabb adiponektinszintek alacso­
nyabb T2DM-rizikóval jártak.8

A  kardiovaszkuláris betegségek vo­
natkozásában ugyanakkor adiponektin­
paradoxon figyelhető meg. A korai megfi­
gyelésekben az alacsony adiponektinszint 
kedvezőtlen kardiometabolikus profilhoz 
társult, de előrehaladott CVD-ben, szívelég­
telenségben vagy vesebetegségben a ma­
gasabb adiponektinszint gyakran rosszabb 
prognózissal járt. Ennek egyik magyaráza­
ta az lehet, hogy a magas adiponektinszint 
ezekben az állapotokban kompenzatorikus 
válasz vagy egy katabolikus állapot markere 
lehet, nem pedig közvetlen védőfaktor.9,10 
A klinikai gyakorlatban az adiponektin ezért 
elsősorban kockázatbiológiai és kutatási 
marker, ezért rutinszerű döntési markernek 
jelenleg nem tekinthető.

Leptin
A leptin a fehér zsírszövet által termelt hor­
mon, amely az energiahomeosztázis és az ét­
vágy szabályozásában játszik kulcsszerepet, 
elsősorban a hipotalamikus melanokortin 
jelátviteli rendszeren keresztül.6 Elhízás ese­
tén a leptinszint a zsírtömeggel arányosan 
emelkedik, de a fokozott leptinszint ellenére 
az étvágy- és testsúlyszabályozó hatás gyen­
gül a leptinrezisztencia miatt.11

A leptin biohasznosulását és perifériás 
jelátvitelét az oldható leptinreceptor (sOBR) 
is befolyásolja. Elhízásban a leptinszint ma­
gas, az sOBR-szint gyakran alacsonyabb, 
ezért a leptin/sOBR arány a leptintengely 
aktivitását jobban tükrözheti, mint az 
izolált leptinszint.12 A  ritka, monogénes 
leptinhiányban szenvedő gyermekeknél 
súlyos hiperfágia és korai kezdetű elhízás 
alakul ki, amely rekombináns leptinnel sike­
resen kezelhető.13 A gyakori, poligénes elhí­
zás esetén azonban az exogén leptin adása 
a leptinrezisztencia miatt nem eredményez 
testtömegcsökkenést.

A  hyperleptinaemia a  szimpatikus 
idegrendszer és a RAAS aktivitásának fo­
kozásán keresztül hozzájárulhat a vérnyo­
más-emelkedéshez és a kardiometabolikus 
kockázathoz. A leptin kiváló biológiai jelző­
je az adipozitásnak, de rutinszerű mérése 
a legtöbb beteg esetében jelenleg nem ad 
olyan terápiás többletinformációt, amely 
megváltoztatná a  mindennapi klinikai 
döntést.

Zsírsavkötő fehérje 4 (FABP4)
Az FABP4, más néven zsírsavkötő fehér­
je (adipocyte fatty acid-binding protein) 
vagy aP2, lipidchaperon fehérje, amely 
elsősorban adipocytákban és makrofá­
gokban expresszálódik és biológiai hidat 
képezhet a lipidanyagcsere, az adipocyta­
diszfunkció, a gyulladás és az atherosclerosis 
között.14 Humán vizsgálatokban a keringő 
FABP4-szint pozitívan korrelált a BMI-vel, 
a haskörfogattal, az inzulinrezisztenciával és 
a metabolikus szindróma komponenseivel.15 

Preklinikai modellekben az FABP4 hiánya 
vagy gátlása kedvezően befolyásolta az in­
zulinrezisztenciát, a makrofágok gyulladásos 
aktivitását és az atheroscleroticus folyamato­
kat.14,16 Ezek az adatok az FABP4-et ígéretes 
terápiás célponttá teszik, de humán klinikai 
alkalmazása és rutinszerű biomarkerértéke 
még validálásra szorul. A jelenlegi eviden­
cia alapján az FABP4 inkább az adipocyta-
makrofág tengely aktivitását jelző kutatási 
marker, mintsem önálló diagnosztikai vagy 
terápiavezérlő laborparaméter. 

Omentin-1 (intelectin-1)
Az omentin-1 körülbelül 33 kDa tömegű fe­
hérje, amely főként a viszcerális zsírszövet 
vaszkuláris stromájában expresszálódik. 
Plazmaszintje és az ITLN1 gén expressziója 
több vizsgálatban fordított kapcsolatot 
mutatott a  BMI-vel, a  trigliceridszinttel 
és a  leptinszinttel. Kísérletes körülmé­
nyek között antioxidáns és gyulladás­
csökkentő hatású, valamint javíthatja az 
inzulinérzékenységet. 
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A  protektív biológiai profil ellenére 
a prospektív humán adatok nem egyér­
telműek. Az EPIC-Potsdam kohorszban az 
omentin-1 nem bizonyult konzisztens vé­
dőmarkernek, mivel a magasabb omentin-
1-szint egyes elemzésekben fokozott 
stroke- és szívelégtelenség-kockázattal 
társult.17,18 Ez arra utal, hogy az omentin-1 
értelmezése klinikai kontextusfüggő, és in­
kább kompenzatorikus marker lehet, mint 
közvetlen oksági faktor.

Chemerin
A chemerin (RARRES2 vagy TIG2) lényegé­
ben egy többfunkciós adipokin, amelyet 
főként a zsírsejtek, a máj és a tüdő termel. 
Inaktív proprotein formában szekretálódik, 
amelyet különböző enzimek (pl. plazmin, 
karboxipeptidázok) hasítanak aktív formá­
vá. A chemerin szerepet játszik az immun­
sejtek kemotaxisában, az adipogenezisben, 
az energiaforgalom- és az endotélfunkció 
szabályozásában.19

Szérumszintje pozitívan korrelál a BMI- 
vel, a viszcerális zsírtömeggel és a CRP-vel. 
Prospektív adatok szerint a magasabb che­
merinszint összefüggést mutathat a szív­
elégtelenség és a kolorektális karcinóma 
kockázatával.18,20 Súlycsökkenést követően 
a  chemerinszint csökkenhet, ami támo­
gatja azt a feltevést, hogy a chemerin az 
elhízáshoz társuló gyulladás és adipocyta­
diszfunkció egyik ígéretes markere lehet. 
Klinikai döntéshozatalban még nem validált.

Viszfatin (eNAMPT/PBEF)
A  viszfatint (extracellular nicotinamide 
phosphoribosyltransferase – eNAMPT, 
vagy pre-B-cell colony-enhancing factor 
– PBEF), először a viszcerális zsírszövethez 
kötött adipokinként írták le. Később derült 
ki, hogy expressziója nem korlátozódik 
kizárólag a viszcerális zsírszövetre, mivel 
a makrofágokban és más sejttípusokban 
is megjelenhet.21

Elhízott gyermekek és felnőttek ese­
tében több vizsgálat is magasabb visz­

fatinszintet igazolt, ugyanakkor az ered­
mények heterogenitása, kis elemszáma, 
valamint a  testtömegcsökkentő beavat­
kozások nem következetes eredménye 
bizonytalanná teszik pontos jelentősé­
gét. A  viszfatin proinflammatorikus és 
proangiogén hatásai miatt felmerült a di­
abétesz, a CVD-k vagy a daganatos beteg­
ségek biomarkereként, de a bizonyítékok 
e területen is meglehetősen korlátozottan 
állnak rendelkezésükre. Mindezek miatt 
a viszfatin jelenleg nem tekinthető validált 
obezitás-biomarkernek.

Rezisztin
A rezisztint eredetileg rágcsálómodellekben 
az adipocyták által termelt hormonként iga­
zolták, amely hozzájárulhat az elhízáshoz 
társuló inzulinrezisztencia kialakulásához, 
innen ered az elnevezése is.23 Embereknél 
a rezisztin fő forrása ugyanakkor nem a zsír­
sejt, hanem a zsírszöveten belüli és azon 
kívüli makrofágpopuláció,22,24 ezért első­
sorban gyulladásos markernek tekinthető. 

Humán obszervációs vizsgálatokban 
az elhízás mértéke és a  keringő rezisz­
tinszint között gyenge kapcsolatot igazol­
tak. Néhány adat arra utalt, hogy magas 
kardiometabolikus kockázatú populáci­
ókban a rezisztin összefügghet az össz- és 
kardiovaszkuláris mortalitással, de oksági 
szerepe nem tisztázott. Kolorektális karci­
nóma esetén a legújabb mendeli rando­
mizációs adatok szerint a rezisztin inkább 
betegségmarker lehet, nem pedig önálló 
daganatos rizikófaktor.25 A jelenlegi klini­
kai bizonyítékok alapján a rezisztin nem 
obezitásspecifikus biomarker.

A KRÓNIKUS, ALACSONY FOKÚ 
GYULLADÁS BIOMARKEREI
Elhízás esetében a zsírszöveti adipocyta­
hipertrófia, a hypoxia, a zsírsejtstressz és 
a  makrofáginfiltráció krónikus, alacsony 
fokú gyulladást tart fenn. Ennek fő medi­
átorai a TNF-alfa, az IL-6 és a CRP. A gyul­
ladás nem csupán következménye az el­

hízásnak, hanem az inzulinrezisztencia, az 
endotéldiszfunkció és az atherogenezis 
fontos közvetítője is.5,26

TNF-alfa
A  TNF-alfa termelésében a  zsírszöveti 
makrofágok és adipocyták egyaránt részt 
vesznek. A TNF-alfa fokozza a zsírszöveti 
lipolízist, emeli a  szabad zsírsavszintet, 
és hozzájárul a  máj triglicerid- és VLDL-
termelésének fokozódásához. Az inzulin­
jelátvitel gátlásában központi szerepe van 
a  JNK-útvonal aktivációjának, amely az 
IRS-1 szerinfoszforilációján keresztül ront­
ja az inzulinreceptor-jelátvitelt és a GLUT-4 
transzlokációját. A TNF-alfa emellett csök­
kentheti az adiponektin termelését, tovább 
erősítve az inzulinrezisztenciát.5

A TNF-alfa biológiailag releváns mediá­
tor, de vérszintjének rutinszerű mérése elhí­
zás esetében kevésbé standardizált, jelen­
tős biológiai variabilitást mutat, és jelenleg 
nem része a klinikai kockázatbecslésnek.

Interleukin-6 (IL-6) és C-reaktív 
protein (CRP)
Az IL-6-ot számos sejttípus, köztük a zsírsej­
tek, az immunsejtek és az endotélsejtek ter­
melik. Elhízásban a keringő IL-6-szint több­
nyire emelkedett, és összefügg a viszcerális 
zsírtömeggel, az inzulinrezisztenciával és 
a hsCRP-szinttel. Az IL-6 az inzulin-jelátvitel 
és a glükóztranszport gátlásával eredmé­
nyez inzulinrezisztenciát, amelynek hát­
terében elsősorban az IRS-1- és a GLUT-
4-expresszió csökkenése (downreguláció) 
áll. Az IL-6 inzulinrezisztenciában betöltött 
szerepét tovább súlyosbítja a kölcsönhatá­
sa más citokinekkel, például a TNF-alfával 
és az IL-8-cal. Az IL-6 a májban akut fázis­
reakciót indukál, amelynek egyik legfonto­
sabb klinikai markere a CRP.26 

A CRP a mindennapi klinikai gyakorlat­
ban jól használható, standardizált, prog­
nosztikai biomarker, különösen a kardio­
vaszkuláris kockázat értékelésében. 
Genetikai adatok alapján azonban a CRP 
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valószínűleg nem közvetlen oka az athero­
sclerosisnak, hanem a gyulladásos állapot 
jól mérhető jelzője.28 Ezzel szemben az IL-6/
IL-6-receptor-jelátvitel oksági szerepét a ko­
szorúér-betegség patogenezisében nagy 
genetikai vizsgálatok is támogatják.27 Ezért 
az IL-6-tengely nemcsak biomarker, hanem 
potenciális terápiás célpont is lehet.

PAI-1 (plazminogénaktivátor- 
inhibitor-1)
A  PAI-1 a  fibrinolízis fő endogén gátló­
ja. Számos sejttípus termeli, beleértve 
az endotélsejteket, a  hepatocytákat és 
a zsírszövetet. A viszcerális zsírszövet kü­
lönösen jelentős PAI-1-forrás lehet. A PAI-1-
szint emelkedését a gyulladásos citokinek, 
az angiotenzin II, a hyperinsulinaemia, a  
hyperglykaemia és az emelkedett szabad­
zsírsav-szint egyaránt fokozhatják.29,30

Elhízás és inzulinrezisztencia eseté­
ben a magas PAI-1-szint hipofibrinolitikus, 
protrombotikus állapotot jelez, ami hoz­
zájárulhat a kardiovaszkuláris szövődmé­
nyek fokozott kockázatához. Bár a PAI-1 
patofiziológiai szempontból fontos mar­
ker, rutinszerű mérése elhízásban nem 
standard kockázatbecslő eszköz.

NEMI HORMONOK
A zsírszövet nem csupán endokrin, hanem 
aktív szteroidmetabolizáló szerv is. Jelentős 
aromatázaktivitása útján az androgéneket 
ösztrogénekké alakítja, aminek kiemelt je­
lentősége van posztmenopauzában, amikor 
a petefészek ösztrogéntermelése megszű­
nik, és a perifériás, zsírszöveti aromatizáció 
válik a meghatározó ösztrogénforrássá.

Posztmenopauzális nők esetében 
a BMI általában pozitívan korrelál a kerin­
gő ösztradiol-, ösztron- és tesztoszteron­
szintekkel, valamint összefügg a hormon­
receptor-pozitív emlőrák kockázatával.31 
Elhízásban a hyperinsulinaemia a májban 
csökkenti az SHBG-termelést, aminek kö­
vetkeztében a szabad, biológiailag aktív 
szteroidfrakció aránya emelkedhet.

Férfiaknál az elhízás alacsonyabb tel­
jes és szabad tesztoszteronszinttel, vala­
mint alacsonyabb SHBG-szinttel társulhat, 
amelyben szerepet játszhat a zsírszöveti 
aromatizáció, a  hipotalamusz-hipofízis-
gonád tengely funkcionális gátlása, az 
inzulinrezisztencia és az alvási apnoe is.32 
Bidirekcionális mendeli randomizációs 
adatok szerint a magasabb BMI a férfiaknál 
csökkent tesztoszteron- és SHBG-szintet 
eredményez, míg a fordított irányú hatás 
kevésbé egyértelmű.33

A nemi hormonok tehát elhízás ese­
tén nem egyszerű adipozitásmarkerek, 
hanem a reproduktív, kardiometabolikus 
és onkológiai kockázati fenotípus fontos 
biológiai közvetítői lehetnek. A rutinszerű 
mérés indikációja klinikai kontextusfüggő, 
mivel férfiaknál a hypogonadismus gyanú­
ja, nőknél a posztmenopauzális hormon­
függő daganatok kockázata vagy endokrin 
differenciáldiagnosztika esetén lehetnek 
relevánsak.

OMIKAI BIOMARKEREK: 
PROTEOMIKA ÉS METABOLOMIKA 
Az omikai technológiák – különösen a pro­
teomika és metabolomika – lehetőséget 
adnak arra, hogy az elhízást ne egyetlen 
marker, hanem többkomponensű mole­
kuláris mintázat alapján jellemezzük. Ezek 
a  vizsgálatok részben megerősítették 
a klasszikus adipokin- és gyulladásos tenge­
lyek jelentőségét, ugyanakkor új fehérje- és 
metabolitmintázatokat is azonosítottak.34

A metabolomikai vizsgálatok egyik leg­
robusztusabb megfigyelése az elágazó lán­
cú aminosavak (leukin, izoleukin, valin), az 
aromás aminosavak és egyes acilkarnitinek 
emelkedése elhízás és inzulinrezisztencia 
esetében. A BCAA-khoz kapcsolódó meta­
bolikus szignatúra elhízott és sovány sze­
mélyeket is elkülöníthet, továbbá hozzájá­
rulhat az elhízást kísérő inzulinrezisztencia 
megértéséhez.35

A  proteomikai vizsgálatok több, 
zsírszöveti gyulladással, extracelluláris 

mátrixátépüléssel, endotélfunkcióval és 
lipoprotein-anyagcserével összefüggő 
fehérjemintázatot azonosítottak. Ezek 
ígéretesek a precíziós prevenció és az el­
hízás altípusainak meghatározása szem­
pontjából, de a  klinikai bevezetéshez 
nagy, több központú, prospektív vizsgála­
tokra és egységes analitikai platformokra 
van szükség.34

A BIOMARKEREK KLINIKAI  
ÉRTELMEZÉSE ÉS KORLÁTAI
A biomarkerek klinikai hasznossága három 
szinten értékelhető: analitikai validitás, 
klinikai validitás és klinikai hasznosság. 
Analitikai validitás szükséges ahhoz, 
hogy a mérés pontos, reprodukálható és 
standardizált legyen. Klinikai validitás kell 
ahhoz, hogy a biomarker megbízhatóan 
jelezzen kockázatot, fenotípust vagy te­
rápiás választ. Klinikai hasznosságról pe­
dig akkor beszélhetünk, ha a biomarker 
alapján meghozott döntés javítja a beteg 
kimenetelét.4

Elhízás esetén a legtöbb adipokin és 
omikai marker jelenleg az első két szint 
között helyezkedik el: biológiailag rele­
váns és kutatásban értékes, de rutinsze­
rű terápiavezérlő döntéshez nem eléggé 
validált. A standardizáció hiánya, a nap­
szaki és a nemi különbségek, a különböző 
gyógyszerek, a kísérő betegségek, a vese- 
és a májfunkció, valamint a gyulladásos ál­
lapotok jelentősen befolyásolhatják a vizs­
gálati eredményeket.

Mindezek miatt a mindennapi klinikai 
gyakorlatban továbbra is elsődleges cé­
lunk a klinikai fenotípus meghatározása, 
amelynek főbb elemei a TTI, a haskörfogat, 
a vérnyomás, a lipidprofil, a HbA1c/éhomi 
glükóz, a májenzimek, a vesefunkció, az 
alvási apnoe felvetése/kizárása. A kiegé­
szítő biomarkerek akkor lehetnek igazán 
hasznosak, ha segítenek azonosítani a ma­
gasabb kockázatú altípusokat, előrejelzik 
a  terápiás választ, vagy új célpontokat 
tárnak fel.
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Az elhízás biomarkerei a jövőben fontos 
szerepet tölthetnek be a fenotipizálásában, 
valamint a kockázatbecslésében. Jelenleg 
ugyanakkor a rendelkezésre álló evidenciák 
alapján a legtöbb adipokin és omikai mar­
ker még nem alkalmas rutinszerű klinikai 
döntéshozatalra. Az adiponektin, a hsCRP/
IL-6 tengely, a PAI-1 és bizonyos hormonális 
eltérések sorolhatók a leginkább megala­
pozott markerek közé, ugyanakkor értel­
mezésükhöz elengedhetetlenek a klinikai 
adatok.

A  biomarkerek közül a  leptin, az 
FABP4, a chemerin, az omentin-1, a visz­
fatin és a  rezisztin elsősorban az adi­
pozitás, a zsírszöveti gyulladás, a mak­
rofágaktiváció, az endotélfunkció és 
a metabolikus diszreguláció különböző 
dimenzióit jelzik. E markerek a klinikai 
kutatások során, az esetleges új terápiás 
célpontok azonosításában lehetnek ak­
tuálisan értékesek.

A klinikai gyakorlatban e biomarkerek 
akkor válhatnak majd igazán hasznossá, 
ha standardizált mérési módszerek­
kel, prospektív vizsgálatokban és ke­
mény végpontokkal igazolják predik­
tív értéküket, vagy ha igazolják, hogy 
a  biomarkeralapú terápiás döntés ja­
vítja a  betegség prognózisát. Addig is 
a biomarkerek az antropometriai, a me­
tabolikus, a  képalkotó és a  funkcioná­
lis vizsgálatok kiegészítői, nem pedig 
helyettesítői. 

Nyilatkozat. A közlemény más folyóiratban ko­

rábban nem jelent meg, és nincs elbírálás alatt. 

A szerző a cikk megírása, illetve a kutatómunka 

során anyagi támogatásban nem részesült. A szer­

zőnek a cikk témájával kapcsolatos érdekeltsége 

nincs. A dolgozat nem sérti a Helsinki deklaráció 

előírásait.
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