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1. Bevezetés

A vérnyomas szabalyozasa a genetikai és nem
genetikai faktorok kozotti komplex interakcidé eredménye. A
legnagyobb kihivast azon genetikai komponensek vizsgalata
jelenti, melyek a vérnyomast befolyasoljak. A 2007-es
Artérids  Hipertonia Iranyelvekben 1) rizikofaktorként
definialtak tobbek kozott a koros artérias stiffnesst. Az
artérids  stiffness egy dinamikus paraméter, melyet a
vaszkularis funkcid (pl. a vaszkularis simaizomténus) és az
érfalstruktara (pl. az elasztin/kollagén tartalom) hataroz meg..
Bizonyos hemodinamikai valtozokon til a carotis intima-
media vastagsag (IMT) is az atherosclerosis fontos markere,
mely a kardiovaszkularis betegségek prevalenciajaval és
incidenciajaval kapcsolatban all.

Az obesitas a zsirszovet koros felszaporodasaval
Osszefiiggd koros allapot, mely tobbek kozott bizonyos
kardiovaszkularis betegségek kialakulasdhoz vezet. A
ndvekvo obesitas epidémia okai még tisztazatlanok. Vizsgalat
targya az is, hogy miért nem valik mindenki obessé és miért
van tekintélyes kiilonbség az obesogén kdrnyezetre valod
egyéni érzékenységben.

Bar  konszenzus  elismeri azt, hogy az
atherogenesisben genetikai faktorok jatszanak szerepet, azok
pontos mértéke ¢és hemodinamikai valtozokkal (artérias
stiffness, centralis szisztolés vérnyomas, pulzusnyomas,
carotis IMT) valo Osszefiiggése, illetve az antropometriai
rizikofaktorok  Orokletessége  kevésbé  tisztazott. Az
ikervizsgalatok az egy- és kétpetéjii ikrek Osszehasonlitasa
segitségével szolgaltatnak informaciot a gének és a kornyezet
Egy betegségre prediszponald, 6roklédo fenotipus kialakuldsa
vagy progresszidja megelozhetd lehet, ha megfeleld
sziirdémodszerek allnak rendelkezésre. Masrészt, ha az egyéni
kornyezeti  tényezOk hataroznak meg dontéen egy
tulajdonsagot, a prevencionak (pl. életméd valtoztatas)
kulcsszerepe lehet.



2. Célkitiizések

F6 célunk bizonyos kardiovaszkularis és antropometriai
fenotipusok kialakuldsdban szerepet jatszod genetikai ¢és
kornyezeti faktorok szerepének vizsgalata volt. Vizsgalatunk
céljai az alabbi pontokban foglalhatok dssze:

1. Bar néhany ,tradicionalis” hemodinamikai faktor
orokletessége ismert, az Ujabb hemodinamikai valtozok (pl.
centralis szisztolés vérnyomas /SBP/, pulzusnyomas /PP/,
artérias stiffness) kialakulasaért felel6s genetikai hatas pontos
mértéke, illetve az artérids stiffness centralis SBP és PP
valtozokkal valo Osszefiiggése nem tisztazott. Vizsgalatunk
elsé célja az artérias stiffness, a centralis SBP és PP, a
brachialis PP orokletességének becslése volt, tovabba a
centralis nyomasvaltozok és az artérias stiffness kozotti
fenotipikus/genotipikus korrelaciok megallapitasa,
ikervizsgalat segitségével.

2. Korabbi vizsgalatok kimutattak, hogy a carotis IMT-t
néhany szegmensen genetikai faktorok alakitjak ki.
Mindezidaig nem volt ismert, hogy mekkora a carotis IMT
tobb szegmensen mért variancidjaban szerepet jatszo
genetikai prediszpozicid pontos mértéke egy széles életkor
tartomanyu populacioban. Tovabba a carotis IMT és az
artérias stiffness valtozok kozotti kapcsolat is egy tisztazatlan
kérdés. Vizsgalatunk masodik célja az volt, hogy felmérjiik a
carotis IMT orokletességét, és megbecsiiljiik a carotis IMT
index-szel.

3. Az obesitashoz kothetd antropometriai paraméterek
kialakulasaért felelés genetikai ¢és kornyezeti hatasok
Osszjatékat néhany ikervizsgalat igazolta. Vizsgalatunkban a
testosszetétel ~ komponensek  vizsgalatait  bioelektrikus
impedancia analizissel végeztiik, hogy megallapitsuk a fébb
antropometriai jellemzoék orokletességét ikrek segitségével.
Célunk e modszer egyszertiségének bizonyitasa volt, melynek
segitségével a testosszetétel valtozok kialakulasaban szerepet
jatszo6 genetikai tényezOk szerepe bizonyithato. Igy
elsdsorban olyan egyének kiszlirése valna lehetové, akik



életmodvaltassal megeldzhetik az obesitassal Osszefiiggd
adverz betegségek kialakulasat.

3. Médszerek
3.1 Beteganyag

Klasszikus ikervizsgalatunk soran dsszesen 391 ikerpart
vizsgaltunk, koztik 166 magyar (59 kétpetéjt, dizigbta, DZ
és 107 egypetéjli, monozigota, MZ; éatlag életkor 42+17
évtstandard deviacio /SD/), 50 amerikai (3 DZ és 47 MZ,
életkor 46+17 ¢év) illetve 175 olasz (97 DZ és 78 MZ, életkor
55+12 év) part. A harom vizsgalat soran az alabbi, kiilonb6z6
mintaméreteket alkalmaztunk az analiziskor (1. tablazat):

1. tablazat: A harom vizsgalat alanyainak alapvetd

tulajdonsagai
Hemodi- Carotis Antropo-
namikai IMT metriai
vizsgéalat | vizsgalat vizsgalat
Alanyok szama, n 392 410 760
Monozigota:dizigéta, 308:84 270:140 460:300
n
Férfiak:n6k szama, n 90:302 127:283 241:519
Eletkor, év 43.4+17.0 | 49.0+16.4 | 49.1+15.4
(atlag+SD)

3.2 A vizsgalat menete

Feln6tt egyéneket vontunk be a Nemzetkozi Ikervizsgalat

2009 projekt keretén beliil. Kizarasi kritériumok az alabbiak
voltak: fehért6l eltéré rassz (az etnicitds befolyasanak
kizarasa céljabol), terhesség, a vizsgalat kivitelezését nehezitd
korallapotok, arritmia, morbid obesitas és anorexia. A magyar
ikreket a sajat Magyar Ikerregiszteriinkb6l vontuk be, és az
orszagos ikertalalkozokon (Agfalva és Szigethalom) illetve
két nagy budapesti koérhazban (Semmelweis Egyetem
Radiologiai és Onkoterapias Klinika, Honvédkorhaz



Kardioldgiai Osztaly) vizsgaltuk 2009 juliusa és 2010 jiniusa
kozott. Az olasz ikerparokat az Olasz Ikerregiszter vonta be a
vizsgalatba, Oket romai, padovai és perugiai korhazakban
vizsgaltuk 2009 szeptembere és 2010 marciusa kozott. Az
amerikai ikreket az egyesiilt allamokbeli Ohioban talalhatd
Twinsburgben megrendezett Twins Day Festival soran
vizsgaltuk 2009 augusztusdban. A genotipikus adatok
hianyéaban a zigozitast egy széleskdrben hasznalt és elfogadott
onértékeld kérdoiv segitségével allapitottuk meg.

3.3 Hemodinamikai mérés

Az aortikus pulzushullam terjedési sebességet (PWV), a
brachidlis és aortikus augmentacios indexeket (Alx) a
centralis vérnyomas komponensekkel egyiitt egy klinikailag
validalt oszcillometrikus késziilék, az Arteriograf (Medexpert
Kft., Budapest) segitségével mértiik. A késziilék altal mért
adatokat intraartérias invaziv mérésekkel hasonlitottak Gssze
kedvez6 eredménnyel. A méréseket az Europai Kardiologus
Tarsasag javaslatai szerint végeztiik. Az alanyokat megkértiik
arra, hogy vizsgalatuk el6tt 3 oraval ne dohanyozzanak, 1
oraval ne egyenek, 10 oraval ne igyanak alkoholt ill. kavét.
Az ikreket fekvO pozicidban, 10 perces pihend utin
vizsgaltuk, és a dominans karon végeztiik el a méréseket. A
vizsgalat alatt nem beszélhettek, nem mozoghattak, és
szemeiket behunytak.

3.4 Carotis ultrahang

A carotis IMT mérését B-modu ultrahang segitségével,
linearis, nagy frekvencigjd (5-10 MHz) transzducerrel
végeztik (Romaban: Esaote Technos MPX, Padovaban:
Philips  iU22, Perugiaban: Esaote Technos MP,
Magyarorszagon: Toshiba Power Vision és Esaote Mylab70,
Egyesiilt Allamokban: Sonosite Titan). A vizsgalok tapasztalt
belgyogyaszok, neurolégusok vagy radiologusok voltak. Az
IMT-t az arteria carotis communis proximalis és distalis
szakaszan, tovabba az artéria carotis interna proximalis
szakaszan standard technikaval mértiik mindkét oldalon.



3.5 Testosszetétel vizsgalata

A testOsszetételt egy klinikailag wvalidalt, hordozhato
testosszetétel monitorral (OMRON BF500, Omron Healthcare
Ltd., Kyoto, Japan), bioelektrikus impedancia analizis (BIA)
segitségével mértiik fel. A késziilék gyenge elektrikus aramot
(50 kHz, <500 pA) vezet at az alany testén annak érdekében,
hogy megallapitsa a zsirszovet mennyiségét. A testsuly, a
testzsir szazalék és a zsirmentes tomeg felmérése tortént. A
has- és csipékorfogatokat mérészalaggal mértiik.

3.6 Statisztikai analizis
3.6.1. Rizikofaktor felmérés

Elészor leird analizist (atlag, standard deviacié ¢és
kategorikus valtozok esetén szazalékos eloszlas) végeztik az
MZ ¢és DZ ikrekben. A nemek, a zigozitas és az orszdgok
kozotti kiilonbségeket fiiggetlen-mintas t-probaval vizsgaltuk.
Az 0roklédési modellt mintaorszagra korrigaltuk, hogy
statisztikailag szignifikans (p<0.05) hatasaikat kikiiszoboljiik.

3.6.2. Genetikai befolyas becslése a hemodinamikai,
carotis intima-media  vastagsag és  testosszetétel
paraméterek kialakulasaban

A genetikai befolyas deszkriptiv becslését a bivarians
ikrek kozotti (’co-twin’) korrelacié szamitasaval végeztiik
MZ ¢és DZ parokban minden egyes vizsgalt paraméter
esetében. Ha egy fenotipust illetéen az MZ parok nagyobb
paron beliili hasonlésagot mutattak a DZ parokhoz képest, az
genetikai hatast igazolt. Univaridns kvantitativ genetikai
modellezést (ACE) végeztiink annak érdekében, hogy a
figyelembe vett paraméterek fenotipikus varianciajat
felbontsuk additiv genetikai (A), k6z6s kornyezeti (C) és
egyéni kornyezeti (E) hatasokra. Az additiv genetikai
komponens a tobbszords 10kuszu gének vagy az egy 16kuszon



elhelyezked6 tobbszords allélok hatdsat mutatja. A carotis
IMT és antropometriai valtozok esetén a nem-additiv vagy
masnéven dominans (D) genetikai komponens hatasat is
kiszamoltuk, mely komponens az egy vagy tobb lokuszban
1évo allélek kozotti interakcidot méri. A kozos kornyezeti
tényez6 a mindkét ikerre hatd kozos csaladi kornyezet
hozzajarulasat becsli, mig az egyéni kornyezeti komponens
azon hatasokat mutatja, melyek csak egy ikerre hatnak, ez
utobbi magaba foglalja a mérési hibat is. A modell
illeszkedést Mplus Version 6, Mx és STATA szoftverek
segitségével szamoltuk.

3.6.3. Az artérias stiffness és a carotis intima-media
vastagsag paraméterek kozotti korrelacio becslése

A brachialis Alx, aortikus PWV és a carotis IMT
véltozok  kozotti  korrelacios  koefficienseket (CC) s
kiszamoltuk, hogy megallapitsuk ezen valtozok kozotti
kapcsolat mértékét €s iranyat.

3.6.4. A hemodinamikai valtozok kozotti genetikai
Kkovariancia szamitasa

Bivarians Cholesky dekompozicios analizist végeztiink
annak érdekében, hogy a vizsgalt valtozok kozotti kovariancia
mértékét megallapitsuk, illetve azt, hogy a korrelaciok
mekkora hanyada kdthetd kozos genetikai vagy kornyezeti
faktorokhoz.

4. Eredmények
4.1 A hemodinamikai ikervizsgalat eredményei
4.1.1  Genetikai és kornyezeti hatasok a

hemodinamikai komponensek
kialakulasédban



A hemodinamikai valtozok életkorra, nemre €s orszagra
korrigalt 6roklédés értékei 30% és 64% kozott valtoztak. A
kozos kornyezeti hatasok befolyasa elhanyagolhatd volt. Az
egyéni kornyezeti tényezOk voltak feleldsek a kornyezeti
variancia legnagyobb részéért (2. tablazat).

2. tablazat. A legjobban illeszkedd univarians modell
életkorra, nemre és orszdagra korrigalt valtozoi 95%-0s
konfidencia intervallumokkal

Vltozé A C E
Brachialis 0.51 0.00 0.49
SBP (0.30-0.64) | (0.00-0.48) | (0.37-0.60)
Brachialis 0.64 0.00 0.36
DBP (0.47-0.74) | (0.00-0.46) | (0.27-0.45)
Centralis 0.60 0.00 0.40
SBP (0.45-0.69) | (0.00-0.00) | (0.31-0.50)
Brachidlis 0.30 0.14 0.56
PP (0.00-0.53) | (0.00-0.46) | (0.43-0.69)
0.47 0.01 0.52
Central PP |0 12.0.61) | (0.00-0.46) | (0.40-0.66)
. 0.47 0.21 0.33
Brachial AIX |6 01.0.74) | (0.00-0.62) | (0.24-0.42)
. 0.49 0.19 0.32
Aortic AIX | 0.02:0.74) | (0.00-0.64) | (0.24-0.41)
. 0.50 0.00 0.50
Aortic PWV |4 26:0.67) | (0.00-0.00) | (0.33-0.72)

A, 6roklodés; C, kozos kornyezeti variancia komponens; E,
egyéni kornyezeti variancia komponens; PP, pulzusnyomas;
SBP, szisztolés vérnyomas; DBP, diasztolés vérnyomas; Alx,
augmentacios index; PWV, pulzushullam terjedési sebesség.



41.2

Fenotipikus korrelaciok a brachialis és
centralis vérnyomas, pulzusnyomas és az
artérias stiffness kozott

A bivarians szaturalt modellben mind a centralis SBP és
and PP er6sen korrlalt a brachialis és centralis Alx-szel, és az
aortikus PWV-vel (mind p<0.001). A brachialis PP gyengén
korrelalt a brachialis Alx-szel (p<0.05) és a centralis Alx-szel
(p<0.05) (3. tablazat).

3. tablazat. Bivarians csaladra, életkorra, nemre és
populdciora korrigalt fenotipikus korreldciék a brachidlis
vérnyomds, centralis vérnyomds, pulzusnyomds és artérids

stiffness paraméterek kozétt (a genetikai dekompozicios
modell bivarians strukturalis egyenletes szaturalt

modelljebol)
Brachialis Centralis Aortikus
AlX AlX PWV
Brachialis SBP 0.135% 0.132% 0.248*
Centralis SBP 0.461* 0.457* 0.341*
Brachialis PP -0.118% -0.122% 0.080#
Centrélis PP 0.425* 0.419* 0.292*

Alx, augmentacios index; PWV, pulzushullam terjedési
sebesség; PP, pulzusnyomas; SBP, szisztolés vérnyomas
* p<0.001, $ p=0.01, T p<0.05, # nem szignifikans




413  Genetikai kovariancia a brachilis és
centralis vérnyomas, pulzusnyomas és az
artérias stiffness kozott

Mivel a brachialis és a centralis PP, Alx, a centralis SBP
és az aortikus PWYV bivaridns korrelacios koefficiensei ¢és
orokletességiik mérsékelt és szignifikans genetikai befolyast
mutatott, bivaridns Cholesky dekompozicios modell
segitségével vizsgaltuk meg, hogy ezen valtozoknak kozds-e
a genetikai hattere. Az additiv genetikai komponensek a
centralis PP, brachidlis SBP, centralis SBP és az aortikus
PWV ko6z6tti kovariancia szignifikans (p<0.05) 83-100%-0s
részéért voltak feleldsek. Tovabba az egyéni kdrnyezeti
komponens a centralis PP, centralis SBP és az Alx kozotti
kovariancia 28-36%-at adta.

4.2 A carotis IMT ikervizsgalat eredményei

4.2.1  Genetikai és kornyezeti hatdsok a carotis
IMT kialakulasaban

Legtobb carotis IMT valtozé 18-38%-o0s 0Oroklodést
mutatott. A jobb distalis artéria carotis communison és a jobb
proximalis arteria carotis internan nem talaltunk genetikai
hatast (4. tablazat).

10



Table 4. A carotis IMT értékek standardizalt genetikai éS
kornyezeti variancia komponensei és a 95% konfidencia
intervallumok

Paraméter AAVf gy C E
;cr)g:imélis 0.18 0 0.82
ACC IMT (0.03-0.33) (0.0-0.0) (0.67-0.97)
Jobb distalis 0 0.16 0.84
ACC IMT (0.0-0.29) (0.0-0.29) (0.71-0.97)
g?(t:)kzimélis 0 0.30 0.70
ICA IMT (0.0-0.36) (0.0-0.42) (0.58-0.83)
Eraolximélis 0.26 0 0.74
ACC IMT (0.11-0.40) (0.0-0.0) (0.60-0.89)
Bal distalis 0.27 0 0.73
ACC IMT (0.13-0.40) (0.0-0.0) (0.60-0.87)
Era(l)lximélis 0.38 0 0.62
ICA IMT (0.26-0.49) (0.0-0.0) (0.51-0.74)

A, additiv genetikai variancia; D, nem additiv genetikai
variancia; C, k6zos kornyezeti variancia; E, egyéni kérnyezeti
variancia; IMT, intima-media vastagsag; ACC, arteria carotis

communis; ACI, arteria carotis interna

4.2.2

Carotis IMT valtozok, artérias stiffness és
augmentacios index kozotti korrelacio

Altalaban a becsiilt koefficiensek nem szignifikans
linearis korrelaciot mutattak. FEletkorra valo korrigalast
kovetoen a carotis IMT, Alx és PWV kozotti korrelaciok
eltiintek, mely csupan életkorhoz kothetd kapcsolatot mutat.

11




4.3 Az antropometriai ikervizsgalat eredményei

4.3.1 Univaridns modell a  testOsszetétel
O6roklédésének becslésére

A teljes variancia nagy részét a genetikai faktorok
adtak 74% és 82% kozott minden paramétert illetSen (5.
tablazat). A nem-additiv genetikai faktoroknak nem volt
szerepiik. A legjobban az AE modell illeszkedett. Ezért a
kozos kornyezeti hatasoknak nem volt szerepiik a vizsgalt
paraméterek teljes varianciajanak kialakitasaban; az egyéni
kornyezeti hatasok ezzel szemben 19% és 26% kozotti
hatassal birtak minden egyes paramétert illetéen.

5. tablazat. A testosszetétel valtozok legjobban illeszkedd
ACE/ADE model/je és a 95% konfidencia intervallumok

Paraméter AAV+agy C E
Testtomeg- 0.81 0.00 0.19
testmagassag | 977.0.85) | (0.00-0.00) | (0.15-0.23)
index
. 0.74 0.00 0.26

Haskorfogat | 68079y | (0.00-0.00) | (0.21-0.31)
Csipokorfogat 0.74 0.00 0.26

p 881 (0.69-0.79) | (0.00-0.00) | (0.21-0.31)
Testzsir
szazalék / 0.76 0.00 0.24
Zsirmentes (0.71-0.81) (0.00-0.00) (0.19-0.29)
tomeg

A, additiv genetikai variancia; D, nem additiv genetikai
variancia; C, k6zos kornyezeti variancia; E, egyéni kérnyezeti
variancia

12




4.4 Az univarians modell eredmények Gsszesitése

Az antropometriai valtozok mutattak a legnagyobb
genetikai hatast (74-82%). A hemodinamikai paraméterek
mérsékelten voltak Orokletesek (30-60%). A centralis
valtozok o6roklédése mindig magasabb volt a brachialis
(periférias) valtozokénal (pl. SBP, PP, AlXx). A teljes variancia
legalacsonyabb genetikai hatasat a carotis IMT paraméterek
mutattak 0% és 38% kozott (1. dbra).

1. dbra. Az additiv genetikai (A, fekete) a kozos kornyezeti (C,
sziirke) és egyéni kornyezeti (E, fehér) hatdsok dtlagértékei a
kardiovaszkuldaris és antropometriai vizsgdlt fenotipusok
kialakitasaban (Struktiralis egyenleti modell [ACE] analizis)
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BMI, testtomeg-testmagassag index; DBP, diasztolés
vérnyomas; SBP, szisztolés vérnyomas; PWV, pulzushulldm
terjedési sebesség; Alx, augmentacios index; PP,
pulzusnyomas; ICA, arteria carotis interna; CCA, arteria
carotis communis; IMT, intima-media vastagsag
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5. Kovetkeztetések

1.A centralis szisztolés és pulzusnyomasok, a brachialis
pulzusnyomas, az augmentacios index, az aortikus
pulzushullam terjedési sebesség mérsékelten orokletes. Az
egyéni kornyezeti faktorok a variancia mérsékelt
hanyadaért felelosek. Mérsékelt genetikai kovariancia
létezik az aortikus PWV és centralis PP, centralis SBP és
brachialis SBP kozott. A kozos genetikai hattér erésebb
volt az aortikus PWV és a centralis PP mint a brachialis PP
kozott. Ezen eredmények tovabbi megvilagitast adhatnak a
s kiemelhetik a korai érelmeszesedés sziirés, a prevencid
fontossagat a magas rizikoju betegekben. A centralis
vérnyomas nem-invaziv becslése értékes eszkoz lehet a
rizikobecslésben, tovabba a magas vérnyomds ¢€s az
emelkedett arterias stiffness kezelésében annak érdekében,
hogy mar az érelmeszesedés korai stddiuméaban megfeleld
kezelési stratégiara legyen lehetéség a  karosodas
visszaforditasaval ,.destiffening”, azaz az erek
rugalmassaganak ndvelésének segitségével. igy
eredményeink esetleges mindennapi gyakorlatba torténd
bevezetése preventiv és terapias beavatkozasokhoz is
vezethet. Erds genetikai kovariancia volt jelen az aortikus
PWYV és a centralis PP kozott s kevésbé a brachialis PP-vel,
mely azt jelzi, hogy a genetikai faktorok a kis és nagy
artériakat, tovabba az aortat azonos mértékben
befolyasoljak. Mindezek mellett a megallapitott genetikai
kovariancidk tovabbi genetikai vizsgalatokat indithatnak az
artérids rugalmatlanodasban (Cartérids  stiffeningben’)
szerepet jatszo artériafali strukturalis komponensekkel
kapcsolatosan.

2.A carotis intima-media vastagsig paraméterei csak
mérsékelten vagy elhanyagolhatd6 mértékben 6roklédnek. A
vizsgalt valtozok hatterében dontden a relevans kornyezeti
faktorok vannak, melyek egyéni szokasokhoz, és nem a
csaladon belilli k6z6s tényez6khoz kothetdk. A carotis
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intima-media vastagsag nem korrelalt az artérids stiffness-
szel vagy az augmentacios index-szel. A vizsgalt carotis
IMT valtozok mérsékelt 6rokletessége (18-38%) a kezd6d6
érelmeszesedés korai felismerésében jatszhat szerepet.
Vagyis a (korai) kardiovaszkularis betegségre pozitiv
csaladi rizikoval rendelkezdket carotis ultrahanggal lehetne
szirni mar akdr korai felndttkorban annak érdekében, hogy
a  megndvekedett  carotis IMT-vel  kapcsolatos
szovodményeket megeldzhessiik vagy késleltethessiik. A
megvastagodott  carotis IMT  megeldzhetd  vagy
késleltethetd volna, ha az alapjaul szolgaldo egyéni
kornyezeti faktorokat, melyek leginkabb felelések ezen
jelleg kialakulasaért, megfeleléen kezelnénk a magas
rizik6ju betegekben. A carotis IMT, a PWV és az Alx
kozott talalt nem szignifikans korrelacié azt jelzi, hogy az
emelkedett artérias stiffnesst és a pulzushullam reflexiot
jelzd Alx-t nem kdveti megvastagodott carotis IMT. Ennek
megfeleléen mondhatjuk, hogy az endothel dysfunctio az
atherosclerosis olyan korai fazisa, ami nem jar
sziikségszerlien morfologiai valtozasokkal az egészséges
kohorszunkban.

3.Az  ikerkohorszunkban  alkalmazott  bioelectrikus
impedancia analizis tovabbi bizonyitékot szolgaltat az
obesitashoz kothetd antropometriai vonasok
orokletességére. A testsuly, has- és csipOkorfogat, a
testzsirszazalék, a teststly-testmagassag index Oroklédése
74% ¢és 82% kozott mozog. A teljes kdrnyezeti modell nem
mutatott kdzds kornyezeti hatast a variancidkat illetGen,
mig az egyéni kdrnyezeti tényezok 18% és 26% kozotti
befolyassal  birtak. Eredményeink 10j  bizonyitékot
szolgalnak arra, hogy a bioelektrikus impedanciamérés
hordozhatd eszkdzzel torténd rutinszeri hasznalata a fébb
antropometriai paraméterek rutin felmérésének kényelmes,
nem invaziv lehetOsége. Legvégiil, az elhizasra pozitiv
csaladi anamnézissel rendelkezd egyéneket sziikségszeru
lenne monitorozni korai felndttkorukban annak érdekében,
hogy felfedezhessiik azon testosszetételi tulajdonsagokat,
melyek az obesitas kialakulasat jelzik. Ez annak érdekében
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lenne célszerli, hogy életmodvaltassal a karos kdrnyezeti
faktorok hatasat csokkenteni lehessen és az obesitassal
Osszefiiggd komorbiditasok megeldzhetok legyenek.
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