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Wystepowanie cech zespolu metabolicznego

u otylych chorych

The prevalence of the components of metabolic syndrome among obese patients

STRESZCZENIE

WSTEP. Aktywnos¢ metaboliczna tkanki ttuszczowej
prowadzi do wystapienia cech zespotu metabolicz-
nego zwigzanego ze zwigkszonym ryzykiem choréb
uktadu krazenia. Celem badania byta ocena czestosci
zespotu metabolicznego w populacji chorych otytych.
MATERIAL | METODY. Analizowano dane 216 pacjen-
tow Poradni Leczenia Otytosci Kliniki Choréb Meta-
bolicznych. Oceniano takie parametry, jak: masa cia-
fa, wzrost, obwadd pasa i bioder, ilos¢ tkanki ttusz-
czowej, cisnienie tetnicze oraz lipidogram, stezenia
glukozy i insuliny w surowicy na czczo i 2 godziny
po obcigzeniu 75 g glukozy. Do oceny insulinowraz-
liwosci zastosowano metode HOMA. Zespé6t meta-
boliczny rozpoznano na podstawie kryteriéw Natio-
nal Cholesterol Education Program Adult Treatment
Panel Ill (NCEP ATP IIl).

WYNIKI. Sredni wskaznik masy ciata (BMI, body mass
index) badanych wynosit 42,3 (£ 7,4) kg/m?. Zespét
metaboliczny rozpoznano u 131 (60,6%) chorych, wtym
na podstawie 3 cech u 70 (32,4%), 4 — u 53 (24,5%)
oraz 5 — u 8 (3,7%) chorych. W grupie z zespotem
metabolicznym (ZM) zaburzenia gospodarki weglo-
wodanowej stwierdzono u 56 (42,7%) chorych,
w grupie bez cech zespotu (BZM) — u 7 (8,24%). Cho-
rzy z zespotem metabolicznym mieli istotnie wieksza
mase ciata [117,3 (£ 22,8) vs. 107,1 (= 19,5) kg;
p = 0,001], obwod talii [120 (= 6,7) vs. 113,5
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(£ 14,9) cm; p = 0,001] oraz ilos¢ tkanki ttuszczo-
wej [54,2 (£ 15,3) vs. 48,9 (£ 14,5) kg; p = 0,006],
a takze stezenia glukozy na czczo [5,7 (+ 1,7) vs. 4,8
(£ 0,6) mmol/l; p = 0,00002] i insuliny na czczo
[21,4 (£ 17,1) vs. 16,9 (£ 13,0) ulU/ml; p = 0,06].
Réwniez insulinoopornos¢, oceniana metodg HOMA,
byta w tej grupie istotnie wyzsza [5,7 (+ 5,6) vs. 3,7
(£ 3,1); p = 0,007]. Wykazano takze znamiennie wy-
zsze stezenie cholesterolu catkowitego [5,5 (+ 0,9)
vs. 5,1 (£ 1,0) mmol/l; p = 0,004)], triglicerydow
[2,1 (= 0,9) vs. 1,3 (= 0,5) mmol/l; p = 0,00000],
nizsze stezenie cholesterolu frakcji HDL [1,2 (+ 0,5)
vs. 1,4 (% 0,5) mmol/l; p = 0,0006] oraz znamiennie
wyzsze cisnienie skurczowe [141,9 (+ 21,4) vs. 133,2
(£ 22,0) mm Hg; p = 0,004].

WNIOSKI. U chorych z otytoscig olbrzymia czesciej
wystepujq zaburzenia metaboliczne, stanowiace czyn-
niki ryzyka choréb uktadu krazenia. Stwierdzono, ze
natezenie elementéw zespotu metabolicznego nasi-
la sie wraz ze wzrostem masy ciata i obwodu talii.

Stowa kluczowe: zesp6t metaboliczny, otytos¢,
insulinoopornos¢, cukrzyca, tkanka ttuszczowa,
adipocyty

ABSTRACT

INTRODUCTION. Metabolic activity of fat tissue un-
derlines the metabolic syndrome witch is clearly asso-
ciated with increased risk for coronary heart diseases.
The aim of the study was to asses the prevalence of
components of metabolic syndrome among obese
patients.

MATERIAL AND METHODS. We examined 216 pa-
tients with obesity. We assessed measurements:
weight, height, waist and hip circumference, free
fat mass by using bioelectric impedance spectrosco-
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py (BODYSTAT 1500), blood pressure and lipid pro-
file, plasma glucose and insulin level fasting and
2 hours post loaded 75 g of glucose, insulin resistance
(IR) was quantified using the homeostasis model as-
sessment (HOMA). Metabolic syndrome was diagno-
sed using the NCEP ATP lll (National Cholesterol Edu-
cation Program Adult Treatment Panel Ill) criteria.
RESULTS. Mean BMI was 42,3 (£ 7,4) kg/m2. Meta-
bolic syndrome was present among 131 (60,6%) in-
dividuals, and 70 (32,4%) meet 3 features, 53 (24,5%)
with 4 and 8 (3,7%) with 5. Glucose abnormalities
was higher in participants with metabolic syndro-
me (MS) among 560 (42,7%) patients vs. 7 (8,2%)
without metabolic syndrome (WMS). The group with
MS had statistically higher weight [117,3 (+ 22,8)
vs. 107,1 (% 19,5) kg; p = 0,001], waist circumferen-
ce [120,7 (%= 15,2) vs. 113,5 (% 14,9) cm; p = 0,001]
and free fat mass [54,2 (+ 15,3) vs. 48,9 (+ 14,5) kg;
p = 0,006)] also had the highest fasting levels of
glucose [5,7 (£ 1,7) vs. 4,8 (= 0,6) mmol/l;
p = 0,00002], insulin [21,4 (* 17,1) vs. 16,0 (% 13,0)
ulU/ml; p = 0,06] and HOMA-IR [5,7 (£ 5,6) vs. 3,7
(x 3,1); p = 0,007]. Patients with SM had statistical-
ly higher level of total cholesterol [5,5 (+ 0,9) vs. 5,1
(% 1,0) mmol/l; p = 0,004], triglycerides [2,1 (+ 0,9)
vs. 1,3 (= 0,5) mmol/l; p = 0,00000] and lower level
of HDL-cholesterol [1,2 (% 0,5) vs. 1,4 (= 0,5) mmol/l;
p = 0,001]. Systolic blood pressure was higher in
MS group than WMS [141,9 (= 21,4) vs. 133,2
(£ 22,0) mm Hg; p = 0,004].

CONCLUSIONS. The prevalence of metabolic abnor-
malities is very high among patients with morbid obe-
sity. The number of components of metabolic syndro-
me increase with weight and waist circumference.

Key words: metabolic syndrome, obesity, insulin
resistance, diabetes, fat tissue, adiposities

Wstep

Stale wzrastajaca czestos¢ otytosci powoduje,
ze jest ona istotnym problem zagrozajacym zdrowiu
publicznemu. Wedtug Swiatowej Organizacji Zdro-
wia (WHO, World Health Organization) oraz Naro-
dowego Instytutu Zdrowia (National Heart, Lung and
Blood Institute of the National Institute of Health)
otytos¢ zostata sklasyfikowana jako choroba epide-
miczna [1]. Wedtug danych z badania National He-
alth and Nutrition Examination Survey (NHANES)
z 1999 roku w populacji amerykanskiej 61% doro-
stych, zdrowych Amerykanéw miato nadwage, w tym
26% sklasyfikowano jako osoby otyte [2]. Podobnie

jest w Polsce. Na podstawie danych z badania
NATPOL Il stwierdzono, ze nieprawidtowa mase ciafa,
ze wskaznikiem masy ciata (BMI, body mass index)
powyzej 25 kg/m?, ma 53% dorostych, a czestos¢
nadwagi i otytosci zwieksza sie wraz z wiekiem — po
65. roku zycia stanowi 70% [3].

Czeste wystepowanie otytosci w populacji moze
spowodowac wybuch epidemii cukrzycy typu 2 oraz
innych powikfan otytosci [4]. Otytos¢ stanowi udo-
kumentowany czynnik ryzyka cukrzycy, dyslipidemii,
choroby niedokrwiennej serca i miazdzycy naczyn
krwionosnych, a takze nowotwordéw ztosliwych
[4-13]. Adipocyty, szczegdlnie trzewne, stanowig
tkanke czynng metabolicznie, produkujgca aktywne
metabolity, miedzy innymi wolne kwasy ttuszczowe
oraz hormony, takie jak: leptyna, rezystyna, adipo-
nektyna, estrogeny, angiotensynogen, a takze an-
giotensyna Il, cytokiny — interleukina 6 (IL-6), me-
diatory reakcji zapalnej — czynnik martwicy nowo-
tworow a (TNF-a, tumor necrosis factor ), molekuty
adhezyjne srodbtonka, czynniki wzrostowe [14-171].
Produkty tkanki ttuszczowej (adiposekretyny) sg odpo-
wiedzialne za rozwdj insulinoopornosci i hiperinsuli-
nizm, hiperreaktywnosc osi podwzgoérze-przysadka-
-nadnercza i pobudzenie aktywnosci uktadu adre-
nergicznego, reakcje zapalne doprowadzajace do
uszkodzenia srédbfonka, uposledzenia reaktywno-
sci miesniowki gtadkiej naczyn, procesy aterogene-
zy, zaburzenie funkcji ptytek krwi i uktadu krzepnie-
cia [14-16]. Czynniki te wptywaja na przyspieszony
rozwoj proceséw aterogenezy i choréb uktadu ser-
cowo-naczyniowego w otytosci [18].

Wiele zaburzen metabolicznych wystepujacych
w otytosci, z ktérych najwazniejsze to: opornos¢ na
dziatanie insuliny i uposledzenie gospodarki weglo-
wodanowej, otytos¢ brzuszna, zaburzenia lipidowe,
nadcisnienie tetnicze, zaburzenia fibrynolizy, dys-
funkcja srodbtonka, przyspieszenie proceséw zapal-
nych, stanowi sktadowe zespotu metabolicznego.
Zespot ten po raz pierwszy, w 1988 roku, opisat Re-
aven. Zwigzek miedzy otytoscig, hiperinsulinemia,
zaburzeniami tolerancji weglowodanéw i dyslipide-
mig zostat przez niego nazwany zespotem X. W 1989
roku Kaplan okreslit terminem ,,Smiertelny kwartet”
(deadly quartet) hipertriglicerydemie, nietolerancje
weglowodandéw i nadcisnienie tetnicze wystepujace
tacznie z otytoscia [19]. W 1999 roku WHO nazwata
omawiane zaleznosci zespotem metabolicznym. Jego
najwazniejszymi elementami s3: insulinoopornosc,
hiperinsulinemia, uposledzona tolerancja weglowo-
danéw lub cukrzyca, zaburzenia gospodarki lipido-
wej, otytos¢ typu brzusznego, nadcisnienie tetnicze,
wzrost aktywnosci osi podwzgoérze-przysadka-
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-nadnercza, zaburzenia fibrynolizy i krzepniecia, hi-
perhomocysteinemia [20]. Natomiast w 2001 roku
w |l Raporcie Narodowego Programu Edukacji Cho-
lesterolowej (NCEP, National Cholesterol Education
Program) uzgodniono, ze zespdt metaboliczny moz-
na rozpoznad, jezeli wystapia 3 lub wiecej cech spo-
$rod 5 podstawowych elementéw. Zaliczono do nich:
otytos¢ typu brzusznego, ktérej miarg jest obwod
pasa powyzej 102 cm dla mezczyzn i powyzej 88 cm
dla kobiet, stezenie triglicerydéw powyzej 150 mg/d|
(1,7 mmol/l), obnizone stezenie cholesterolu frakcji
HDL ponizej 40 mg/dl (0,9 mmol/l) u mezczyzn i po-
nizej 50 mg/dl (1,0 mmol/l) u kobiet, wysokie cisnie-
nie tetnicze — powyzej 130/85 mm Hg oraz wysokie
stezenie glukozy na czczo powyzej 110 mg/dl
(6,1 mmol/) lub obecnos¢ cukrzycy [21].

Klinicznymi konsekwencjami zespotu metabo-
licznego sg choroby uktadu sercowo-naczyniowego,
udar moézgu, cukrzyca typu 2, sttuszczenie watroby
i uposledzenie jej funkcji, kamienie cholesterolowe
w pecherzyku zétciowym, niektére typy nowotwo-
row [12-14, 18, 22-26].

Celem niniejszej pracy byta ocena czestosci
wystepowania oraz natezenia cech zespotu metabo-
licznego w populacji otytych pacjentéw w Polsce.

Materiat i metody

Badana populacje stanowili chorzy objeci
opieka Poradni Leczenia Otytosci Kliniki Choréb Me-
tabolicznych w latach 2001-2004. Podczas wstep-
nej wizyty wypetniali oni standardowy kwestionariusz
z wywiadem chorobowym i opisem aktualnego le-
czenia. Odpowiadali na pytania dotyczace naftogu
palenia tytoniu, picia alkoholu, nawykéw zywienio-
wych, aktywnosci fizycznej oraz wywiadu rodzinne-
go dotyczacego wystepowania cukrzycy i otytosci.
Cukrzyce typu 2 rozpoznawano, jezeli chorobe zdia-
gnozowano u pacjenta po 35. roku zycia i nie wy-
magat on leczenia insuling co najmniej rok od jej
rozpoznania albo jezeli glikemia na czczo przekra-
czata 7,0 mmol/l lub tez glikemia w 2. godzinie do-
ustnego testu obcigzenia 75 g glukozy przekraczata
11,1 mmol/l, u pacjenta, u ktérego wczesniej nie
stwierdzono zaburzen gospodarki weglowodanowej.

Przebadano 216 chorych z otytoscig, w tym
47 (21,8%) mezczyzn oraz 169 (81,0%) kobiet. Sredni
BMI badanej populacji wynosit 42,3 (= 7,4) kg/m?2.
Zespot metaboliczny rozpoznano u 131 (60,6%) cho-
rych, w tym na podstawie 3 cech u 70 (32,4%),
4 —u 53 (24,5%) oraz 5— u 8 (3,7%) chorych (ryc. 1).

Na wstepie wykonano pomiary antropome-
tryczne — wzrost, mase ciata bez odziezy wierzch-
niej i obuwia zmierzono przy uzyciu standardowe;j
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Rycina 1. Wystepowanie zespotu metabolicznego (ZM) wsrod
216 0s6b z otytoscig; BZM — bez zespotu metabolicznego

wagi ze wzrostomierzem. Wskaznik masy ciata wyra-
zono w kg/m2. Obwad talii mierzono standardowo
w potowie odlegtosci miedzy brzegiem zeber a grze-
bieniem kosci biodrowej. Obwéd bioder mierzono
na poziomie kretarzy wiekszych. Do oceny zawarto-
sci tkanki ttuszczowej zastosowano metode bioim-
pedancji elektrycznej przy uzyciu aparatu BODYSTAT
1500 z wykorzystaniem 4 elektrod konczynowych.
Pomiaru dokonywano w pozycji lezacej, elektrody
umieszczano na prawej konczynie goérnej, na po-
wierzchni grzbietowej dtoni, na linii nadgarstka oraz
palcéw i na prawej konczynie dolnej, na grzbieto-
wej powierzchni stopy, na linii kostki i palcéw.

Cisnienie tetnicze mierzono u chorych w pozy-
¢ji siedzacej, po uprzednim 5-minutowym odpoczyn-
ku, na prawym ramieniu, z uzyciem manometru rte-
ciowego ze skalg odczytu na wysokosci serca, stosu-
jac szeroki mankiet (33 ¢cm). Nadcisnienie tetnicze
rozpoznawano, jezeli cisnienie skurczowe byto wiek-
sze lub réwne 140 mm Hg, a rozkurczowe wigksze
lub réwne 90 mm Hg albo pacjent stosowat leki hi-
potensyjne.

Chorym pobierano krew do badan laboratoryj-
nych w pozycji siedzacej, rano na czczo, po nocnym
poscie, do probdéwek z EDTA. Osocze oddzielano za
pomoca wirowania 2,000 g przez 10 min w tempe-
raturze pokojowej. Stezenie cholesterolu catkowite-
go, triglicerydéw oraz cholesterolu frakcji HDL ozna-
czono metodg enzymatyczng (Boehringer Manheim).
Stezenie cholesterolu frakcji LDL obliczano wedtug
wzoru Friedewalda. Stezenie HbA,  oznaczano na
podstawie wysokocisnieniowej chromatografii cie-
czowej (HPLC, high-performance liquid chromatogra-
phy) wykonywanej za pomoca aparatu Variant, BioRad.
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Tabela 1. Kryteria diagnostyczne zespotu metabolicz-
nego wedtug Narodowego Programu Edukacji Chole-
sterolowej Panel lll, 2001

Czynniki ryzyka Mezczyzni Kobiety
Obwod pasa [cm] > 102 > 88
Triglicerydy [mmol/I] >1,7
Cholesterol frakcji HDL [mmol/] <0,9 <1,0
Cisnienie tetnicze [mm Hg] > 130/80
Glukoza na czczo [mmol/] > 6,1

Stezenie insuliny i peptydu C oceniano przy zasto-
sowaniu metody immunoenzymatycznej ELISA. Do
oceny insulinowrazliwosci zastosowano wskazni-
kHOMA, obliczony wedtug wzoru: [stezenie insuli-
ny na czczo (ulU/ml) X stezenie glukozy na czczo
mmol/1)/22,5] [27, 28]. Zespo6t metaboliczny rozpo-
znano na podstawie wystepowania 3 cech z 5 ele-
mentow, zgodnie z kryteriami National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel Il (NCEP
ATP Ill) (tab. 1).

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej,
uzywajac programéw STATISTICA oraz Microsoft
Excel. Zastosowano test t-Studenta dla grup nieza-
leznych. Obliczono srednie standardowe i odchylenia
standardowe. Za poziom istotnosci przyjeto p < 0,05.

Wyniki

W tabeli 2 przedstawiono charakterystyke ba-
danych chorych z obu grup. W grupie z zespotem
metabolicznym stwierdzono statystycznie wiecej oséb
palacych tyton w poréwnaniu z pacjentami bez cech
zespotu metabolicznego [30 (22,9%) vs. 10 (11,8%)

0s0b palgcych]. Obie grupy nie réznity sie pod wzgle-
dem dodatniego wywiadu rodzinnego w kierunku
cukrzycy [41 (31,3%) vs. 22 (25,9%) lub otytosci
w rodzinie 55 (42,0%) vs. 35 (41,2%)].

Grupa z zespotem metabolicznym byta istot-
nie statystycznie starsza w poréwnaniu z chorymi
bez tego zespotu [45,6 (= 12,8) vs. 41,5 (= 13,2)
roku; p = 0,03]. Chorzy z zespotem metabolicznym
mieli istotnie wiekszg mase ciata [117,3 (= 22,8)
vs. 107,1 (£ 19,5) kg; p = 0,001] oraz obwaod talii
[120,7 (£ 6,7) vs. 113,5 (= 14,9) cm; p = 0,001].
Stwierdzono takze znamienng réznice w obwodzie
bioder [131,7 (£ 14,4) vs. 126,9 (x 14,0) cm;
p = 0,02]. Jednak wskaznik talia-biodra (WHR, wais
to hip ratio) nie roznit sie miedzy obiema grupami.
U pacjentow z zespotem metabolicznym wykazano
istotnie wieksza ilos¢ tkanki ttuszczowej [54,2 (= 15,3)
vs. 48,9 (= 14,5) kg; p = 0,006] oraz znamiennie
wyzsze cisnienie skurczowe [141,9 (= 21,4) vs.
133,2 (= 22,0) mm Hg; p = 0,004], nie stwierdzono na-
tomiast réznic w wartosciach cisnienia rozkurczowego.

W grupie chorych z zespotem metabolicznym
zaburzenia gospodarki weglowodanowej stwierdzo-
no u 56 (42,7%) chorych, w tym uposledzong glike-
mie na czczo (IFG, impaired fasting glycaemia)
u 21 (16,0%) osob, nietolerancje glukozy (IGT, im-
paired glucose tolerance) u 6 (4,6%) oraz cukrzyce
u 29 (22,2%) chorych. Natomiast w grupie bez cech
zespotu metabolicznego tylko u 7 (8,2%) osdb,
w tym IFG u 1 (0,8%) i IGT u 6 (7,1%) chorych.
W grupie z zespotem metabolicznym w poréwnaniu
z grupg kontrolng stwierdzono istotnie statystycz-
nie wyzsze stezenia glukozy na czczo [5,7 (= 1,7)
vs. 4,8 (= 0,6) mmol/l; p = 0,00002] oraz peptydu C
[3,8 (= 1,5) vs. 2,8 (£ 1,3) ng/ml; p = 0,0004],

Tabela 2. Charakterystyka badanych grup z zespotem metabolicznym (ZM) i bez cech zespotu metabolicznego (BZM)

Cecha Pacjenci (n = 216)
BZM
Liczba 85
Wiek (lata) 45,6 (= 12,8)* 41,5 (£ 13,2)
Zaburzenia gospodarki
weglowodanowej, w tym: 56 (42,7%)* 7 (8,2%)
IFG 21 (16,3%) 1 (0,8%)
IGT 6 (4,6%) 6 (7,1%)
Cukrzyca 29 (22,2%) —
Palacy tyton 30 (22,9%)* 10 (11,8%)

Wywiad rodzinny w kierunku
Cukrzycy
Otytosci

41 (31,3%)
55 (42,0%)

22 (25,9%)
35 (41,2%)

*Rdznica istotna statystycznie, p < 0,05
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Tabela 3. Wyniki uzyskane w grupach z zespotem metabolicznym (ZM) i bez cech zespotu metabolicznego (BZM)

dotyczgce pomiaréw antropometrycznych, cisnienia tetniczego i badan biochemicznych

Czynnik ZM BzZM P
BMI [kg/m?] 43,1 (£6,7)* 40,8 (+38,2) 0,03
Masa ciata [kg] 117.3 (x 22,8)* 107,1 (%= 19,5) 0,001
Obwadd pasa [cm] 120,7 (= 15,2)* 113,5 (= 14,9) 0,001
WHR 0,9 (x0,1) 09 (x0,1) NS
Tkanka ttuszczowa [kg] 54,2 (* 15,3)* 48,9 (* 14,5) 0,006
Cisnienie tetnicze skurczowe [mm Hg] 141,9 (x 21,4)* 133,2 (+22,0) 0,004
Cisnienie tetnicze rozkurczowe [mm Hg] 88,2 (= 11,5) 85,5 (+11,4) NS
Glukoza na czczo [mmol/l] 57 (£1,7)* 4,8 (= 0,6) 0,00002
Peptyd C na czczo [ng/ml] 3,8 (x1,5* 2,8 (£1,3) 0,0004
Insulina na czczo [ulU/ml] 21,4 (x17,1) 16,9 (= 13,0) 0,06
HOMA-IR 57 (x5,6)* 3,7 (x3,1) 0,007
Kwas moczowy [mmol/I] 373,9 (+96,0)* 334,5 (* 98,0) 0,002
Kreatynina [umol/I] 69,2 (+=15) 70,5 (+ 32,0) NS
ALAT [U/ml] 38,2 (+ 25,4)* 30,0 (+ 20,5) 0,03
TSH [] 2,3 (x24) 2,2 (x2,0) NS
17-keto-steroidy [umol/24 h] 31,0 (= 14,1) 31,3 (*+ 15,0) NS
17-ketogenne-steroidy [umol/24 h] 33,4 (+15,3) 33,7 (+16,2) NS

*Réznica istotna statystycznie, p < 0,05

z kolei stezenie insuliny na czczo byto takze wyzsze,
ale nieznamiennie statystycznie [21,6 (= 17,1) vs.
16,9 (x 13,0) ulU/ml; p = 0,06]. Takze insulinoopor-
nos¢ oceniana metodg HOMA-IR w grupie z zespo-
tem metabolicznym byta istotnie wyzsza [5,7 (£ 5,6)
vs. 3,7 (= 3,1); p = 0,007], znamiennie wyzsze byty
réwniez stezenia cholesterolu catkowitego [5,5(+ 0,9)
vs. 5,1 (£ 1,0) mmol/l; p = 0,004] i triglicerydéw
[2,1 (£ 0,9) vs. 1,3 (= 0,5) mmol/l; p = 0,00000],
natomiast nizsze byto stezenie cholesterolu frakgji
HDL [1,2 (= 0,5) vs. 1,4 (= 0,4) mmol/l; p = 0,002].
W obu grupach nie stwierdzono réznic w stezeniach
steroidoéw kory nadnerczy ani hormonu tyreotropo-
wego. W badanej populacji z cechami zespotu me-
tabolicznego stwierdzono znamiennie wyzsze steze-
nie kwasu moczowego [373,9 (= 96,0) vs. 334,5
(= 98,0) umol/l; p = 0,001] oraz aminotransferazy
alaninianowej (ALAT) [38,2 (+ 25,4) vs. 30,0 (= 20,5)
mmol/l; p = 0,03] (tab. 3, 4).

W obu grupach wykazano dodatnig zaleznos¢
miedzy wskaznikiem HOMA-IR a iloscig tkanki ttusz-
czowej i obwodem talii oraz stezeniem glukozy na
czczo. W obu grupach wykazano takze dodatnig
korelacje obwodu talii ze stezeniami glukozy, pep-
tydu Ciinsuliny na czczo oraz triglicerydéw, a masy
ciata z iloscig tkanki ttuszczowej, stezeniem insuliny
na czczo oraz wskaznikiem insulinoopornosci HOMA-IR.
Ponadto w grupie z zespotem metabolicznym stwier-
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Tabela 4. Poréwnanie profilu lipidowego w grupie
z zespotem metabolicznym (ZM) i bez zespotu metabo-
licznego (BZM)

Czynnik M BZM p
Cholesterol 55(x0,9* 5,1(x1,0) 0,004
catkowity [mmol/l]

Cholesterol frakgji 3,2(x0,9 3,1(x0,9 NS
LDL [mmol/I]

Cholesterol frakgji 1,2(x0,5* 1,4(x0,4) 0,002
HDL [mmol/I]

Triglicerydy [mmol/I] 2,1(=0,9* 1,3(x0,5 0,000001

*Rdznica istotna statystycznie, p < 0,05

dzono réwniez dodatnig zaleznos¢ miedzy wskazni-
kiem HOMA a stezeniem triglicerydéw.

Dyskusja

W badanej grupie pacjentéw ze znaczna oty-
toscig stwierdzono wysoki odsetek oséb (ponad
60%), u ktorych rozpoznano zespo6t metaboliczny
zgodnie z kryteriami NCEP ATP IIl. U ponad potowy
z nich stwierdzono zaburzenia gospodarki weglo-
wodanowej w postaci cukrzycy, uposledzonej glike-
mii na czczo lub nietolerancji weglowodanoéw. Pa-
cjenci ci charakteryzowali sie takze wyzszymi warto-
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sciami masy ciata, obwodu pasa i wiekszg iloscig tkan-
ki ttuszczowej oraz wyzszymi wartosciami cisnienia
tetniczego skurczowego, wiekszym nasileniem za-
burzen lipidowych i wyzszymi wskaznikami insulino-
opornosci. Pacjenci ze stwierdzonym zespotem me-
tabolicznym byli takze istotnie starsi od badanych
bez tego zespotu. Nalezy jednak pamietac, ze cata
badana grupa to w wigkszosci osoby z otytoscig
olbrzymia, w ktérej BMI przekraczat 40 kg/m2. W obu
grupach wraz ze wzrostem masy ciata stwierdzono
przyrost ilosci tkanki ttuszczowej i pogorszenie wraz-
liwosci na dziatanie insuliny w postaci zwiekszenia
wskaznika HOMA-IR oraz wzrost stezenia peptydu C
i insuliny na czczo. Powyzsze wyniki sq zbiezne ze
spostrzezeniami z innych badan epidemiologicznych,
dotyczacych wystepowania zespotu metabolicznego
w populacji oséb z nadwaga i otytoscig. Alexander
i wsp. w swoich badaniach [21] wykazali, ze zespot
insulinoopornosci najczesciej rozpoznaje sie w gru-
pie z najwiekszg masg ciata. Wynik ten byt niezalez-
ny od obecnosci cukrzycy. Badacze stwierdzili zespét
metaboliczny u 28,7% 0s6b bez cukrzycy i ze srednim
BMI 29,6 (+ 0,3) kg/m? oraz u 14,8% badanych cho-
rych na cukrzyce i ze srednim BMI 30,9 (+ 0,4) kg/mZ.
Z kolei Palaniappan i wsp. [29] podczas 5 lat obser-
wagcji zauwazyli, ze otytos¢ i obwadd pasa byly istot-
nym wskaznikiem ryzyka zespotu metabolicznego.
Takze badania epidemiologiczne potwierdzajg zaob-
serwowane na podstawie powyzszych wynikéw na-
rastanie cech zespotu metabolicznego wraz z wie-
kiem. DeNino i wsp. [30] stwierdzili postepujacy
wzrost ilosci tkanki ttuszczowej trzewnej badanej
przy zastosowaniu tomografii komputerowej oraz
densytometru wraz z wiekiem populacji. Goodpa-
ster i wsp. [31] wykazali natomiast zaleznos¢ mie-
dzy iloscig tkanki ttuszczowej trzewnej a insulino-
opornoscig oraz wystgpieniem cukrzycy typu 2 lub
uposledzonej glikemii na czczo. Badacze francuscy
réwniez w populacji Francji stwierdzili zaleznos¢
miedzy wzrostem czestosci zaburzen gospodarki
weglowodanowe] a zwigkszajgca sie masg ciafa
i zmniejszajaca sie aktywnoscig fizyczng [32]. Wptyw
tkanki ttuszczowej potozonej wewnatrzbrzusznie na
wystgpienie zaburzen metabolicznych wykazali tak-
ze Pascot i wsp. [33]. Podobne wyniki osiggnieto
w badaniach dotyczacych tak zwanych oséb meta-
bolicznie otytych, u ktérych, mimo prawidtowej masy
ciata, w badaniu z zastosowaniem klamry metabo-
licznej stwierdzono insulinoopornos¢ oraz inne za-
burzenia metaboliczne, ktore korelowaty z iloscig
adipocytow trzewnych [23, 24].

Podsumowujac, mozna powiedzie¢, ze otytosc
oraz rozktad tkanki ttuszczowej trzewnej, w przypad-

ku ktorych najprostszym sposobem oceny jest po-
miar obwodu pasa, stanowig istotne czynniki ryzyka
wystapienia oraz nasilenia cech insulinoopornosci.
Zesp6t metaboliczny mozna rozpoznac na podsta-
wie objawow klinicznych zawartych w definicji po-
danej przez zespot ekspertéw Adult Treatment Pa-
nel (ATP), chociaz nie zawiera ona kluczowych kry-
teriéw, jakimi sg hiperinsulinizm i insulinoopornos¢.
Zespotowi zaburzen zwigzanych z insulinooporno-
$cig przypisuje sie istotne znaczenie w patogenezie
choréb naczyn krwionosnych i miazdzycy, stanowia-
cych obecnie gtéwna przyczyne zgondéw na swiecie.
Wiasciwa diagnostyka u pacjentéw z cechami zespo-
tu metabolicznego pozwala wyrdznic¢ osoby z grupy
wysokiego ryzyka choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego. Ostatnio opublikowano wyniki badan Cheal
i wsp. [34], w ktérych poréwnywano skutecznosc
rozpoznania cech zespotu metabolicznego na pod-
stawie kryteriéw ATP Ill z rzeczywistym pomiarem
insulinowrazliwosci przy uzyciu zmodyfikowanej
klamry metabolicznej. Badacze wykazali, ze zgodnie
z kryteriami ATP Il rozpoznano zesp6t metaboliczny
u 20% badanej populacji, ale czutos¢ i wartos¢ pre-
dykcyjna tych kryteriow byty niskie. Z tego powodu
amerykanskie i europejskie towarzystwa endokryno-
logiczne American Association of Clinical Endocrino-
logists (AACE), American College of Endocrinology
oraz European Group for the Study of Insulin Resi-
stance (EGIR) podstawowe znaczenie w rozpozna-
niu zespofu metabolicznego przypisuja hiperinsuli-
nemii [34]. W badaniach epidemiologicznych wyso-
kie stezenie insuliny na czczo oraz wskaznik HOMA-IR
sq dobrymi czynnikami prognostycznymi rozwoju
cukrzycy, co wykazano w badaniu Strong Heart Stu-
dy (SHS) [35]. Takze w populacji chorych bioracych
udziat w badaniu Insulin Resistance Atherosclerosis
Study (IRAS) wykazano, ze istnieje zwigzek miedzy
wrazliwoscig na dziatanie insuliny a rozwojem cho-
roby niedokrwiennej serca [36].

Rezultaty powyzszej pracy potwierdzaja jednak,
ze wraz ze wzrostem masy ciata zwiekszajg sie za-
burzenia metaboliczne, co jest szczegdlnie widocz-
ne w wypadku chorych z otytoscia.
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