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Bevezetés: Az elhizds tarsadalmi problémit jelent vildgszerte, amely elvezet tobb betegséghez, beleértve a metabolikus
szindrémdt, hypertonidt és a cardiovascularis betegségeket. Ismert tény, hogy a hyperurikaemia felnéttkorban 6ssze-
kapcsolodhat e betegségekkel. Célkitiizés: A metabolikus szindréma és a hyperurikaemia gyakorisigdnak és ezek
Osszefiiggésének vizsgalata elhizott serdiil6k korében. Modszer: A szerz6k keresztmetszeti tanulmanyukban 162 (100
fia, 62 liny) talsalyos vagy elhizott serdilS adatait elemezték, akiket kordbban a gyermekgyogydszati endokrinol6-
giakonzultacion kivizsgiltak. Antropoldgiai és metabolikus paramétereket értékeltek valamennyi személynél. Kont-
rollként egészséges, azonos életkorti, nem elhizott 20 ledny és 26 fit adatait haszndltak. A betegek életkora fitknal
12421 év, linyoknal 1125 év, a kontrollfitk életkora 12,9+2 5 év, a lany kontrollcsoport életkora 13,2+1,6 év volt.
A szerz6k linedris regressziot alkalmaztak a hagysavszint és a metabolikus szindroma egyes klinikai és laboratériumi
eredményei kozott Osszefliggések vizsgalatara. Eredmények: Az elhizott személyeknél nagyobb volt a BMI-SDS
(fidkndl 3,4+1,3 vs. 0,05+0,4, p<0,0001; lanyokndl 3,75+1,4 vs. 0,72+0,9, p = 0,0001), a derékbd8ség (fitknal
90,1+9,2 vs. 82,3£6,4 cm; lanyokndl 90,2+8,6 vs. 78,1+7,2 cm, p<0,001), a szisztolés vérnyomas (fitknal 125+14,3
vs. 118,2+10,8 Hgmm, p = 0,02; linyokndl 125,8+11,8 vs. 119,8+8,8 Hgmm, p<0,01), a diasztolés vérnyomds
(fidkndl 78,4+9,1 vs. 71,2+8,0 Hgmm, p = 0,0003; linyoknal: 76,45+7,2 vs. 73,2+6,3 Hgmm, p = 0,0453), mint a
kontrolloknal. A metabolikus szindréma prevalencidja 45,/162 (27,8%), a hyperurikaemia prevalencidja 62,162
(38,3%) volt. A metabolikus szindrémas betegek kozott 30 esetben (66,7%-ban) igazoltak hyperurikaemiat. Kovet-
keztetések: Megallapitottdk, hogy a hyperurikaemia szoros Osszefiiggésben van a metabolikus szindrémadval. A hagysav
magas koncentracidja el6re jelzi a cardiovascularis kockdzatot felnéttkorban. Fontos a gyermekgyogyaszok szamara,
hogy meghatarozzak és értékeljék a hugysavszinteket a talsalyos és elhizott gyermekeknél.
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Metabolic complications of obesity during adolescence,
in particular to elevated uric acid levels

Introduction: Obesity is a social problem worldwide that leads to several diseases, including metabolic syndrome,
hypertension and cardiovascular diseases. It is known that hyperuricemia in adults may be associated with these dis-
orders. Aim: The aim of the authors was to investigate the frequency of metabolic syndrome and hyperuricemia and
their relationship among obese adolescents. Method: This was a cross-sectional study. The authors analysed the data
of 162 overweight or obese adolescents (100 boys and 62 girls) who were previously investigated in a paediatric
endocrinology consultation. Anthropometric and metabolic parameters were evaluated in all subjects. Healthy, age-
matched, non obese girls (n = 20) and boys (n = 26) were used as controls. The age of overweight or obese boys was:
12+2.1 and overweight or obese girls was 11+2.5 years. In the control group the age of boys was 12.9+2.5 years and
the age of girls was 13.2+1.6 years. Linear regression was used to evaluate associations between uric acid and clinical
and laboratory findings associated with metabolic syndrome. Results: Obese or overweight subjects had greater BMI
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SDS (boys, 3.4+1.3 vs 0.05+0.4 in controls, p<0.0001; girls, 3.75+1.4 vs 0.72+0.9 in controls, p = 0.0001), waist
circumference (boys, 90.1£9.2 vs 82.3+6.4 ¢m in controls; girls, 90.2+8.6 vs 78.1+7.2 cm in controls, p<0.001),
higher systolic blood pressure (boys, 125+14.3 vs 118.2+10.8 mmHg in controls, p = 0.02; girls, 125.8+11.8
vs 119.8+8.8 mmHg in controls, p<0.01), diastolic blood pressure (boys, 78.4+9.1 vs 71.2+8.0 mmHg in controls,
p = 0.0003; girls, 76.45+7.2 vs 73.2+6.3 mmHg in controls, p = 0.0453). The prevalence of metabolic syndrome
was 45 /162 (27.8%) and the prevalence of hyperuricemia was 62,/162 (38.3%). Of the 45 subjects with metabolic
syndrome, 30 (66.7%) had hyperuricemia. Conclusions: It can be concluded that hyperuricemia is strongly associated
with metabolic syndrome. The high concentration of uric acid predicts cardiovascular risk in adulthood. It is impor-
tant for paediatricians to determine and assess uric acid levels in overweight or obese adolescents.
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Roviditések

FFA = szabad zsirsav; HDL-K = HDL-koleszterin; HOMA-IR
= homeosztatikus modell assessment IR; IGT = csokkent glii-
kéztolerancia; IFG = emelkedett éhomi gliikdz; IR = inzulin-
rezisztencia; MS = metabolikus szindréma; TG = triglicerid

Vilagszerte emelkedik az elhizds prevalencidja a feln6t-
tek és a gyermekek korében. Az eurdpai gyermekek ko-
zel egyharmada talsalyos vagy elhizott, és emelkedik a
metabolikus szindromas esetek szama. Az elhizas szamos
szovédménnyel, példdul a metabolikus szindroma (MS)
osszetevéivel kapcsolodik dssze, amely komoly egészség-
tgyl kockazattal jar. Az egyre fokozdd6 gyermekkori
elhizds jelent6s tirsadalmi problémat jelent vilagszerte
[1, 2]. A talsuly és az clhizds kiilonosen komoly koz-
egészségiigyi probléma a kamaszok kérében [ 3]. Néhany
tanulmanyban kimutattak, hogy azok a gyerekek, akik
2 éves korig elhizottd viltak, nagyobb valoszintiséggel
elhizottak lesznek felnGttkorban [4]. Gyermekkori elhi-
zashoz szamtalan betegség tarsul, példdul dyslipidaemia,
magas vérnyomas, 2-es tipust cukorbetegség (T2DM),
ortopédiai és pszichoszociilis problémadk [1, 5]. Szaimos
nagy gyermekpopuliciés tanulminyban a metabolikus
szindroma (MS) gyakorisagit jelentGsen eltér$ ardnyban
(0,2-6,4%) adjik meg [6, 7]. Az elhizott gyermekek és
serdiil6k korében az egyes felmérések alapjan ez a gya-
korisag 15,6%-29,9%—35,7% [8, 9].

Feln6ttek korében a legajabban végzett vizsgalatok
igazoltak a hyperurikaemia, elhizas és az MS kozotti
Osszefiiggést. E vizsgalatok azt is kimutattik, hogy az in-
zulinrezisztencia jatszik kozponti szerepet az MS és
hyperurikaemia kozotti kapcsolatban. Ennek ellenére ke-
vés informdcié dll rendelkezésre a hyperurikaemia és az
elhizas vagy MS kozotti Osszefiiggésrsl gyermekeknél és
serdiil6knél. Az utébbi években megjelent néhany koz-
leményben mar jelzik, hogy a gyermekkori elhizas gya-
korisiginak novekedésével emelkedik a hyperurikaemia
szdma, sOt kimutattdk az emelkedett szérumhugysav-

szint okozta carotis intima-media megvastagodasit, és
tovabbi cardiovascularis rizikéfaktorok jelenlétét fiatal
gyermekkorban [10, 11, 12]. Célunk a talsdlyos és el-
hizott gyermekek metabolikus eltéréseinek, valamint a
hiaigysav-koncentricié és az MS kozotti Osszefiiggés ki-
mutatasa.

Mobdszer

Keresztmetszeti vizsgalat sordn 162 tualstlyos és elhi-
zott gyermek adatait dolgoztuk fel a Miskolci Gyermek-
egészségiigyi Kozpont gyermekgydgydszati  endokri-
noldgiai gondozdban rogzitett adatok alapjin. Minden
betegnél az elsé jelentkezéskor rogzitve volt a sziiletési
stly, a geszticios kor, az életkor. A 162 talstalyos és el-
hizott beteg kozott 100 fita (életkoruk: 12+2.1 év) és 62
leany (életkoruk: 11+2.5 év) volt. Kontrollként 20 egész-
séges, azonos kor, nem elhizott leany (életkor: 13,2+1,6
év), valamint 26 egészséges, nem clhizott fid adatait
hasznaltuk (életkor: 12,9+2.5 év). A betegeknél az ant-
ropometriai mérések adatait (stly, magassag és derék-
bdség), valamint az anyagcsere-vizsgalatok eredményeit
haszndltuk fel. A tiplaltsigi allapot meghatirozasira min-
den gyermeknél kiszamitottuk a BMI-, majd a BMI-SDS-
értékeket. A BMI-kiszamitasat a testsulykilogramm /test-
magassig m? alapjin végeztiik el. A BMI-SDS szamitasa
a kovetkez8képpen tortént: aktudlis BMI kg/m? — kor-
tarsitlag-BMI kg/m?/a kortirsitlag-BMI-hez tartozd
SD. A hazankban érvényes referenciapercentilisek alkal-
mazdsival a teststly normalis, ha a BMI 10-75% kozott
van. A gyermek veszélyeztetett zénaban van, ha a BMI
75-90%. Tulsaly all fenn, ha a BMI 90-97%, 97% feletti
érték esetén pedig elhizasrdl beszéliink. A BMI-SDS-
értékek alapjan talstlyosnak tartottuk azokat a gyerme-
keket, akiknek a BMI-SDS 1,8-2, kovérnek pedig, aki-
nek a BMI-SDS >2 volt. A haskorfogatot rugalmas
szalaggal a csipSlapat felsS széle és az als6é borda kozotti
kozéppontban mértiik. A >90. percentilis értéket tartot-
tuk novekedettnek, azonban lanyokndl, ha a haskorfogat
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>88 cm, fitknal 2102 cm volt, novekedettnek tekintet-
tik, fiiggetleniil a percentiltdl. Vérnyomdsmérés higa-
nyos mérével tortént, kell6 pszichés nyugtatds utdn.
A maijsteatosis diagnoézisit a has ultrahangeredménye
alapjan allapitottuk meg. A vérvétel a reggeli 6rakban
éhgyomorra tortént. A szérumhtgysav-, HDL-K-, TG-
és a glikoézméréseket enzimatikus kolorimetrias mod-
szerrel az automatizdlt berendezéssel végezték a kit gyar-
tdja ajanlasai szerint. Az inzulint a kemilumineszcencids
automatizalt berendezéssel. Hyperinsulinaemidsnak mi-
nésitettiik azokat az egyéneket, akiknek az éhomi in-
zulinszintje 220 nU/ml és/vagy az OGTT 120 perces
inzulinérték 2100 pU/ml. Hyperurikaemidnak tekintet-
tiik azokat az eseteket, amelyeknél a szérumhtgysavszint
értéke lanyokndl >360 pmol/1, fidknidl >420 pmol/L
Emelkedettnek tekintettiik a szérumhuagysavszintet 310-
330 pmol/1 értékek kozott. A homeosztatikus modell
assessment indexet (HOMA-IR) haszndltuk az IR diag-
nosztizalasira. (HOMA-IR: éhomi vércukor [mmol /1] x
¢homi inzulin [pU/ml]/22,5.) A vagisi érték HOMA-IR
>4.5. Az MS diagndzisira a National Cholesterol Edu-
cation Program/Adult Treatment Panel III 14 A&ltal
ajanlott kritériumokat alkalmaztuk, amely szerint MS 4ll
fenn, ha legalabb hirom az aldbb felsorolt eltérések ko-
zil jelen van: haskorfogat 290. percentilis korra, nemre
igazitva; TG 21,7 mmol /], a HDL-K <1,03 mmol /1, az
éhomi vércukorszint >5,6 mmol/l, szisztolés és/vagy
diasztolés vérnyomds >90. percentilisnél a nemre, ma-
gassagra és életkorra igazitva. Csokkent gliitkdztoleran-
ciat (IGT) igazoltunk, ha az OGT utan a 120. percben a
vércukor 7,8-11,1 mmol/] volt. IFG (impaired fasting
glucose — emelkedett éhomi gliik6z) esetén az éhomi
vércukor a WHO-kritérium szerint 6,1-6,9 mmol /1, il-
letve ADA- (American Diabetes Association) kritérium
szerint 5,6-6,9 mmol /1 kdzott volt.

Statisztikai szamitds

Az adatokat atlag+SD-ben adjuk meg. Az adatsorok
kozotti kiillonbségek megallapitdsira a Student-féle t-tesz-
tet haszndltuk. A p-értéket 0,05 alatt tekintettiik szig-
nifikinsnak. Az osszefiiggéseket linedris regresszids ana-
lizissel vizsgaltuk. A két paraméter kozotti korrelicid
mértékét a Pearson-féle korreldcios koefticiens (r) alap-
jan Aallapitottuk meg. A statisztikai elemzés sorin a
GraphPad szoftvert és SPSS v.19.0 és Microsoft Excel
2007 programot haszndltuk.

Eredmények

A keresztmetszeti vizsgalatban a gyermekgyodgyaszati
endokrinolégiakonzulticién nyilvantartott 162 (100 fia
és 62 ledny) tulstlyos és elhizott pubertaskort gyer-
mek adatait elemeztiik. A gyermekek 4,3%-a talstlyos
(BMI-SDS 1,8-2), 95,7%-a elhizott (BMI-SDS >2) volt.
A talstlyos és elhizott serdiild fitk auxologiai és anyag-
csereértékeit, oOsszehasonlitva a kontrollcsoportéval, az
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1. tiblazat | A fia betegek és a kontrollok adatai az els§ jelentkezéskor
Betegek Kontrollok  Eltérés
(n=100)  (n=26)

BMI-SDS 3,4+1,3 0,05+0,4 p<0,0001
xxSD

Teljes koleszterin 4,1+0,8 3,9+0,47 NS
(mmol/)

HDL-K 1,4+0,04 1,5+0,2 NS
(mmol/1)

LDL-K 2,4+0,93 2,404 NS
(mmol/1)

TG 1,4+0,8 1,1+0,3 p=0,0228
(mmol/1)

Vércukor 4.42+0,59 44+0,6 NS
(mmol/1)

Inzulin 22,6482 12,5+3,3 p =0,0002
(uU/1)

Hugysav 311,4£85,0 272499  p=10,0309
(umol /1)

Szisztolés vérnyomas 125+14,3 118,2£10,8 p=0,02
(Hgmm)

Diasztolés vérnyomas 78,4+9,1 71,2+8,0 p =0,0003
(Hgmm)

Derékbdség (cm) 90,1+9.2 82,3+6,4 p =0,0001

2. tiblazat | A ledny betegek és a kontrollok adatai az elsé jelentkezéskor

Betegek Kontrollok  Eltérés

(n = 62) (n = 20)
BMI-SDS (x+SD) 3,75+1,4 0,72+0,9 p =0,0001
Teljes koleszterin (mmol/1) 4,2+0,7 4,2+0,5 NS
HDL-K (mmol /1) 1,45+0,3 1,31+0,4 p =0,0287
LDL-K mmol/1) 2,57+0,67  2,6+0,6 NS
TG (mmol/1) 1,36+0,8 0,9£0,3 p = 0,005
Vércukor (mmol /1) 4.28+0,6 42+04 NS
Inzulin (pU /1) 24.0+14,3 12,1+5,7 p=0,0005
Hugysav (umol /1) 324,8+65,2 289+76,1 p<0,001
Szisztolés. vérnyomds 125,8+11,8 119,8+8,8 p<0,01
(Hgmm)
Diasztolés vérnyomas 76,4572  73,2£6,3 p=0,0453
(Hgmm)
Derékbdség (cm) 90,2+8,6 78,1£7,2  p=0,0001

1. tablazatban, a linyok hasonlé adatait, 6sszehasonlitva
a kontrollcsoportéval, a 2. tablazatban mutatjuk be. A ko-
vér gyermekek BMI-SDS-, derékbdség-, szisztolés és di-
asztolés vérnyomasértékei szignifikinsan magasabbak a
kontrollcsoport értékeinél. Az elhizott fit gyermekek
anyagcsereértékei koziil a szérumtriglicerid (1,4+0,8 vs.
1,1+£0,3, p = 0,0228), inzulin (22,6+8,2 vs. 12,5+3,3,
p =0,0002) és a htgysav (311,4+85,0 vs. 272+49.9,p =
0,0309) szignifikans kiilonbséget mutat a kontrolloké-
hoz képest. A szérum teljes koleszterin-, HDL-kolesz-
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terin-, LDL-koleszterin-, éhomi vércukorértékek kozott
a fitknal nem taldltunk szignifikans kiilonbséget. Az elhi-
zott ledny serdiil6k és az egészséges kontrollok BMI-SDS-,
derékbbség-, szisztolés és diasztolés vérnyomdsértékei
kozott szignifikins kiilonbséget talaltunk. Az elhizott la-
nyok anyagcsereértékei koziil a HDL-koleszterin (1,45+
0,3 mmol/1 vs. 1,31£0,4 mmol/l, p = 0,0287), trigli-
cerid (1,36+0,8 mmol /1vs. 0,9+0,3 mmol /1, p = 0,005),
inzulin (24,0£14,3 pU /I vs. 12,157 nU /1, p = 0,0005),
hagysav (324,8+65,2 nmol/1 vs. 289+76,1 pmol/l,
p<0,001) mutatott szignifikins kiilénbséget a kontroll-
csoport hasonlé értékeihez képest.

A 162 eclhizott pubertaskort fitd és lany kozott 45
esetben (27,8%-ban) tudtunk igazolni MS-t (fitknal 27,
lanyoknal 18). A metabolikus szindrémads betegeknél 30
esetben (66,7%-ban) taliltunk hyperurikaemiit. A vizs-
galt mintacsoportban az 6sszes hyperurikaemia szama
62 (38,3%), fiaknal 34, lanyokndl 28. A szérumhuagysav-
szint ezen esctekben 402,4+46,5 pmol/1 a fitknal és
380,1+25,5 pmol/1 a ldnyokndl. A lanyok szérumhugy-
savértékei szignifikinsan alacsonyabbak voltak a fitké-
hoz képest (p = 0,0267). A legkisebb huigysavszint az
MS-ben 370 pmol/1 volt fitkndl és 345 pmol /I linyok-
nal.

Hyperinsulinaemia a fitk kozott 37, lanyoknal 25 eset-
ben fordult el (éhomi inzulin: 29,91+7.7 nU/1). Inzu-
linrezisztencia a HOMA-IR-index alapjan fitknal 36,
linyoknal 26 betegnél igazolédott (HOMA-IR-index:
fiaknal 6,5+2,2, lanyokndl: 6,9+3,7). IGT (csokkent
glitkéztolerancia) 8 betegnél volt. 3 betegnél igazold-
dott a hasi ultrahangvizsgilattal zsirmdj, majenzim-emel-
kedés 14 betegnél fordult el§. IFG nem fordult el§ a
vizsgilt mintacsoportban. Szisztolés hypertonia fittknal
38, lanyoknal 30, diasztolés hypertonia fitknal 21, la-
nyokndl 20, hypercholesterinaemia fitkndl 24, linyoknal
7, hypertriglyceridaemia fitknal 26, lanyoknal 13 eset-
ben igazolddott. Ortopédiai rendellenesség 42 betegnél
igazolédott. Pszichés problémdk a legtobb betegnél,
kozel 70%-ban fennalltak, alvaszavarrél néhdnyan tettek
emlitést. A 62 kovér serdiillany kozott a polycystas ova-
rium szindréma gyakorisigit jelen tanulmdnyunkban
nem vizsgaltuk. Vizsgalataink soran elsGsorban a meta-
bolikus zavarok feltdrasara torekedtiink.

Linearis regresszios statisztikai szamitasok sordn vizs-
galtuk a serdiil6kort elhizott betegeknél a BMI-SDS
és egyes auxologiai paraméterek, valamint metabolikus
adatok kozotti osszefiiggést. A BMI-SDS és a szérum-
inzulinértékek Osszefiiggése a 162 betegnél pozitiv szig-
nifikins (r = 0,38, p = 0,0005). A BMI-SDS ¢és a szé-
rumhugysavszintek kozott szintén pozitiv, szignifikins
korrelaciét talaltunk (r = 0,32, p = 0,0001) (1. 4bra). Ez
a korrelacio lanyoknal erésebb volt, mint a fidknal, de
mindkét esetben szignifikins (n = 100, r = 0,27, p =
0,0065 vs. n = 62, r = 0,35, p = 0,0053). Vizsgaltuk a
szérumhuigysavszint-emelkedés cardiovascularis kocka-
zatit. A szérumhuagysavszintek és a szisztolés vérnyo-
mas kozott pozitiv, szignifikins Osszefiiggést talaltunk
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(fidknal: r = 0,47, p<0,0001, linyokndl: r = 0,44, p =
0,0004) (2. és 3. 4bra). Az elhizott fidk kozott vizsgaltuk
a BMI-SDS és a szérum-HDL-koleszterin-értékek ko-
zOtti Osszefiiggést, amely a statisztikai szdmitasok alap-
jan negativ, szignifikins (n = 100, r = -0,50, p = 0,0007)
(4. dbra). A hyperinsulinaemia és a szérumhugysavér-
tékek kozott pozitiv szignifikins Osszefiiggést talaltunk
mind az elhizott fitk és leAnyok kozott (fitkndl r = 0,39,
p = 0,0419; leanyoknal r = 0,59, p = 0,0018). A magas
HOMA-IR-értékek (inzulinrezisztencia esetei) és a szé-
rumhtgysavszintek kozott szintén pozitiv szignifikans
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Osszefiiggést taldltunk (fidknal r = 0,60, p<0,001; led-
nyokndl r = 0,40, p = 0,0448) (5. é5 6. dbra).

Kilon vizsgiltuk a hyperurikaemias esetek Osszefiig-
gését az MS egyes komponenseivel. A hyperurikaemids
lanyoknal a szisztolés vérnyomasértékek pozitiv, szig-
nifikins Osszefiiggést mutattak az emelkedett szérum-
hagysavszintekkel (r = 0,42, p<0,05), a diasztolés
vérnyomasértékeknél nem taldltunk Osszefiiggést. A hy-
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perurikaemids fidkndl a szérum-HDL-koleszterin-szin-
tek negativ korrelaciét mutattak a magasabb htugysavér-
tékekkel (r = -0,55, p = 0,0393), lanyoknal szintén (r =
—-0,48, p = 0,0352). A hyperurikaemias esetekben a szé-
rumhtgysav- és -trigliceridszintek ugyancsak pozitiv,
szignifikins Osszefiggést mutattak (fidkndl: r = 0,40,
p<0,05; lanyokndl: r = 0,61, p = 0,0043).

Megbeszélés

Az clhizott gyermekeknél és serdiil6knél a metabolikus
elviltozasok egyediil vagy MS részeként mar jelen van-
nak a korai életkorban [12]. A gyermekkori elhizis és a
metabolikus szindréma megnovekedett prevalencidja,
valamint az ezzel Osszefiiggd érrendszeri kockizati té-
nyezSk novekedése arra utal, hogy az elhizdshoz tirsuld
betegségek, példaul sziv- és érrendszeri betegségek, mar
kialakulhatnak fiatal életkorban [11, 13, 14]. A vizsga-
lati eredményeink is egyértelmden jelzik, hogy a serdiils-
kort elhizott gyermekeknél mér jelen vannak a cardio-
vascularis kockizati tényezék. Az 1. és 2. tablazatban
lathat6 az elhizott gyermekek haskorfogat-emelkedése,
a szérumlipidek eltérései, a széruminzulin és hagysav
emelkedése az egészséges kontrollokhoz képest. A zsir-
tomeg gyarapodasival a lipidek, az inzulinszintek ked-
vezGtlen tendenciat mutatnak, kiilonosen a metabolikus
szindrémds csoportban. Az elhizasra jellemz6 a plazma-
szabadzsirsavak emelkedett szintje (FFA), amely zavarja
az inzulin-jeldtvitelt. Az inzulinrezisztencia viszont tobb
kockézati tényezével tirsul [15]. A gyermekkori elhizdst
olyan betegségek megjelenése kiséri mdr fiatal korban,
amelyrdl korabban azt hitték, hogy kizardlag felnSttkor-
ban fordul el6. Ilyen az emlitett inzulinrezisztencia, to-
vabba a magas vérnyomas, dyslipidaemia, csokkent glii-
kéztolerancia és egyéb metabolikus rendellenességek,
amelyekhez feln6ttkorban az atheroscleroticus, cardio-
vascularis betegségek fokozott kockizata tirsul [1, 16,
17]. Az elhizott gyermekek kozott egyre gyakoribb az
MS és ezen beliil a zsirmaj, kiilondsen nagy derékbdség
esetén [18, 19]. A mintacsoportunkban az MS gyakori-
siga 27,8%, zsirmdj 3 esetben fordult el6. A nem alko-
holos zsirmdj eseteiben a kutaték az inzulinrezisztencia
mellett emelkedett hiigysavszinteket is kimutattak [20,
21].

Az utébbi években tisztizédott, hogy a zsirszovet
nemcsak energiit raktirozé szovet, hanem aktiv endok-
rin szerv is. A zsirsejtek hormonokat és citokineket, a tu-
mornekroézis-faktor-alfit (TNF-«), interleukin (IL) -1B-t
és IL-6-ot termelnek, amelyek endokrin, parakrin és
autokrin hatdst fejtenek ki [22]. A felszabadult proin-
flammatorikus, biol6giailag aktiv anyagok, adipocytoki-
nek, kronikus, alacsony fokt gyulladast, oxidativ stresszt
okoznak. Az elhizott emberekben emelkednek a proin-
flammatorikus citokinek és csokkennek a gyulladast gatld
citokinek, példdul az adiponektin. ElsGsorban a zsigeri
zsirszovetben emelkedik az IL-6, amelynek mennyisége
koriilbeliil két-haromszor nagyobb, mint a bdr alatti
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zsirszovetben, és elvezet az inzulinrezisztencia kialakula-
sdhoz, befolydsolva a gyulladast és az elhizast [23, 24].
Az oxigéngyokok hosszabb élettartamtt hidrogén-per-
oxidda (H,0O,) konvertalédnak, amely indukdlja a to-
vabbi pro-gyulladasos citokinek felszabaduldsat. Az oxi-
dativ stressz és az alacsony foka szisztémds gyulladds
hozzijarulhat az elhizas altal indukalt tarsbetegségek
patogeneziséhez [25]. A kéros elhizés indukalta oxidicios
stressz kialakuldsiban azonban szidmos mechanizmus
szerepet jatszik [26]. A szérumhugysavszint ugyancsak
fokozza az oxidicids stressz mértékét, amely elGsegiti a
gyulladasos allapotot. Amig a normalis szérumhutgysav-
szint antioxiddns hatdst, addig az emelkedett szintje
osszekapcsoloddik a cardiovascularis betegségek kockaza-
taval. A hyperurikaemia magas vérnyomdssal, cukorbe-
tegséggel, vesebetegséggel, valamint sziv- és érrendszeri
betegségekkel val6 tarsuldsat a XIX. szdzad végétSl meg-
figyelték, de csak az 1960-as évek kozepétdl ismerték fel
a feln6ttgyogydszatban a szérumhuagysavszint és a sok-
féle sziv- és érrendszeri allapotok kozotti Osszefliggést
[27, 28, 29]. Felnbtteknél a hyperurikaemia, metaboli-
kus szindroma és érelmeszesedés okozta érrendszeri
betegségek kozotti Osszefiiggésrl tobb kozleményben
beszamoltak, de nagyon keveset tudunk errél a kapcso-
latrél gyermekeknél [30]. Az ut6bbi években néhany
gyermekgyogyaszati kozleményben mar beszimoltak ar-
rol, hogy a hugysav-koncentracié szignifikinsan maga-
sabb az elhizott gyermekeknél, mint a kontrollcsoport-
nal, s6t a szérumhugysav korrelal a legismertebb sziv- és
érrendszeri kockdzati tényezd6kkel [10]. Gyermekkor-
ban az emelkedett hiigysavszint gyakran tirsul mas be-
tegségekkel, példaul a metabolikus szindroma kifejlédé-
sével. A metabolikus szindréma gyakorisiga jelentGsen
novekszik a szérumhtgysav szintjével [31, 32]. Kimu-
tattdk, hogy az emelkedett htigysavszint Osszefligg a me-
tabolikus szindrémaval, az allapothoz kot6dé oxidativ
stresszel és az inzulinrezisztencidval [33, 34]. A hagysav
és sziv-ér rendszeri betegségek kozotti kapesolat kimu-
tathaté nemcsak a tényleges hyperurikaemiiaban, hanem
akkor is, amikor a hagysav értéke a normadlis és magas
sz6rasban van (310-330 nmol /1) [35, 36]. Meghatiro-
zasa hasznos lehet az egyéni cardiovascularis kockdzat
felismerésében.

Az altalunk vizsgalt 162 serdiil6kora kovér gyermek-
nél talalt 45 (27,8%) metabolikus szindromds esetben
30 (66,7%) hyperurikaemia volt, linyok kozott valamivel
tobb (45%), mint a fidkndl (34%). Magasabb hagysav-
szintek voltak azoknal a serdiil6knél, akiknél MS volt,
szemben azokkal, akiknél nem volt. A legmagasabb
hagysavszint a nagyobb BMI-SDS-nél, derékbdségnél,
az emelkedett szisztolés vérnyomasnal, trigliceridnél és a
HOMA-IR-értékeknél, valamint az alacsonyabb atlag-
értéki HDL-koleszterin-szinteknél volt. A linearis reg-
resszios statisztikai vizsgalatok soran a BMI-SDS (el-
hizds mértéke) és a széruminzulinszintek, valamint a
BMI-SDS és a hagysavszintek kozott pozitiv szignifikins
osszefiiggést tudtunk kimutatni. Pozitiv szignifikins 6sz-
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szefiiggést taldltunk az inzulinrezisztencia, a hyperinsu-
linaemia értékei és a szérumhugysavszintek kozott. Ugy
tnik, hogy az elhizds mértékének fokozddasaval no-
vekedett az inzulinrezisztencia és a hyperinsulinaemia
gyakorisiga. Az inzulinrezisztencia hozzdjirulhatott
vagy a hugysavképzés fokozasihoz, vagy a renalis clear-
ance csokkentéséhez. Az emelkedett szérumhugysav-
szintek és a szisztolés vérnyomdsértékek kozott szintén
pozitiv korrelicié igazolédott mind a kovér fiaknal,
mind a linyoknal. Jelzi a szérumhtgysav cardiovascula-
ris hatdsat.

A hyperurikaemia gyermekkori prevalenciaja, valamint
a metabolikus szindrémaval vald sszefiiggése az elhi-
zott gyermekeknél és serdiil6knél még nem teljesen is-
mert. Az utobbi években néhiny kutatdcsoport vizsgilta
a talsalyos vagy elhizott gyermekek és serdiil6k korében
a szérumhagysav-koncentricié és az MS kozotti Gssze-
fiiggést [ 37]. Megallapitottik, hogy serdiil6knél a hagy-
savszint Osszefiiggésben van az inzulinrezisztencidval,
a magas vérnyomdssal és a metabolikus szindromaval
[38, 39]. Az eredmények birtokiban sokan agy gondol-
jak, hogy a szérumhutgysav a metabolikus szindréma
egyik markere az elhizott gyermekeknél [33]. Kubota és
munkatirsai Japanban meghatiroztik a 7-9, 10-12 és
13-15 éves gyermekek szérumhugysav-referenciaérté-
keit, majd 1687 elhizott, 6-15 éves gyereknél 19,4%-ban
igazoltak a hyperurikaemia el6forduldsit. A soviny gyer-
mekeknél 3,7%-ban talaltak hyperurikaemiat [9]. Egy
miésik japan tanulmanyban 1027 elhizott, 6-14 éves
gyermeknél 20,7%-ban taldltak hyperurikaemiat. A hy-
perurikaemids elhizott gyermekek 30,5%-4ndl volt meg-
llapithaté metabolikus szindréma [7].

A hagysav és az MS kozotti kapesolat két mechaniz-
mussal magyardzhaté: egyrészt a kialakult inzulinrezisz-
tencidval, masrészt az adipocytikban higysav indukélta
oxidativ stresszel és tirsulé gyulladisos elviltozasokkal
[37]. Az inzulinrezisztencia kovetkezményes hyperin-
sulinaemidja fokozza a hagysavszintézist és csokkenti a
htgysav renalis clearance-t. A zsirsejtekben xantinoxidiz
expresszalodik, amely a xantinbdl a htgysav fokozott
képzodését idézi el6. Az inzulinrezisztencia hatasara
csokken a gliikoz felvétele a vazizomzatba és a nitrogén-
monoxid felszabaduldsa az endothelsejtekben. Mindkét
mechanizmus néveli az atherosclerosist és ezzel a vér-
nyomas emelkedését. A hyperurikaemia okozta érszi-
killet és magas vérnyomas kialakuldsiban val6szinileg
a nitrogén-monoxid csékkenése és a renin-angiotenzin
rendszer kozvetlen stimulaldsa is szerepet jatszhat [37].

Kovetkeztetések

Tovabbi vizsgilatok sziikségesek a hyperurikaemia és MS
Osszefiiggésének a tisztazasira az elhizott gyermekeknél
és serdiil6knél. Nehéz meghatirozni a htigysav referen-
ciaértékeit gyermekeknél, hiszen a hagysavértékek nagy-
mértékben fiiggnek a kortél. Masodszor, az MS egysé-
ges diagnosztikai kritériumai hidnyoznak a gyermekek
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szdmdra. A keresztmetszeti vizsgilat sorin nem volt
moédunkban a gyermekek ¢letmoédjirdl, kiilondsen az
étrendjiikkel kapcsolatos informacidk beszerzésére.
A puringazdag ételek gyakori fogyasztisa okozhat hy-
perurikaemiat és MS-t egyidejlleg. A hyperurikaemia
és MS 0sszetiiggése mar gyermekkorban kimutathato.
A cardiovascularis rizikéfaktorok meghatirozdsa mar
gyermekkorban fontos. A gyermekorvosoknak nagyobb
figyelmet kell forditani ezen Osszefiiggésre, hiszen az
életmod javitdsa altal csokkenthetd a hyperurikaemia
morbiditasa, kiilonosen az elhizott gyermekeknél.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.

Szerzoi munkamegosztas: S. L.: A vizsgilat koncepcidja-
nak kidolgozasa, irodalmi adatok attekintése, a statiszti-
kai eredmények kiértékelése, a kézirat megszovegezése.
F. V.. Adatgytijtés, statisztikai szamitasok végzése. K. T.
E., A. A, B. L.: Adatok feldolgozésa, a kézirat megszo-
vegezése. A cikk végleges viltozatit valamennyi szerzd
elolvasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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