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Ocena zaleznosci miedzy wybranymi adipocytokinami
a obecnoscia zaburzen metabolicznych
u otylych nastolatkow — hadania wstepne

Associations hetween adipocytokines and metaholic disturhances

in obese adolescents — preliminary results

Summary

Background The purpose of our study was to evaluate
associations between metabolic syndrome’s components,
insulin resistance and adipocytokines in obese teenagers.
Material and methods We examined 99 overweight and
obese children, aged 10-18 years (mean 14.3 * 1.8) diag-
nosed and treated in Department of Pediatric
Endocrinology and Diabetology, Medical University of
Wroclaw. BMI, waist circumference, blood pressure,
OGTT with insulin levels, HOMA-IR, total cholesterol,
HDL, LDL and triglycerides levels were taken into ac-
count. Moreover adiponectin and resistin were estimated.
Insulin resistance was diagnosed if HOMA-IR > 2.5. Meta-
bolic syndrome (MetS) was diagnosed according to IDF.
Results MetS was diagnosed in 36.36% of children. Insu-
lin resistance was diagnosed in 67.67% of children: in
86.11% children with MetS and 55.5% children without
MetS. In the MetS group lower concentration of
adiponectin was observed.

Conclusions

1. Insulin resistance is observed in obese adolescents, more
frequently in patients with metabolic syndrome.

2. Adiponectin is a sensitive marker for insulin resistance
and metabolic syndrome.
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Wstep

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Health Organization) zdrowie definiuje si¢
jako dobrostan fizyczny, psychiczny 1 spoleczny, na-
tomiast wedlug nowszych definicji zdrowie trakto-
wane jest jako zdolno$¢ czlowieka do osiggnigcia
wlasnych mozliwosci fizycznych, psychicznych
i spolecznych. Stan zdrowia jest uwarunkowany wie-
loma czynnikami, spo$réd ktérych wymienié nalezy
przede wszystkim czynniki: genetyczne, dziedzicz-
no-rodzinne, Srodowiskowe oraz zwigzane z pozio-
mem o$wiaty zdrowotnej 1 stylem zycia, a takze
z dzialalnoscig leczniczo-profilaktyczng [1]. Zdrowie
moze by¢ rozpatrywane w pojeciach subiektywnych
1 obiektywnych. Na ocen¢ obiektywna stanu zdrowia
wplywaja poziom wiedzy medycznej oraz wyniki ba-
dan pacjenta, natomiast na oceng subiektywng wply-
waja takie czynniki, jak osobowos¢ pacjenta, jego
wiedza, stosunki interpersonalne, a takze wsparcie
spoleczne. Ocena wlasnej osoby odgrywa istotng rolg
w codziennym zyciu, poniewaz decyduje ona o sa-
mopoczuciu czlowieka, jego aktywnosci zawodowej
1 rodzinnej oraz relacjach ze Swiatem [2].

Sposrod wielu elementow stylu zycia istotna role
odgrywa wysitek fizyczny oraz wlasciwa dieta po-
zwalajaca zapobiec rozwojowi otylosci. Istnieje wie-
le doniesieq $wiadczgcych o negatywnym wplywie
otytosci na jakos¢ zycia zaréwno pod wzgledem fi-
zycznym, jak 1 psychicznym. Otylos¢ nie jest bowiem
stanem obojetnym dla zdrowia. W wielu badaniach
epidemiologicznych wykazano zwigzek migdzy nad-
miarem masy tkanki tluszczowej a zwigkszong
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umieralnosdcig [3, 4]. Otylo$¢ przyczynia si¢ do po-
wstawania zmian zwyrodnieniowych ukladu kost-
no-stawowego, kamicy pecherzyka zétciowego, nie-
alkoholowego stluszczenia watroby, a nawet rozwo-
ju niektorych nowotwordw [5]. Szczegdlnie niebez-
pieczna dla zdrowia jest otylo$¢ typu brzusznego,
zwigzana z cz¢stym wspélistnieniem zaburzen skla-
dajgcych si¢ na obraz zespotu metabolicznego (dysli-
pidemia, nadci$nienie t¢tnicze, nieprawidiowa tole-
rancja weglowodanow). Patognomicznym zaburze-
niem wystepujacym w otylosci brzusznej jest insuli-
noopornos$é, ktora wplywa na aktywacje miazdzyco-
rodnych proceséw prozapalnych i prozakrzepowych
oraz rozwdj cukrzycy typu 2. Kompensacyjna hiper-
insulinemia moze indukowa¢ wzrost ci$nienia t¢tni-
czego, prowadzgc ostatecznie do nadci$nienia [6].
Insulinooporno$cig okresla si¢ stan zmniejszonej
wrazliwosci tkanek na dzialanie insuliny, ktory roz-
wija si¢ zarowno pod wplywem czynnikéow gene-
tycznych, jak i Srodowiskowych (otylosé, brak ak-
tywnosci fizycznej). Zwigzek migdzy nadmiarem
tkanki tluszczowej a narastaniem insulinoopornosci
autorzy upatrujag w produkowanych w tkance ttusz-
czowej biologicznie czynnych substancji zwanych
adipocytokinami. Tkanka tluszczowa traktowana
jest nie tylko jako magazyn energetyczny ustroju, ale
przede wszystkim jako element ukladu dokrewnego,
ktory, wplywajac na liczne procesy metaboliczne, od-
grywa istotng role w regulacji bilansu energetyczne-
go organizmu [7]. Adipocyty wykazuja ekspresje
wielu receptoréw bedgcych miejscem docelowym
dzialania r6znych hormonéw, mi¢dzy innymi insu-
liny, ktore umozliwiajg interakcje tkanki thuszczo-
wej z ukladem dokrewnym 1 nerwowym. Tkanka
ttuszczowa poprzez wydzielane adipocytokiny moze
modyfikowaé insulinowrazliwo$¢ samych adipocy-
tow (dziatanie auto- i parakrynne), a takze innych
tkanek (dzialanie endokrynne) [8].

Do adipocytokin wydzielanych przez tkanke
tluszczowy zalicza si¢ miedzy innymi adiponektyng
1 rezystyne. Adiponektyna zwicksza insulinowrazli-
wos¢ tkanek, miedzy innymi przez zwickszenie utle-
niania triglicerydéw 1 wolnych kwaséw ttuszczowych
oraz hamowanie glukoneogenezy watrobowej, a takze
bezposrednio wplywajac na receptor insulinowy [9].
Natomiast fizjologiczna rola rezystyny nie jest do
kofica wyjasniona. W badaniach na modelu zwie-
rzgcym wykazano wzrost stezenia rezystyny u zwie-
rzat otylych z insulinoopornoscia, jednak wyniki ba-
dan przeprowadzonych z udzialem ludzi nie sg jed-
noznaczne [10]. Otylosci nie zawsze towarzyszg za-
burzenia metaboliczne, dlatego wsrdéd otytych osdb
mozna wyodrebnié grupe z prawidlowym profilem
metabolicznym oraz grupe z licznymi zaburzeniami

metabolicznymi. Uwaza si¢, ze najsilniejszym pre-
dyktorem zaburzefn metabolicznych jest dystrybucja
tkanki tluszczowej. Otylo$é typu brzusznego wigze
si¢ z wigkszym ryzykiem wystgpienia zaburzeh me-
tabolicznych niz otylo$¢ typu posladkowo-udowego,
co moze sugerowal, ze tkanka tluszczowa nie jest
jednorodnym narzadem endokrynnym, ale grupa
kilku podobnych, a mimo to odmiennie dziatajgcych
»narzagdéw wydzielania wewngtrznego” [11]. Rola
endokrynna tkanki ttuszczowej nie zostala do konca
poznana. Celem badafi autoréw niniejszej pracy byla
ocena zaleznoSci migdzy obecnoscig skladowych ze-
spolu metabolicznego u otylych nastolatkéw a wy-
stepowaniem insulinoopornosci z uwzglednieniem
roli wybranych adipocytokin.

Materiat i metody

Wi5rdd os6b diagnozowanych w Klinice Endokry-
nologii i Diabetologii Wieku Rozwojowego we Wro-
clawiu wyselekcjonowano grupe 97 nastolatkow (53
dziewczat 144 chiopcow) w wicku 10-18 lat (Srednia
wieku 14,2 + 1,8 roku). Do badania zakwalifikowa-
no osoby z nadwagg lub otyloscig prosta, u ktérych
wykluczono endokrynologiczng przyczyng zaburze-
nia, jak réwniez zespoly uwarunkowane genetycz-
nie i choroby o$rodkowego uktadu nerwowego. Gru-
p¢ kontrolng stanowito 28 zdrowych, normostenicz-
nych dzieci (ochotnicy).

Na badania uzyskano zgod¢ Komisji Bioetycznej
przy Akademii Medycznej we Wroctawiu (Nr KB-
-24/2006).

U wszystkich dzieci okreslono wskaznik masy cia-
ta (BMI, body mass index) (iloraz masy ciala w kilo-
gramach przez wysoko$¢ ciala w metrach do kwa-
dratu), ktére odniesiono do siatek centylowych
z uwzglednieniem plci 1 wieku. Otylo§¢ rozpoznano,
jesli BMI przekraczalo 97 centyl, nadwage, gdy mies-
cifo si¢ miedzy 90 a 97 centylem [12]. W celu okre-
Slenia typu otylosci zmierzono obwdd talii. Otylosé
typu brzusznego rozpoznano, gdy obwdd talii prze-
kroczyt 90 ¢ dla plci i wieku. Pozycje centylowa wyli-
czono, korzystajac ze $rednich oraz odchylen stan-
dardowych obwodu talii z uwzglednieniem wieku
1 plci znanych dla populacji miodziezy krakowskiej [13].
Kazdemu dziecku 3-krotnie zmierzono ciSnie-
nie tetnicze metodg Korotkowa w warunkach stan-
dardowych (wykluczenie nadci$nienia biatego fartu-
cha). Interpretacji pomiaréw ci$nienia tgtniczego do-
konywano za pomocg siatek rozkiadu ci$nienia tet-
niczego opracowanych przez Grupe Robocza w ra-
mach National High Blood Pressure Education Pro-
gram [14].
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Jesli warto$é ciSnienia tgtniczego skurczowego
i/lub rozkurczowego z trzech pomiaréw utrzymy-
wala si¢ powyzej 97 ¢ dla plci, wieku i wzrostu
stwierdzano nadci$nienie, a gdy mieScilo si¢ mig-
dzy 90 a 95 c, rozpoznawano stan przednadci$nie-
niowy. Krew do badania pobierano na czczo, po
co najmniej 12-godzinnej przerwie w przyjmowa-
niu pozywienia. Wszystkim dzieciom pobierano
krew w celu zmierzenia st¢zenia cholesterolu cal-
kowitego, triglicerydow, cholesterolu frakeji HDL,
adiponektyny i rezystyny oraz wykonano test do-
ustnego obcigzenia glukoza (OGTT, oral glucose
tolerance test) — 1,75 g glukozy/kg mc., maks. 75 g,
w trakcie ktérego mierzono stezenie glukozy
1 insuliny w 0’, 60" 1 120", Stezenie cholesterolu cal-
kowitego i triglicerydéw oznaczano metodami en-
zymatycznymi, cholesterol frakcji HDL metodg
bezposrednig (aparat Konelab 60, bioMerieux).
Stezenie wybranych adipocytokin: adiponektyny
1 rezystyny oznaczano metodami immunoenzyma-
tycznymi przy uzyciu zestawu Quantikine® (firma
R&D Systems Inc., Stany Zjednoczone). Do po-
miaru stezenia glukozy stosowano metode enzy-
matyczno-amperometryczng (aparat EBIO com-
pact, Eppendorf). Insuling oznaczano testem im-
munoenzymatycznym z odczytem pomiaru wyko-
rzystujagcym metode chemiluminescencji (aparat
Immulite 2000, DPC). Na podstawie glikemii
1 insuliny na czczo wyliczono poSredni wskaznik
insulinooporno$ci — HOMA-IR (wedlug wzoru:
glukoza na czczo (mmol/l) X insulina na czczo
(uj.m./ml)/22,5). Ze wzgledu na brak jednolitych
kryteriéw rozpoznawania zespolu metaboliczne-
go u dzieci w pracy wykorzystano kryteria dla do-
rostych opracowane w 2005 roku przez Internatio-
nal Diabetes Federation (IDF) [15]. Niezb¢dnym
elementem do rozpoznania zespolu metabolicz-
nego wedlug IDF jest otylos¢ centralna definio-
wana jako przekroczenie obwodu talii powyzej
okreslanej dla danej grupy etnicznej wartosci gra-
nicznej. U kazdej osoby spetniajgcej to kryterium
poszukiwane s3 minimum dwa dodatkowe czynniki
ryzyka, takie jak: hipertriglicerydemia (= 150 mg/dl
lub leczenie tego zaburzenia), obnizone st¢zenie
cholesterolu frakeji HDL (< 50 mg/dl dla kobiet
1 < 40 mg/dl dla m¢zczyzn lub leczenie tego zabu-
rzenia), ciSnienie tetnicze = 130/85 (lub lecze-
nie nadci$nienia tgtniczego), glikemia na czczo
= 100 mg/dl (badZ wcze$niej rozpoznana cu-
krzyca). Ze wzgledu na konieczno$¢ postugiwa-
nia si¢ u dzieci i mlodziezy innymi kryteriami
dla oceny ci$nienia tetniczego oraz obwodu talii
(normy dla wieku i plci w odniesieniu do siatek
centylowych) zmodyfikowano odpowiednie kryte-

ria ZM wedlug IDF. Nieprawidlows tolerancje¢
glukozy (IGT, impaired glucose tolerance) rozpo-
znano, jeSli w 120 minucie glikemia w OGTT
miescila si¢ w przedziale migdzy 140-199 mg/dl.
Cukrzyce typu 2 rozpoznano wowczas, jezeli wy-
stepowaly objawy hiperglikemii oraz glikemia
przygodna przekraczala warto$¢ 200 mg/dl lub
2-krotnie stwierdzono glikemie na czczo wyzsza od
126 mg/dl lub w 120" OGTT wynosila powyzej
200 mg/dl. Insulinoopornos¢ rozpoznano, jesli
warto$¢ HOMA-IR przekroczyla 2,5, a hiperinsu-
linemi¢ na czczo, gdy stezenie insuliny bylo wy-
zsze niz 15 wj.m./ml.

Przeprowadzono analiz¢ statystyczng otrzyma-
nych wynikéw badan. Weryfikacj¢ normalnosci roz-
ktadéw przeprowadzono za pomocg testu Kotmogo-
rowa-Smirnowa. Poréwnan migdzy dwoma $redni-
mi parametrami (dla prob niezaleznych) dokonano
testem #-Studenta, natomiast analiz¢ wspéizalezno-
Sci miedzy dwoma parametrami wykonano, uzywa-
jac wspdlczynnik Pearsona. Istotno$¢ statystyczng
przyjeto na poziomie p < 0,05.

Wyniki

W grupie 97 pacjentéw u 92 (94,8%) rozpoznano
otytos¢, a u 6 (5,2%) nadwage.

Charakterystyke kliniczng badanej grupy oraz
Srednie warto$ci ocenianych parametréw przedsta-
wiono odpowiednio w tabeli [.

Zespdl metaboliczny rozpoznano u 39 osob (20
dziewczat 1 19 chlopcow). Wskaznik masy ciala
u 0s6b z zespotem metabolicznym byl wyzszy w po-
réwnaniu z dziemi, u ktérych zesp6t metaboliczny
wykluczono (32,6 = 4,33 vs. 30,4 + 3,44, p < 0,01).
W tabeli II przedstawiono zaburzenia metaboliczne
wystepujace u badanych nastolatkow.

Insulinooporno$¢ stwierdzono u 65 badanych na-
stolatkéw (67%), w grupie, w ktorej rozpoznano ze-
sp6l metaboliczny (39 0s6b) wystgpowala u 34 oséb
(87,5%), natomiast w grupie, w ktérej wykluczono
zespol metaboliczny (58 oséb) — u 31 pacjentéw
(53,45%) (ryc. 1).

Insulinooporno$¢ dodatnio korelowala z BMI
1 obwodem talii, co przedstawiono w tabeli III.

Stwierdzono istotnie statystycznie wyzsze st¢ze-
nie rezystyny w grupie otylych w poréwnaniu
z grupa normostenicznych nastolatkéw (tab. IV).

W grupie mlodziezy z rozpoznanym zespolem
metabolicznym, a takze ze stwierdzong insulino-
opornoscig obserwowano istotnie nizsze statystycz-
nie stezenie adiponektyny w poréwnaniu z grupa
pacjentow bez zaburzen metabolicznych. Nie wyka-

www.nt.viamedica.pl



Joanna Chrzanowska i wsp. Adipocytokiny w zespole metabolicznym

Tabela I. Charakterystyka badanej grupy otytych nastolatkdw
Table I. Characteristics of investigated group of obese teenagers

Cecha Dziewczeta Chtopcy Cata grupa
n =53 n=44 n=97
Wiek 145+1,9 138+1,8 142+18
BMI [kg/m?] 31,8+44 30,6 +3, 31,3+4
Obwad talii [cm] 96,2+ 11,2 100,6 +=10,6 98,2+ 11,1
Obwad bioder [cm] 111 +10,3* 106 + 8,9* 108,710
Glukoza na czczo [mgy/dl] 91,3+£13,6 98,3+£11,1 94+13
Insulina na czczo [uj.m./ml] 14,3+ 8,36 14,9+1,2 145+17,82
Stezenie cholesterolu catkowitego [mg/dI] 175+29,1 183 32,1 178 + 30,6
Stezenie triglicerydéw [mg/dI] 113 +53 132 £55,3 122 £ 54,1
Stezenie cholesterolu frakcji HDL [mg/dI] 52+ 11 5010 51+11
Stezenie adiponektyny [ng/ml] n =51 n =43 n=94
7885,8 + 4644,4 7388,8 + 4113,5 7658,4 + 4393,3
Stezenie rezystyny [ng/ml] 134 = 4,47 12 = 3,62 12,8 = 4,14

*roznica istotna statystycznie

Tabela Il. Wystepowanie zaburzer metabolicznych w ba-
danej grupie

Table Il. Prevalence of metabolic disorders in the investi-
gated group of obese teenagers

Cata grupa: 97 osob
Liczba osdb
(% badanej grupy)
Nadci$nienie tetnicze 24 (24,7%)
Zaburzenia gospodarki weglowodanowej:
IGT 13 (13,4%)
Cukrzyca typu 2 2(2,06%)
Dyslipidemia:
Hipertriglicerydemia 29 (29,9%)
Obnizone stezenie cholesterolu frakcji HDL 27 (27,8%)
Zaburzenia gospodarki insulinowej:
HOMA-IR > 2,5 65 (67,0%)
Hiperinsulinemia na czczo 45 (46,4%)
Zespot metaboliczny 39 (40,2%)

zano istotnych zalezno$ci migdzy stezeniami rezy-
styny a obecnoscig zespolu metabolicznego oraz na-
sileniem insulinooporno$ci. Wyniki przedstawiono
w tabelach Vi VL.

Analiza zaleznos$ci przy uzyciu wspdlczynnika
Pearsona wykazala, ze istnieje istotna statystycznie
ujemna korelacja migdzy stezeniem adiponektyny
a BMI, stezeniem triglicerydéw, insuliny na czczo
oraz wskaznikiem insulinoopornosci (log-HOMA),
natomiast dodatnia ze stezeniem cholesterolu frakeji
HDL. Nie obserwowano istotnej statystycznie za-
leznosci stezenia rezystyny z parametrami antropo-
metrycznymi 1 metabolicznymi (tab. VII).

B Zespot metaboliczny

N Bez zespotu
metabolicznego

Rycina 1. Porédwnanie czestos$ci wystepowania insulinooporno-
§ci w podgrupie nastolatkdw z zespotem metabolicznym oraz

w podgrupie bez zespotu metabolicznego

Figure 1. Comparison of frequency of insulin resistance in the
group of teenagers with the metabolic syndrome in the compari-
son with the group without metabolic syndrome

Tabela Ill. Korelacja miedzy wybranymi pomiarami
antropometrycznymi a wskaznikiem insulinoopornosci
(HOMA-IR)

Table lll. Correlation between selected anthropometric
measurements and HOMA-IR

log HOMA-IR
BMI r=0,25*
obwdd talii r=033**

*roznica istotnie statystyczna p < 0,05; **rdznica istotnie statystyczna p < 0,01
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Tabela IV. Poréwnanie stezefi wybranych adipocytokin
w grupie otytych i normostenicznych nastolatkdw
Tabela IV. Comparison of levels of selected adipocytoki-
nes in adolescents with obesity and in the control group

Adiponektyna [ng/ml]  Rezystyna [ng/ml]
Grupa otytych 7658,4 + 4393,3 12,8 £ 4,14*
Grupa normosteniczna 84291 + 3411,1 1.8 = 2,271*

*roznica istotna statystycznie

Tabela V. Stezenia adipocytokin u dzieci z zespotem me-
tabolicznym i bez niego

Table V. Levels of adipocytokines in the groups of chil-
dren with metabolic syndrome in the comparison with the
group without metabolic syndrome

Adipocytokiny Adiponektyna [ng/ml]  Rezystyna [ng/ml]

Podgrupa z zespotem

metabolicznym 6040,9 + 3237 12,8 = 3,97
Podgrupa bez zespotu

metabolicznego 8708,4 + 4739,9 12,7 = 4,29
Warto$¢ p 0,0035 0,88

Tabela VI. Stezenia adipocytokin u dzieci z insulinoopor-
noscig oraz bez insulinoopornosci

Table VI. Levels of adipocytokines in the groups of chil-
dren with insulin resistance in the comparison with the
group without insulin resistance

Adipocytokiny Adiponektyna [ng/ml] Rezystyna [ng/ml]
Podgrupa z IR 6809,3 = 3779,9 12,68 + 3,99
Podgrupa bez IR 9303,6 + 5054,9 12,96 + 4,49
Warto$¢ p 0,0084 0,76

Tabela VII. Korelacje migdzy parametrami antropometrycz-
nymi i biochemicznymi a wybranymi adipocytokinami

Table VII. Correlations of antropometric and biochemical
parameters with selected adipocytokines

Adiponektyna Rezystyna
BMI r=-0,21* r=0,05
Obwadd talii r=-0,19 r=20,12
Obwad bioder =-0,2 r=10,02
Glukoza na czczo r=-0,07 =-0,03
Stezenie triglicerydéw r=-0,36*** r=-0,12
Stezenie cholesterolu
frakeji HDL r=0,34*** r=0,03
Insulina na czczo r =-0,25* r=-0,17
log-HOMA r=-0,3** r=-0,12

*rdznica istotna statystycznie p < 0,05; **réznica istotnie statystyczna p < 0,01; *** réznica
istotnie statystyczna p <0,001; **** réznica istotnie statystyczna p < 0,0001, BMI (body
mass index) — wskaznik masy ciata

Dyskusja

W zwigzku z narastaniem problemu otylosci
w wieku rozwojowym duze zainteresowanie wywotuje
zagadnienie niekorzystnego wplywu nadmiernej
masy tkanki tluszczowej na zdrowie dzieci. Coraz
czgsciej wirod otylych dzieci rozpoznawany jest ze-
spél metaboliczny okreslony jako nagromadzenie
czynnikéw ryzyka choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego [16, 17]. Por6wnanie wynikow badan prezen-
towanych przez autoréw prac omawiajgcych czgsto-
Sci wystepowania zespolu metabolicznego wsrdd
dzieci jest trudne, poniewaz brakuje jednolitej defi-
nicji zespolu metabolicznego u dzieci 1 miodziezy.
Cook i wsp., opierajac si¢ na zmodyfikowanych dla
mlodziezy kryteriach opracowany przez Adult Tre-
atment Panel Il zespél metaboliczny rozpoznal
u 28,7% otylych amerykanskich nastolatkow [18].
W badanej grupie zesp6t metaboliczny na podstawie
zmodyfikowanych kryteriéw IDF z 2005 roku stwier-
dzono u 39 nastolatkow (40,2%). Najczesciej u dzie-
ciz zespolem metabolicznym oprécz otylosci brzusz-
nej (kryterium niezbedne do rozpoznania zespolu
metabolicznego) obserwowano zaburzenia gospo-
darki lipidowej. Nalezy zaznaczyé, ze przyczyna
czestszego wystepowania zespolu metabolicznego
w badanej grupie moze by¢ fakt zakwalifikowania do
niej pacjentéw, ktorzy zglosili si¢ do kliniki z powo-
du otylosci oraz nadci$nienia t¢tniczego, nieprawi-
dlowej glikemii na czczo lub dyslipidemii.

Kryteria rozpoznawania zespolu metabolicznego
wedlug IDF nie obejmujg jakiejkolwiek formy po-
miaru insulinoopornosci. Wyniki prezentowanych
badafh wskazuja, ze najcze¢stszym zaburzeniem ob-
serwowanym u pacjentéw z zespolem metabolicz-
nym jest insulinoopornos$¢. W ocenie insulinowraz-
liwosci metoda referencyjng pozostaje klamra hiper-
insulinemiczna, normoglikemiczna, ktéra nie jest
czgstym badaniem w praktyce pediatrycznej. W celu
oceny insulinowrazliwosci powszechniej wykorzy-
stywane s3 posrednie wskazniki oparte na pomia-
rach stezenia glukozy i insuliny na czczo [19].

Wyniki badaf wskazujg, ze ryzyko wystgpienia insu-
linoopornosci zwigksza si¢ wraz z narastaniem stopnia
otylo$ci, zwlaszcza otylosci typu brzusznego [17]. Wy-
daje si¢, ze wzrost insulinoopornosci w otylosci brzusz-
nej moze wynika¢ z wplywu niektérych adipocytokin
wydzielanych przez trzewng tkanke ttuszczows.

Adiponektyna jest hormonem wydzielanym wy-
lacznie przez tkanke ttuszczowy. Wykazuje szcze-
golne przeciwmiazdzycowe i przeciwzapalne wla-
Sciwosci chroniace organizm przed rozwojem insulino-
opornosci 1 cukrzycy typu 2. Jej stezenie w surowicy jest
znacznie wyzsze niz pozostalych adipocytokin, a w prze-
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ciwienstwie do innych substancji wydzielanych przez
tkanke tluszczowa, obniza si¢ wraz ze wzrostem masy
tkanki tluszczowej 1 narastaniem insulinoopornosci.

Wykazano, ze hipoadiponektynemia jest bardziej
zwigzana z nasileniem insulinoopornosci niz ze stop-
niem otylosci [20]. Skuteczne odchudzanie poprawia
insulinowrazliwos¢, zwigkszajac stezenie adiponekty-
ny [21]. Niskie stezenie adiponektyny moze by¢ uzna-
nym markerem zespotu metabolicznego [22].

W prezentowanej pracy stezenie adiponektyny
bylo nizsze w grupie otylej mlodziezy w poréwna-
niu z nastolatkami z grupy kontrolnej, chociaz r6z-
nica nie byla istotna statystycznie. Natomiast u dzie-
ci otylych, u ktérych wykazano zespdl metaboliczny
oraz insulinooporno$¢ stezenie tej adipocytokiny
bylo istotnie statystycznie nizsze w pordwnaniu
z otylymi bez zaburzef metabolicznych.

Stezenie adiponektyny istotnie statystycznie ujemnie
korelowalo z BML, stezeniem triglicerydéw, insuliny na
czczo oraz wskaznikiem log-HOMA. Dodatnig korela-
cje wykazano ze st¢zeniem cholesterolu frakeji HDL.

Po odkryciu rezystyny w 2001 roku uznano, ze
wlasnie ta adipocytokina moze by¢ ogniwem Iaczg-
cym zjawisko otyloSci z rozwojem insulinooporno-
Sci, a nastepnie cukrzycy typu 2 [23]. Pierwsze do-
wody wskazujace na zwiazek rezystyny z insulino-
oporno$cig pochodzily z badan prowadzonych na
genetycznie modyfikowanych oraz indukowanych
dieta modelach otylych zwierzat. U zwierzat tych
obserwowano podwyzszone st¢zenie rezystyny, kto-
re po wlaczeniu lekéw poprawiajacych insulinow-
razliwos¢ (tiazolidynediony) znacznie si¢ obnizalo.
Udzial rezystyny w powstawaniu zaburzef metabolicz-
nych u ludzi nie jest jednoznaczny. Wyniki badan prze-
prowadzonych u otylych pacjentéw raczej wykluczajg
wplyw rezystyny na nasilenie insulinoopornosci [24, 25].

Réwniez w badaniach wlasnych nie wykazano
wplywu rezystyny na rozwdj zaburzen metabolicz-
nych, chociaz w grupie dzieci otylych stwierdzono
istotnie wyzsze jej stezenie w porownaniu z grupg
normosteniczna.

Whioski

1. U otylej miodziezy wykazano obecno$é licz-
nych zaburzefi metabolicznych sktadajacych si¢ na
obraz zespolu metabolicznego.

2. Insulinoopornos¢ u otylych nastolatkéw wyste-
puje czesciej, jezeli spelniajg oni kryteria zespotu
metabolicznego.

3. Stezenie adiponektyny moze by¢ markerem in-
sulinoopornosci oraz zaburzef metabolicznych to-
warzyszacych otylosci.

4. Nie wykazano istotnej statystycznie zalezno-
Sci miedzy stezeniem rezystyny a nasileniem insuli-
noopornosci oraz obecnos$cig zaburzen metabolicz-
nych w badanej grupie otylych nastolatkow.

Streszczenie

Wstep Celem prezentowanych badan byla ocena za-
leznoSci migdzy obecnoscig sktadowych zespotu me-
tabolicznego u otylych nastolatkow a wystepowa-
niem insulinoopornosci, z uwzglednieniem roli wy-
branych adipocytokin.

Material i metody Badaniem obj¢to 99 nastolatkow
w wieku 10-18 lat (Srednia wieku 14,3 * 1,8 roku)
diagnozowanych w Klinice Endokrynologii i Diabe-
tologii Wieku Rozwojowego we Wroctawiu z powo-
du otytosci. U pacjentéw okreslono: wskaznik masy
ciala (BMI), obwdd talii, zmierzono ci$nienie tetni-
cze, wykonano krzywg cukrowg (OGTT) z insuling,
wyliczono HOMA-IR, oceniono gospodarke tlusz-
czowy, zbadano stezenie leptyny, adiponektyny 1 re-
zystyny.

Insulinoopornos¢ rozpoznano, gdy: HOMA-IR byto
wicksze od 2,5; zespol metaboliczny ustalono we-
diug kryteriéw IDF.

Wyniki W grupie badanej zespdl metaboliczny roz-
poznano u 36,36% pacjentéw. Insulinoopornos¢
stwierdzono u 67,67% badanych, wsréd pacjentéw
z rozpoznanym zespolem metabolicznym u 86,11%,
bez zespolu metabolicznego u 55,5%. W grupie pa-
¢jentow z ZM stwierdzono istotnie statystycznie niz-
sze stezenie adiponektyny w stosunku do grupy pa-
¢jentow bez tych zaburzen.

Whioski

1. U otylych nastolatkéw obserwuje si¢ insulinoopor-
nosé, czeSciej u dzieci, ktére spelniajg kryteria ze-
spolu metabolicznego.

2. Adiponektyna jest czulym markerem insulino-
opornosci i zespolu metabolicznego.

slowa kluczowe: otylo$¢, insulinoopornosé,
adiponektyna, rezystyna
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