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Występowanie cech zespołu metabolicznego
u otyłych chorych
The prevalence of the components of metabolic syndrome among obese patients

STRESZCZENIE
WSTĘP. Aktywność metaboliczna tkanki tłuszczowej
prowadzi do wystąpienia cech zespołu metabolicz-
nego związanego ze zwiększonym ryzykiem chorób
układu krążenia. Celem badania była ocena częstości
zespołu metabolicznego w populacji chorych otyłych.
MATERIAŁ I METODY. Analizowano dane 216 pacjen-
tów Poradni Leczenia Otyłości Kliniki Chorób Meta-
bolicznych. Oceniano takie parametry, jak: masa cia-
ła, wzrost, obwód pasa i bioder, ilość tkanki tłusz-
czowej, ciśnienie tętnicze oraz lipidogram, stężenia
glukozy i insuliny w surowicy na czczo i 2 godziny
po obciążeniu 75 g glukozy. Do oceny insulinowraż-
liwości zastosowano metodę HOMA. Zespół meta-
boliczny rozpoznano na podstawie kryteriów Natio-
nal Cholesterol Education Program Adult Treatment
Panel III (NCEP ATP III).
WYNIKI. Średni wskaźnik masy ciała (BMI, body mass
index) badanych wynosił 42,3 (± 7,4) kg/m2. Zespół
metaboliczny rozpoznano u 131 (60,6%) chorych, w tym
na podstawie 3 cech u 70 (32,4%), 4 — u 53 (24,5%)
oraz 5 — u 8 (3,7%) chorych. W grupie z zespołem
metabolicznym (ZM) zaburzenia gospodarki węglo-
wodanowej stwierdzono u 56 (42,7%) chorych,
w grupie bez cech zespołu (BZM) — u 7 (8,24%). Cho-
rzy z zespołem metabolicznym mieli istotnie większą
masę ciała [117,3 (± 22,8) vs. 107,1 (± 19,5) kg;
p = 0,001], obwód talii [120 (± 6,7) vs. 113,5

(± 14,9) cm; p = 0,001] oraz ilość tkanki tłuszczo-
wej [54,2 (± 15,3) vs. 48,9 (± 14,5) kg; p = 0,006],
a także stężenia 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) mmmmmIU/ml; p = 0,06].
Również insulinooporność, oceniana metodą HOMA,
była w tej grupie istotnie wyższa [5,7 (± 5,6) vs. 3,7
(± 3,1); p = 0,007]. Wykazano także znamiennie wy-
ższe stężenie cholesterolu całkowitego [5,5 (± 0,9)
vs. 5,1 (± 1,0) mmol/l; p = 0,004)], triglicerydów
[2,1 (± 0,9) vs. 1,3 (± 0,5) mmol/l; p = 0,00000],
niższe stężenie cholesterolu frakcji HDL [1,2 (± 0,5)
vs. 1,4 (± 0,5) mmol/l; p = 0,0006] oraz znamiennie
wyższe ciśnienie skurczowe [141,9 (± 21,4) vs. 133,2
(± 22,0) mm Hg; p = 0,004].
WNIOSKI. U chorych z otyłością olbrzymią częściej
występują zaburzenia metaboliczne, stanowiące czyn-
niki ryzyka chorób układu krążenia. Stwierdzono, że
natężenie elementów zespołu metabolicznego nasi-
la się wraz ze wzrostem masy ciała i obwodu talii.

Słowa kluczowe: zespół metaboliczny, otyłość,
insulinooporność, cukrzyca, tkanka tłuszczowa,
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 III (National Cholesterol Edu-
cation Program Adult Treatment Panel III) 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)
mmmmmIU/ml; p = 0,06] and HOMA-IR [5,7 (± 5,6) vs. 3,7
(± 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

Wstęp
Stale wzrastająca częstość otyłości powoduje,

że jest ona istotnym problem zagrożającym zdrowiu
publicznemu. Według Światowej Organizacji Zdro-
wia (WHO, World Health Organization) oraz Naro-
dowego Instytutu Zdrowia (National Heart, Lung and
Blood Institute of the National Institute of Health)
otyłość została sklasyfikowana jako choroba epide-
miczna [1]. Według danych z badania National He-
alth and Nutrition Examination Survey (NHANES)
z 1999 roku w populacji amerykańskiej 61% doro-
słych, zdrowych Amerykanów miało nadwagę, w tym
26% sklasyfikowano jako osoby otyłe [2]. Podobnie

jest w Polsce. Na podstawie danych z badania
NATPOL III stwierdzono, że nieprawidłową masę ciała,
ze wskaźnikiem masy ciała (BMI, body mass index)
powyżej 25 kg/m2, ma 53% dorosłych, a częstość
nadwagi i otyłości zwiększa się wraz z wiekiem — po
65. roku życia stanowi 70% [3].

Częste występowanie otyłości w populacji może
spowodować wybuch epidemii cukrzycy typu 2 oraz
innych powikłań otyłości [4]. Otyłość stanowi udo-
kumentowany czynnik ryzyka cukrzycy, dyslipidemii,
choroby niedokrwiennej serca i miażdżycy naczyń
krwionośnych, a także nowotworów złośliwych
[4–13]. Adipocyty, szczególnie trzewne, stanowią
tkankę czynną metabolicznie, produkującą aktywne
metabolity, między innymi wolne kwasy tłuszczowe
oraz hormony, takie jak: leptyna, rezystyna, adipo-
nektyna, estrogeny, angiotensynogen, a także an-
giotensyna II, cytokiny — interleukina 6 (IL-6), me-
diatory reakcji zapalnej — czynnik martwicy nowo-
tworów a (TNF-a, tumor necrosis factor a), molekuły
adhezyjne śródbłonka, czynniki wzrostowe [14–17].
Produkty tkanki tłuszczowej (adiposekretyny) są odpo-
wiedzialne za rozwój insulinooporności i hiperinsuli-
nizm, hiperreaktywność osi podwzgórze-przysadka-
-nadnercza i pobudzenie aktywności układu adre-
nergicznego, reakcje zapalne doprowadzające do
uszkodzenia śródbłonka, upośledzenia reaktywno-
ści mięśniówki gładkiej naczyń, procesy aterogene-
zy, zaburzenie funkcji płytek krwi i układu krzepnię-
cia [14–16]. Czynniki te wpływają na przyspieszony
rozwój procesów aterogenezy i chorób układu ser-
cowo-naczyniowego w otyłości [18].

Wiele zaburzeń metabolicznych występujących
w otyłości, z których najważniejsze to: oporność na
działanie insuliny i upośledzenie gospodarki węglo-
wodanowej, otyłość brzuszna, zaburzenia lipidowe,
nadciśnienie tętnicze, zaburzenia fibrynolizy, dys-
funkcja śródbłonka, przyspieszenie procesów zapal-
nych, stanowi składowe zespołu metabolicznego.
Zespół ten po raz pierwszy, w 1988 roku, opisał Re-
aven. Związek między otyłością, hiperinsulinemią,
zaburzeniami tolerancji węglowodanów i dyslipide-
mią został przez niego nazwany zespołem X. W 1989
roku Kaplan określił terminem „śmiertelny kwartet”
(deadly quartet) hipertriglicerydemię, nietolerancję
węglowodanów i nadciśnienie tętnicze występujące
łącznie z otyłością [19]. W 1999 roku WHO nazwała
omawiane zależności zespołem metabolicznym. Jego
najważniejszymi elementami są: insulinooporność,
hiperinsulinemia, upośledzona tolerancja węglowo-
danów lub cukrzyca, zaburzenia gospodarki lipido-
wej, otyłość typu brzusznego, nadciśnienie tętnicze,
wzrost aktywności osi podwzgórze-przysadka-
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-nadnercza, zaburzenia fibrynolizy i krzepnięcia, hi-
perhomocysteinemia [20]. Natomiast w 2001 roku
w III Raporcie Narodowego Programu Edukacji Cho-
lesterolowej (NCEP, National Cholesterol Education
Program) uzgodniono, że zespół metaboliczny moż-
na rozpoznać, jeżeli wystąpią 3 lub więcej cech spo-
śród 5 podstawowych elementów. Zaliczono do nich:
otyłość typu brzusznego, której miarą jest obwód
pasa powyżej 102 cm dla mężczyzn i powyżej 88 cm
dla kobiet, stężenie triglicerydów powyżej 150 mg/dl
(1,7 mmol/l), obniżone stężenie cholesterolu frakcji
HDL poniżej 40 mg/dl (0,9 mmol/l) u mężczyzn i po-
niżej 50 mg/dl (1,0 mmol/l) u kobiet, wysokie ciśnie-
nie tętnicze — powyżej 130/85 mm Hg oraz wysokie
stężenie glukozy na czczo powyżej 110 mg/dl
(6,1 mmol/) lub obecność cukrzycy [21].

Klinicznymi konsekwencjami zespołu metabo-
licznego są choroby układu sercowo-naczyniowego,
udar mózgu, cukrzyca typu 2, stłuszczenie wątroby
i upośledzenie jej funkcji, kamienie cholesterolowe
w pęcherzyku żółciowym, niektóre typy nowotwo-
rów [12–14, 18, 22–26].

Celem niniejszej pracy była ocena częstości
występowania oraz natężenia cech zespołu metabo-
licznego w populacji otyłych pacjentów w Polsce.

Materiał i metody
Badaną populację stanowili chorzy objęci

opieką Poradni Leczenia Otyłości Kliniki Chorób Me-
tabolicznych w latach 2001–2004. Podczas wstęp-
nej wizyty wypełniali oni standardowy kwestionariusz
z wywiadem chorobowym i opisem aktualnego le-
czenia. Odpowiadali na pytania dotyczące nałogu
palenia tytoniu, picia alkoholu, nawyków żywienio-
wych, aktywności fizycznej oraz wywiadu rodzinne-
go dotyczącego występowania cukrzycy i otyłości.
Cukrzycę typu 2 rozpoznawano, jeżeli chorobę zdia-
gnozowano u pacjenta po 35. roku życia i nie wy-
magał on leczenia insuliną co najmniej rok od jej
rozpoznania albo jeżeli glikemia na czczo przekra-
czała 7,0 mmol/l lub też glikemia w 2. godzinie do-
ustnego testu obciążenia 75 g glukozy przekraczała
11,1 mmol/l, u pacjenta, u którego wcześniej nie
stwierdzono zaburzeń gospodarki węglowodanowej.

Przebadano 216 chorych z otyłością, w tym
47 (21,8%) mężczyzn oraz 169 (81,0%) kobiet. Średni
BMI badanej populacji wynosił 42,3 (± 7,4) kg/m2.
Zespół 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 wstępie wykonano pomiary antropome-
tryczne — wzrost, masę ciała bez odzieży wierzch-
niej i obuwia zmierzono przy użyciu standardowej

wagi ze wzrostomierzem. Wskaźnik masy ciała wyra-
żono w kg/m2. Obwód talii mierzono standardowo
w połowie odległości między brzegiem żeber a grze-
bieniem kości biodrowej. Obwód bioder mierzono
na poziomie krętarzy większych. Do oceny zawarto-
ści tkanki tłuszczowej zastosowano metodę bioim-
pedancji elektrycznej przy użyciu aparatu BODYSTAT
1500 z wykorzystaniem 4 elektrod kończynowych.
Pomiaru dokonywano w pozycji leżącej, elektrody
umieszczano na prawej kończynie górnej, na po-
wierzchni grzbietowej dłoni, na linii nadgarstka oraz
palców i na prawej kończynie dolnej, na grzbieto-
wej powierzchni stopy, na linii kostki i palców.

Ciśnienie tętnicze mierzono u chorych w pozy-
cji siedzącej, po uprzednim 5-minutowym odpoczyn-
ku, na prawym ramieniu, z użyciem manometru rtę-
ciowego ze skalą odczytu na wysokości serca, stosu-
jąc szeroki mankiet (33 cm). Nadciśnienie tętnicze
rozpoznawano, jeżeli ciśnienie skurczowe było więk-
sze lub równe 140 mm Hg, a rozkurczowe większe
lub równe 90 mm Hg albo pacjent stosował leki hi-
potensyjne.

Chorym pobierano krew do badań laboratoryj-
nych w pozycji siedzącej, rano na czczo, po nocnym
poście, do probówek z EDTA. Osocze oddzielano za
pomocą wirowania 2,000 g przez 10 min w tempe-
raturze pokojowej. Stężenie cholesterolu całkowite-
go, triglicerydów oraz cholesterolu frakcji HDL ozna-
czono metodą enzymatyczną (Boehringer Manheim).
Stężenie cholesterolu frakcji LDL obliczano według
wzoru Friedewalda. Stężenie HbA1c oznaczano na
podstawie wysokociśnieniowej chromatografii cie-
czowej (HPLC, high-performance liquid chromatogra-
phy) wykonywanej za pomocą aparatu Variant, BioRad.

Rycina 1. Występowanie zespołu metabolicznego (ZM) wśród
216 osób z otyłością; BZM — bez zespołu metabolicznego
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Stężenie insuliny i peptydu C oceniano przy zasto-
sowaniu metody immunoenzymatycznej ELISA. Do
oceny insulinowrażliwości zastosowano wskaźni-
kHOMA, obliczony według wzoru: [stężenie insuli-
ny na czczo (mIU/ml) × stężenie glukozy na czczo
mmol/l)/22,5] [27, 28]. Zespół metaboliczny rozpo-
znano na podstawie występowania 3 cech z 5 ele-
mentów, zgodnie z kryteriami National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP
ATP III) (tab. 1).

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej,
używając programów STATISTICA oraz Microsoft
Excel. Zastosowano test t-Studenta dla grup nieza-
leżnych. Obliczono średnie standardowe i odchylenia
standardowe. Za poziom istotności przyjęto p < 0,05.

Wyniki
W tabeli 2 przedstawiono charakterystykę ba-

danych chorych z obu grup. W grupie z zespołem
metabolicznym stwierdzono statystycznie więcej osób
palących tytoń w porównaniu z pacjentami bez cech
zespołu metabolicznego [30 (22,9%) vs. 10 (11,8%)

osób palących]. Obie grupy nie różniły się pod wzglę-
dem dodatniego wywiadu rodzinnego w kierunku
cukrzycy [41 (31,3%) vs. 22 (25,9%) lub otyłości
w rodzinie 55 (42,0%) vs. 35 (41,2%)].

Grupa z zespołem metabolicznym była istot-
nie statystycznie starsza w porównaniu z chorymi
bez tego zespołu [45,6 (± 12,8) vs. 41,5 (± 13,2)
roku; p = 0,03]. Chorzy z zespołem metabolicznym
mieli istotnie większą masę ciała [117,3 (± 22,8)
vs. 107,1 (± 19,5) kg; p = 0,001] oraz obwód talii
[120,7 (± 6,7) vs. 113,5 (± 14,9) cm; p = 0,001].
Stwierdzono także znamienną różnicę w obwodzie
bioder [131,7 (± 14,4) vs. 126,9 (± 14,0) cm;
p = 0,02]. Jednak wskaźnik talia-biodra (WHR, wais
to hip ratio) nie różnił się między obiema grupami.
U pacjentów z zespołem metabolicznym wykazano
istotnie większą ilość tkanki tłuszczowej [54,2 (± 15,3)
vs. 48,9 (± 14,5) kg; p = 0,006] oraz znamiennie
wyższe ciśnienie skurczowe [141,9 (± 21,4) vs.
133,2 (± 22,0) mm Hg; p = 0,004], nie stwierdzono na-
tomiast różnic w wartościach ciśnienia rozkurczowego.

W grupie chorych z zespołem metabolicznym
zaburzenia gospodarki węglowodanowej stwierdzo-
no u 56 (42,7%) chorych, w tym upośledzoną glike-
mię na czczo (IFG, impaired fasting glycaemia)
u 21 (16,0%) osób, nietolerancję glukozy (IGT, im-
paired glucose tolerance) u 6 (4,6%) oraz cukrzycę
u 29 (22,2%) chorych. Natomiast w grupie bez cech
zespołu metabolicznego tylko u 7 (8,2%) osób,
w tym IFG u 1 (0,8%) i IGT u 6 (7,1%) chorych.
W grupie z zespołem metabolicznym w porównaniu
z grupą kontrolną stwierdzono istotnie statystycz-
nie wyższe stężenia 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 1. Kryteria diagnostyczne zespołu metabolicz-
nego według Narodowego Programu Edukacji Chole-
sterolowej Panel III, 2001

Czynniki ryzyka Mężczyźni Kobiety

Obwód pasa [cm] > 102 > 88

Triglicerydy [mmol/l] > 1,7

Cholesterol frakcji HDL [mmol/] < 0,9 < 1,0

Ciśnienie tętnicze [mm Hg] > 130/80

Glukoza na czczo [mmol/] > 6,1

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

Cecha Pacjenci (n = 216)

ZM BZM

Liczba 131 85

Wiek (lata) 45,6 (± 12,8)* 41,5 (± 13,2)

Zaburzenia gospodarki

węglowodanowej, 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%)                                      —

Palący tytoń 30 (22,9%)* 10 (11,8%)

Wywiad rodzinny w kierunku

   Cukrzycy 41 (31,3%) 22 (25,9%)

   Otyłości 55 (42,0%) 35 (41,2%)

*Różnica istotna statystycznie, p < 0,05
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z kolei stężenie insuliny na czczo było także wyższe,
ale nieznamiennie statystycznie [21,6 (± 17,1) vs.
16,9 (± 13,0) mIU/ml; p = 0,06]. Także insulinoopor-
ność oceniana metodą HOMA-IR w grupie z zespo-
łem metabolicznym była istotnie wyższa [5,7 (± 5,6)
vs. 3,7 (± 3,1); p = 0,007], znamiennie wyższe były
również stężenia cholesterolu całkowitego [5,5 (± 0,9)
vs. 5,1 (± 1,0) mmol/l; p = 0,004] i triglicerydów
[2,1 (± 0,9) vs. 1,3 (± 0,5) mmol/l; p = 0,00000],
natomiast niższe było stężenie cholesterolu frakcji
HDL [1,2 (± 0,5) vs. 1,4 (± 0,4) mmol/l; p = 0,002].
W obu grupach nie stwierdzono różnic w stężeniach
steroidów kory nadnerczy ani hormonu tyreotropo-
wego. W badanej populacji z cechami zespołu me-
tabolicznego stwierdzono znamiennie wyższe stęże-
nie kwasu moczowego [373,9 (± 96,0) vs. 334,5
(± 98,0) mmol/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 dodatnią zależność
między wskaźnikiem HOMA-IR a ilością tkanki tłusz-
czowej i obwodem talii oraz stężeniem glukozy na
czczo. W obu grupach wykazano także dodatnią
korelację obwodu talii ze stężeniami glukozy, pep-
tydu C i insuliny na czczo oraz triglicerydów, a masy
ciała z ilością tkanki tłuszczowej, stężeniem insuliny
na czczo oraz wskaźnikiem insulinooporności HOMA-IR.
Ponadto w grupie z zespołem metabolicznym stwier-

dzono również dodatnią zależność między wskaźni-
kiem HOMA a stężeniem triglicerydów.

Dyskusja
W badanej grupie pacjentów ze znaczną oty-

łością stwierdzono wysoki odsetek osób (ponad
60%), u których rozpoznano zespół metaboliczny
zgodnie z kryteriami NCEP ATP III. U ponad połowy
z nich stwierdzono zaburzenia gospodarki węglo-
wodanowej w postaci cukrzycy, upośledzonej glike-
mii na czczo lub nietolerancji węglowodanów. Pa-
cjenci ci charakteryzowali się także wyższymi warto-

Tabela 3. Wyniki uzyskane w grupach z zespołem metabolicznym (ZM) i bez cech zespołu metabolicznego (BZM)
dotyczące pomiarów antropometrycznych, ciśnienia tętniczego i badań biochemicznych

Czynnik ZM BZM p

BMI [kg/m2] 43,1 (± 6,7)* 40,8 (± 8,2) 0,03

Masa ciała [kg] 117,3 (± 22,8)* 107,1 (± 19,5) 0,001

Obwód pasa [cm] 120,7 (± 15,2)* 113,5 (± 14,9) 0,001

WHR 0,9 (± 0,1) 0,9 (± 0,1) NS

Tkanka tłuszczowa [kg] 54,2 (± 15,3)* 48,9 (± 14,5) 0,006

Ciśnienie tętnicze skurczowe [mm Hg] 141,9 (± 21,4)* 133,2 (± 22,0) 0,004

Ciśnienie tętnicze rozkurczowe [mm Hg] 88,2 (± 11,5) 85,5 (± 11,4) NS

Glukoza na czczo [mmol/l] 5,7 (± 1,7)* 4,8 (± 0,6) 0,00002

Peptyd C na czczo [ng/ml] 3,8 (± 1,5)* 2,8 (± 1,3) 0,0004

Insulina na czczo [mIU/ml] 21,4 (± 17,1) 16,9 (± 13,0) 0,06

HOMA-IR 5,7 (± 5,6)* 3,7 (± 3,1) 0,007

Kwas moczowy [mmol/l] 373,9 (± 96,0)* 334,5 (± 98,0) 0,002

Kreatynina [mmol/l] 69,2 (± 15) 70,5 (± 32,0) NS

ALAT [U/ml] 38,2 (± 25,4)* 30,0 (± 20,5) 0,03

TSH [] 2,3 (± 2,4) 2,2 (± 2,0) NS

17-keto-steroidy [mmol/24 h] 31,0 (± 14,1) 31,3 (± 15,0) NS

17-ketogenne-steroidy [mmol/24 h] 33,4 (± 15,3) 33,7 (± 16,2) NS

*Różnica istotna statystycznie, p < 0,05

Tabela 4. Porównanie profilu lipidowego w grupie
z zespołem metabolicznym (ZM) i bez zespołu metabo-
licznego (BZM)

Czynnik ZM BZM p

Cholesterol 5,5 (± 0,9)* 5,1 (± 1,0) 0,004

całkowity [mmol/l]

Cholesterol frakcji 3,2 (± 0,9) 3,1 (± 0,9) NS

LDL [mmol/l]

Cholesterol frakcji 1,2 (± 0,5)* 1,4 (± 0,4) 0,002

HDL [mmol/l]

Triglicerydy [mmol/l] 2,1(± 0,9)* 1,3 (± 0,5) 0,000001

*Różnica istotna statystycznie, p < 0,05
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ściami masy ciała, obwodu pasa i większą ilością tkan-
ki tłuszczowej oraz wyższymi wartościami ciśnienia
tętniczego skurczowego, większym nasileniem za-
burzeń lipidowych i wyższymi wskaźnikami insulino-
oporności. Pacjenci ze stwierdzonym zespołem me-
tabolicznym byli także istotnie starsi od badanych
bez tego zespołu. Należy jednak pamiętać, że cała
badana grupa to w większości osoby z otyłością
olbrzymią, w której BMI przekraczał 40 kg/m2. W obu
grupach wraz ze wzrostem masy ciała stwierdzono
przyrost ilości tkanki tłuszczowej i pogorszenie wraż-
liwości na działanie insuliny w postaci zwiększenia
wskaźnika HOMA-IR oraz wzrost stężenia peptydu C
i insuliny na czczo. Powyższe wyniki są zbieżne ze
spostrzeżeniami z innych badań epidemiologicznych,
dotyczących występowania zespołu metabolicznego
w populacji osób z nadwagą i otyłością. Alexander
i wsp. w swoich badaniach [21] wykazali, że zespół
insulinooporności najczęściej rozpoznaje się w gru-
pie z największą masą ciała. Wynik ten był niezależ-
ny od obecności cukrzycy. Badacze stwierdzili zespół
metaboliczny u 28,7% osób bez cukrzycy i ze średnim
BMI 29,6 (± 0,3) kg/m2 oraz u 14,8% badanych cho-
rych na cukrzycę i ze średnim BMI 30,9 (± 0,4) kg/m2.
Z kolei Palaniappan i wsp. [29] podczas 5 lat obser-
wacji zauważyli, że otyłość i obwód pasa były istot-
nym wskaźnikiem ryzyka zespołu metabolicznego.
Także badania epidemiologiczne potwierdzają zaob-
serwowane na podstawie powyższych wyników na-
rastanie cech zespołu metabolicznego wraz z wie-
kiem. DeNino i wsp. [30] stwierdzili postępujący
wzrost ilości tkanki tłuszczowej trzewnej badanej
przy zastosowaniu tomografii komputerowej oraz
densytometru wraz z wiekiem populacji. Goodpa-
ster i wsp. [31] wykazali natomiast zależność mię-
dzy ilością tkanki tłuszczowej trzewnej a insulino-
opornością oraz wystąpieniem cukrzycy typu 2 lub
upośledzonej glikemii na czczo. Badacze francuscy
również w populacji Francji stwierdzili zależność
między wzrostem częstości zaburzeń gospodarki
węglowodanowej a zwiększającą się masą ciała
i zmniejszającą się aktywnością fizyczną [32]. Wpływ
tkanki tłuszczowej położonej wewnątrzbrzusznie na
wystąpienie zaburzeń metabolicznych wykazali tak-
że Pascot i wsp. [33]. Podobne wyniki osiągnięto
w badaniach dotyczących tak zwanych osób meta-
bolicznie otyłych, u których, mimo prawidłowej masy
ciała, w badaniu z zastosowaniem klamry metabo-
licznej stwierdzono insulinooporność oraz inne za-
burzenia metaboliczne, które korelowały z ilością
adipocytów trzewnych [23, 24].

Podsumowując, można powiedzieć, że otyłość
oraz rozkład tkanki tłuszczowej trzewnej, w przypad-

ku których najprostszym sposobem oceny jest po-
miar obwodu pasa, stanowią istotne czynniki ryzyka
wystąpienia oraz nasilenia cech insulinooporności.
Zespół metaboliczny można rozpoznać na podsta-
wie objawów klinicznych zawartych w definicji po-
danej przez zespół ekspertów Adult Treatment Pa-
nel (ATP), chociaż nie zawiera ona kluczowych kry-
teriów, jakimi są hiperinsulinizm i insulinooporność.
Zespołowi zaburzeń związanych z insulinooporno-
ścią przypisuje się istotne znaczenie w patogenezie
chorób naczyń krwionośnych i miażdżycy, stanowią-
cych obecnie główną przyczynę zgonów na świecie.
Właściwa diagnostyka u pacjentów z cechami zespo-
łu metabolicznego pozwala wyróżnić osoby z grupy
wysokiego ryzyka chorób układu sercowo-naczynio-
wego. Ostatnio opublikowano wyniki badań Cheal
i wsp. [34], w których porównywano skuteczność
rozpoznania cech zespołu metabolicznego na pod-
stawie kryteriów ATP III z rzeczywistym pomiarem
insulinowrażliwości przy użyciu zmodyfikowanej
klamry metabolicznej. Badacze wykazali, że zgodnie
z kryteriami ATP III rozpoznano zespół metaboliczny
u 20% badanej populacji, ale czułość i wartość pre-
dykcyjna tych kryteriów były niskie. Z tego powodu
amerykańskie 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 zespołu metabolicznego przypisują hiperinsuli-
nemii [34]. W badaniach epidemiologicznych wyso-
kie stężenie insuliny na czczo oraz wskaźnik HOMA-IR
są dobrymi czynnikami prognostycznymi rozwoju
cukrzycy, co wykazano w badaniu Strong Heart Stu-
dy (SHS) [35]. Także w populacji chorych biorących
udział w badaniu Insulin Resistance Atherosclerosis
Study (IRAS) wykazano, że istnieje związek między
wrażliwością na działanie insuliny a rozwojem cho-
roby niedokrwiennej serca [36].

Rezultaty powyższej pracy potwierdzają jednak,
że wraz ze wzrostem masy ciała zwiększają się za-
burzenia metaboliczne, co jest szczególnie widocz-
ne w wypadku chorych z otyłością.
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