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Ocena tolerancji glukozy metodą absorpcjometrii
promieniowania rentgenowskiego
o podwójnej energii  na podstawie analizy
rozmieszczenia tkanki tłuszczowej
— aspekty kliniczne
Discriminating glucose tolerance status by regions of interest of dual-energy
X-ray absorptiometry: clinical implications of body fat distribution

STRESZCZENIE
WSTĘP. Zbadanie, czy ocena rozmieszczenia tkanki
tłuszczowej w organizmie metodą absorpcjome-
trii promieniowania rentgenowskiego o podwój-
nej energii (DEXA, dual energy X-ray absorptio-
metry) może być pomocny w ocenie stanu tole-
rancji glukozy.
MATERIAŁ I METODY. U 1015 badanych mieszkań-
ców Chin (559 mężczyzn i 456 kobiet) zastosowano
doustny test obciążenia glukozą (75,0 g). Na pod-
stawie jego wyników wyodrębniono osoby o prawi-
dłowej (NGT, normal glucose tolerance) i upośledzo-
nej (IGT, impaired glucose tolerance) tolerancji glu-
kozy oraz osoby, u których rozpoznano cukrzycę (DM,
diabetes mellitus). Mierzono wysokość ciśnienia tęt-
niczego i oceniano profil lipidowy. Na podstawie sto-
sunku obwodu talii do bioder (WHR, waist-to-hip ra-
tio) i wyników DEXA oceniano rozmieszczenie tkanki
tłuszczowej u osób w poszczególnych grupach.
WYNIKI. Rozmieszczenie tkanki tłuszczowej, wyra-
żone poprzez WHR oraz wskaźnik centralizacji, wy-

kazało znamienną częściową korelację ze stężeniem
hemoglobiny glikowanej, wysokością ciśnienia tęt-
niczego i profilem lipidowym u wszystkich badanych.
Po skorygowaniu wyników wobec wieku i wskaźni-
ka masy ciała (BMI, body mass index), stwierdzono
znamienne różnice częstości wszystkich sercowo-na-
czyniowych czynników ryzyka w poszczególnych
grupach, z wyjątkiem stężenia cholesterolu całko-
witego. W grupie DM odnotowano znamiennie wyż-
sze wartości WHR i wskaźnika centralizacji przy niż-
szej procentowo zawartości tkanki tłuszczowej
w udach. Ponadto, pacjentów z grupy IGT charakte-
ryzował wyższy wskaźnik centralizacji niż osoby
z grupy NGT. Nie stwierdzono jednakże znamiennych
różnic masy tkanek beztłuszczowych w porównywa-
nych grupach. Po dokonaniu wieloczynnikowej ana-
lizy logistycznej regresji wskaźnik centralizacji po-
został istotnym czynnikiem umożliwiającym ocenę
tolerancji glukozy, niezależnie od procentowej za-
wartości tkanki tłuszczowej w organizmie.
WNIOSKI. Otyłość centralna wykazuje znamienną ko-
relację z sercowo-naczyniowymi czynnikami ryzyka
w grupach osób o różnej tolerancji glukozy. Indeks
centralizacji, oceniany metodą DEXA, wydaje się lep-
szym wskaźnikiem upośledzenia tolerancji glukozy
niż WHR, otyłość brzuszna czy uogólniona otyłość
(wyrażone odpowiednio jako odsetek zawartości
tłuszczu całkowitego lub BMI) w dużej grupie bada-
nych Chińczyków.

Przedrukowano za zgodą z: Diabetes Care, 1999, 22; 12, 1938–1943
Copyright © 1999 by American Diabetes Association, Inc.
American Diabetes Association nie odpowiada za poprawność
tłumaczenia z języka angielskiego

Diabetologia Praktyczna 2001, tom 2, nr 1, 63–70
Tłumaczenie: dr med. Anna Korzon-Burakowska
Wydanie polskie: Via Medica



Diabetologia Praktyczna 2001, tom 2, nr 1

64 www.dp.viamedica.pl

niezależnie od otyłości ogólnej, nie jest jednoznacz-
na i zagadnienie to wymaga dalszych badań. Nie-
którzy badacze sugerują, że wielkość upośledzenia
tolerancji glukozy odzwierciedla nasilenie insulino-
oporności lub wyrównawczej hiperinsulinemii [9].
Oba te zaburzenia wydają się odgrywać istotną rolę
w rozwoju chorób o podłożu miażdżycowym [10, 11],
przy czym otyłość centralna [5], nadciśnienie tętni-
cze i dyslipidemia stanowią uznane czynniki ryzyka
w tym zakresie [12]. Biorąc to pod uwagę, można
wysunąć hipotezę o wzajemnej zależności pomiędzy
otyłością centralną, różnym stopniem tolerancji glu-
kozy, nadciśnieniem tętniczym i dyslipidemią [9, 13].
Stopień i charakter tych zależności nie są dokładnie
poznane [14, 15] i wymagają dalszej analizy.

Niedawno zaproponowano, by absorpcjome-
trię promieniowania rentgenowskiego o podwójnej
energii (DEXA) uznać za standardową metodę oce-
ny regionalnego rozmieszczenia tkanki tłuszczowej
w organizmie [16, 17]. Niewiele prac poświęcono
jednak analizie zależności między określonym za
pomocą tej metody rozmieszczeniem tkanki tłusz-
czowej a występowaniem czynników ryzyka chorób
sercowo-naczyniowych [4, 18–20]. Według danych
autorów nie przeprowadzono żadnego badania po-
zwalającego ocenić zależność między różnymi typa-
mi dystrybucji tkanki tłuszczowej, tolerancją gluko-
zy a sercowo-naczyniowymi czynnikami ryzyka
w populacji rasy żółtej. W przedstawianej pracy do
analizy rozmieszczenia tkanki tłuszczowej zastoso-
wano metodę DEXA, a równocześnie badano, czy
ocena stopnia tolerancji glukozy i występowania in-
nych pokrewnych czynników ryzyka na podstawie tej
analizy ma znaczenie kliniczne.

Ponadto, podjęto próbę określenia, czy ilość
tłuszczu brzusznego lub wskaźnik brzuszno-udowy
mogą być przydatne do oceny rozmieszczenia tkan-
ki tłuszczowej w populacji chińskiej.

Materiał i metody
Do próby zakwalifikowano 1265 osób po do-

kładnych badaniach lekarskich, przeprowadzonych
w latach 1994–1995. Osoby, u których stwierdzo-
no zaburzenia funkcji nerek, hipoalbuminemię, nad-
czynność lub niedoczynność tarczycy, niewydolność
wątroby, ciążę, nowotwór złośliwy, znaczną skolio-
zę czy schorzenia sercowo-naczyniowe, zostały wy-
kluczone z badania. Ostatecznie w badaniu uczest-
niczyło 1015 osób, w tym 559 mężczyzn w wieku
17–81 lat (BMI: 14,43–36,04 kg/m2) i 456 kobiet
w wieku 21–80 lat (BMI: 15,13–35,52 kg/m2). Cha-
rakterystkę osób biorących udział w badaniu przed-
stawiono w tabeli 1.

ABSTRACT

OBJECTIVE. To determine whether measuring body
fat distribution by dual-energy X-ray a bsor ptio
metry (DEXA) can be used to discriminate glucose
tolerance status.
RESEARCH DESIGN AND METHODS. Using a 75-g oral
glucose tolerance test, a total of 1,015 Chinese sub-
jects (559 men and 456 women) were categorized
as having normal glucose tolerance (NGT), impaired
glucose tolerance (IGT), or diabetes. Blood pre ssu-
re and lipid profiles of these subjects were measu-
red. Waist-to-hip ratio (WHR) and DEXA were used
to evaluate the varying patterns of body fat distri-
bution among the gro ups.
RESULTS. Body fat distribution, as reflected by WHR
and the centrality index, showed significant partial
correlation coefficients with glycosylated hemoglo-
bin, blood pressure, and lipid profiles in all subjects.
After adjusting for age and BMI, there were signifi-
cant differences among the three glycemic groups
for all the cardiovascular risk factors except for to-
tal cholesterol level. The diabetic group had a signi-
ficantly higher WHR and centrality index, but lower
femoral fat percentage than the NGT and IGT gro-
ups. The diabetic group also showed higher abdo-
minal fat percentage than the NGT group. More over,
the IGT group had a higher centrality index than the
NGT group. However, no significant differences were
found in the percentage of lean tissue mass among
the three groups. Using multiple stepwise logistic
regression models, the centrality index remained a
significant factor for discriminating different gluco-
se tolerance status independent of the percentage
total body fat.
CONCLUSIONS. Central obesity has shown significant
correlation with cardio vascular risk factors among
the three different glycemic groups. Centrality in-
dex measured by DEXA appears to be the better
predictor of glucose intolerance, compared with
WHR, abdominal fat, and general obesity (reflected
by percentage total body fat or BMI) in a large co-
hort of the Chinese population.

Od 1956 roku, kiedy Vague jako pierwszy za-
proponował analizę rozmieszczenia tkanki tłuszczo-
wej w organizmie [1], androidalny typ jej dystrybucji
uznano za ważny czynnik rozwoju miażdżycy [2, 3],
a także czynnik ryzyka powstania cukrzycy typu 2
zarówno u osób otyłych, jak o prawidłowej masie
ciała [4–8]. Jednak odpowiedź na pytanie, czy moż-
liwe jest określenie stopnia tolerancji glukozy na
podstawie analizy rozmieszczenia tkanki tłuszczowej,
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W przypadku każdej z badanych osób określo-
no masę ciała z dokładnością do 0,1 kg i wzrost
z dokładnością do 0,1 cm, dokonując pomiarów bez
obuwia, w lekkim ubraniu. Następnie oznaczono
BMI. Po nocnym spoczynku, na czczo wykonano
pomiary obwodu talii w pozycji stojącej, w połowie
odległości między łukiem żebrowym z boku a gór-
nym brzegiem talerza biodrowego od przodu. Ob-
wód bioder natomiast mierzono na poziomie kręta-
rzy większych, również w pozycji stojącej [3, 21].
Następnie wyznaczano stosunki obwodów talii do
bioder (WHR) [3, 21]. Dla każdego z uczestników
określano zawartość tkanek w organizmie przy po-
mocy metody DEXA. Procentowa zawartość tkanki
tłuszczowej została zdefiniowana jako stosunek cał-
kowitej masy tkanki tłuszczowej do całkowitej masy
wszystkich tkanek [19]. Cztery obszary analizy (ROI,
regions of interest) zostały wyznaczone zgodnie
z kryteriami podanymi przez Leya i wsp. [19]. Ilość
tkanki tłuszczowej (lub tkanek beztłuszczowych) za-
wartej w tych obszarach wyrażono jako odsetek za-
wartości tłuszczu całkowitego (lub tkanek beztłusz-
czowych). Masę tkanek brzusznych (odpowiednio
tłuszczowej i beztłuszczowych) zdefiniowano jako
sumę ich mas w dwóch górnych obszarach, to zna-
czy podłopatkowo i na poziomie talii.

Udową zawartość tych tkanek zdefiniowano
jako sumę odpowiednich mas w dwóch dolnych
obszarach — na poziomie bioder i uda. Otyłość cen-
tralną (wyrażoną jako wskaźnik centralizacji) wyzna-
czono ze stosunku tłuszczu brzusznego do tłuszczu
udowego [20].

Aby wyznaczyć współczynniki zmienności DEXA
(CV, coefficient of variation), analizie poddano 128 osób.
Każdą z nich badano dwukrotnie w odstępie 5 mi-
nut. Powtarzalność wykonywanych przez tą samą
osobę pomiarów masy tkanki tłuszczowej i tkanek po-
zostałych określono na podstawie średniego pierwiast-

ka kwadratowego poszczególnych odchyleń standar-
dowych od wartości średnich i wyrażono jako CV.

Wskaźnik zmienności dla powtarzanych pomia-
rów całkowitej masy tkanek beztłuszczowych wyno-
sił 1,0%, a dla całkowitej masy tkanki tłuszczowej —
2,9%. Dokładność oznaczenia zawartości tkanek
wynosiła 2,0% w przypadku kończyn dolnych, 1,0%
w przypadku tułowia dla tkanek beztłuszczowych
i odpowiednio: 4,2% i 3,5% dla tkanki tłuszczowej.

Po 5 minutach odpoczynku w pozycji siedzącej
mierzono ciśnienie tętnicze, stosując odpowiednio
dobrany mankiet, założony na prawe przedramię
[22]. Pomiar wykonywano trzykrotnie i do analizy
wykorzystano wartości średnie. Po nocnym spoczyn-
ku, na czczo, pobierano krew w celu oznaczenia stę-
żenia cholesterolu całkowitego i triglicerydów. Frak-
cję cholesterolu HDL wyznaczano po precypitacji li-
poprotein zawierających apolipoproteinę B w fosfo-
wolframianie sodu i MgCl2 [23]. Wskaźnik zagroże-
nia miażdżycą wyznaczano ze stosunku stężenia cho-
lesterolu całkowitego (TC, total cholesterol)do stę-
żenia cholesterolu HDL (TC/HDL) [24]. Następnie prze-
prowadzano doustny test obciążenia 75,0 g gluko-
zy. Oznaczano stężenie glukozy we krwi na czczo
i po 2 godzinach od doustnego obciążenia. Metodą
automatycznej wysokociśnieniowej chromatografii
cieczowej (Bio-Rad, Richmond, Ca) oznaczano stę-
żenie hemoglobiny glikowanej (wartości prawidło-
we HgbA1C 4,1–6,0%) [26]. Stosując się do kryte-
riów WHO (World Health Organisation), podzielono
badanych na trzy grupy — z prawidłową (NGT) i za-
burzoną (IGT) tolerancją glukozy oraz z cukrzycą (DM)
[25]. U żadnej z badanych osób nie rozpoznano cu-
krzycy typu 1 i żadna z nich nie przyjmowała insuli-
ny przed czy podczas trwania badania. Komitet Etycz-
ny szpitala National Cheng Kung zaakceptował pro-
jekt badania, a każda z osób w nim uczestniczących
wyraziła na to zgodę na piśmie.

Tabela 1. Charakterystyka 1015 osób badanych w zależności od wyników testu doustnego obciążenia glukozą

NTG IGT Cukrzyca

N 722 177 116

Płeć (M/K) 407/315 90/87 62/54*

Hormonalna terapia zastępcza (%) 1,8 1,7 0,9*

Wiek (lata) 47,5 ± 12,3 (17–80) 52,6 ± 12,0 (27–81) 55,9 ± 10,8 (30–80)†

BMI [kg/m2] 23,62 ± 3,52 (14,43–35,52) 25,27 ± 3,40 (16,47–36,04) 25,95 ± 3,55 (16,67–34,45)‡

Całkowita zawartość tłuszczu (%) 25,70 ± 9,12 30,77 ± 8,08 29,80 ± 9,23‡

Dane wyrażono jako: liczebność (n) — wartości średnie ± odchylenie standardowe (SD) lub wartości średnie ± SD z podaniem zakresu (w nawiasie);
*p > 0,05, test c2; † jednostronna analiza wariancji; ‡ p < 0,001, ANCOVA skorygowana do wieku
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Wyniki analizowano, stosując oprogramowa-
nie Statistical Analysis System (SAS) i wyrażono jako
wartości średnie z odchyleniem standardowym. Stę-
żenie triglicerydów przedstawiono w skali logaryt-
micznej w celu uzyskania rozkładu normalnego. Test
c2 użyty został do statystycznej oceny udziału płci,
jak i częstości stosowania terapii estrogenowej w po-
szczególnych grupach. Procentową zawartość tłusz-
czu całkowitego, ogólną otyłość i BMI analizowano
za pomocą skorygowanej w stosunku do wieku ana-
lizy kowariancji (ANCOVA, analysis of covariance).
Co więcej, analiza ta została wykorzystana do oceny
rozmieszczenia tkanki tłuszczowej i parametrów me-
tabolicznych u badanych w poszczególnych grupach.
Aby zbadać, czy takie parametry, jak płeć, wiek i ce-
chy antropometryczne mogą wpływać na ocenę sta-
nu tolerancji glukozy, wykorzystano model wieloczyn-
nikowej logistycznej regresji. Za statystycznie zna-
mienną uznano dwustronną wartość p < 0,05.

Wyniki
Na podstawie wyników doustnego testu obcią-

żenia glukozą, według kryteriów WHO, 1015 bada-
nych zakwalifikowano do trzech grup: grupy NTG
(71,1%; 407 mężczyzn, 315 kobiet), grupy IGT (17,5%;
90 mężczyzn, 87 kobiet); grupy DM (11,4%; 62 męż-
czyzn, 54 kobiety). Fakt przynależności do płci żeńskiej
i stosowania estrogenów przez badane kobiety na uzy-
skane wyniki były statystycznie nieznamienne, nato-
miast badane grupy różniły się istotnie (p < 0,001)
pod względem wieku, BMI oraz procentowej zawar-
tości tkanki tłuszczowej w organizmie. Jednak grupa

Tabela 2. Skorygowane w stosunku do wieku i BMI wskaźniki częściowej korelacji pomiędzy parametrami metabo-

licznymi a poszczególnymi grupami osób badanych

N HbA1c SBP DBP Cholesterol Triglicerydy Cholesterol frakcji Cholesterol

(%) [mm Hg]  [mm Hg]  [mmol/l] [mmol/l] HDL [mmol/l] całkowity/ frakcji HDL

NGT 722

WHR 0,105* 0,128† 0,235† 0,066 0,358† –0,355† 0,365†

Wskaźnik centralizacji 0,145† 0,135† 0,266† 0,087 0,399† –20,364† 0,379†

IGT 177

WHR 0,221* 0,033 0,118 0,133 0,401† –0,355† 0,434†

Wskaźnik centralizacji 0,262† 0,041 0,220* 0,128 0,434† –0,379† 0,435†

Cukrzyca 116

WHR 0,330† 0,075 0,128 0,124 0,359† –0,410† 0,454†

Wskaźnik centralizacji 0,234† 0,013 0,091 0,049 0,367† –0,487† 0,428†

Wszyscy badani 1,015

WHR 0,210† 0,095* 0,210† 0,095* 0,382† –0,371† 0,403†

Wskaźnik centralizacji 0,222† 0,107† 0,248† 0,101* 0,416† –0,393† 0,414†

Wskaźnik centralizacji: stosunek tłuszczu brzusznego do udowego. * p < 0,01, † p < 0,001; SBP — ciśnienie skurczowe; DBP — ciśnienie rozkurczowe

DM i grupa IGT nie różniły się znamiennie pod wzglę-
dem dwóch ostatnich parametrów.

Po skorygowaniu wyników w stosunku do wieku
i BMI okazało się, że WHR i wskaźnik centralizacji wy-
kazują lepszą częściową korelację z częstością serco-
wo-naczyniowych czynników ryzyka niż obwód talii czy
sama zawartość brzusznej tkanki tłuszczowej (dane
nieprzedstawione). Z tabeli 2 wynika natomiast, że po
odrębnej analizie każdej z badanych grup stwierdzo-
no, że rozmieszczenie tkanki tłuszczowej wykazuje
znamienną korelację ze stężeniem HbA1C, triglicerydów,
cholesterolu frakcji HDL i wskaźnikiem TC/HDL. Jednak-
że, ze względu na względnie małą liczebność grup nie
wykryto znamiennego związku ze stężeniem choleste-
rolu całkowitego w poszczególnych grupach. Intere-
sujący jest fakt ujawnienia się zależności pomiędzy roz-
mieszczeniem tkanki tłuszczowej a wysokością ciśnie-
nia tętniczego w grupie NGT. Stwierdzono również za-
leżność między rozmieszczeniem tkanki tłuszczowej a
wszystkimi czynnikami ryzyka chorób sercowo-naczy-
niowych w każdej z analizowanych grup.

Wyniki porównania parametrów metabolicz-
nych w grupie NGT, ITG i u osób chorych na cukrzycę
z zastosowaniem ANCOVA (skorygowane w stosun-
ku do wieku i BMI) zestawiono w tabeli 3. W grupie
DM stężenie HbA1C było najwyższe. Wartości ciśnienia
tętniczego zarówno skurczowego, jak rozkurczowe-
go były znamiennie niższe w grupie NGT niż w dwóch
pozostałych grupach. Ponadto zaobserwowano zna-
mienne różnice stężenia triglicerydów, nie stwierdza-
jąc jednak różnic w stężeniu cholesterolu całkowite-
go. Poziom cholesterolu frakcji HDL i wskaźnik TC/HDL
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tolerancji glukozy w trzech badanych relacjach (NGT/
/IGT, IGT/chorzy na cukrzycę, NGT/chorzy na cukrzycę).
Natomiast różnica zawartości tłuszczu całkowitego
okazała się znamienna tylko pomiędzy grupami NGT
i IGT. Dalsza analiza wyników ujawniła, że wskaźnik
centralizacji odzwierciedla stan tolerancji glukozy nie-
zależnie od procentowej zawartości tkanki tłuszczo-
wej w organizmie (dane nieprzedstawione).

Wnioski
Wciąż nie jest jasne, czy ocena tkanki tłuszczo-

wej brzusznej bądź jej wielkości w stosunku do ilości
tłuszczu udowego stanowi najlepszą metodę bada-
nia rozmieszczenia tkanki tłuszczowej i jego związ-
ku z metabolizmem glukozy bądź czynnikami ryzyka
chorób sercowo-naczyniowych. Choć Lean i wsp. [27]
sugerowali, że większy obwód talii może zwiększać
zagrożenie chorobami układu sercowo-naczyniowe-
go u mieszkańców Holandii, nie musi to być wskaź-
nik charakterystyczny dla innych ras, na przykład
Chińczyków [28]. Mimo to WHO uznała ocenę za-
wartości tłuszczu w jamie brzusznej i stosunku tłusz-
czu brzusznego do udowego za metodę pozwala-
jącą ocenić rozmieszczenie tkanki tłuszczowej w or-
ganizmie [29]. Co więcej, w badaniu autorów oka-
zało się, że prawie wszystkie czynniki ryzyka wyka-

Tabela 3. Zestawienie zmiennych antropometrycznych i parametrów metabolicznych u 1015 badanych, podzielo-

nych na grupy w zależności od wyników testu doustnego obciążenia glukozą (OGTT)

NGT IGT Cukrzyca

N 722 177 116

Obwód talii [cm] 78,03 ± 16,9 82,91 ± 17,04 83,73 ± 20,00

Obwód bioder [cm] 89,78 ± 17,0 91,60 ± 16,75 89,83 ± 20,20

WHR 0,868 ± 0,078* 0,904 ± 0,073 0,932 ± 0,074II#

Tłuszcz brzuszny (%) 26,21 ± 6,03† 28,02 ± 5,24 29,18 ± 6,07§

Tłuszcz udowy (%) 25,35 ± 3,78‡ 24,38 ± 2,79 23,23 ± 3,26¶#

Wskaźnik centralizacji 1,057 ± 0,281* 1,171 ± 0,280§ 1,278 ± 0,29II#

Tkanki beztłuszczowe brzuszne (%) 21,53 ± 3,04 21,89 ± 1,95 22,58 ± 2,72

Tkanki beztłuszczowe udowe (%) 21,65 ± 2,78 21,57 ± 1,53 21,37 ± 2,43

Glikemia na czczo [mmol/l] 4,95 ± 0,66* 5,45 ± 0,58II 9,59 ± 3,85II**

Glikemia 2 h po obciążeniu [mmol/l] 5,66 ± 1,27* 8,93 ± 0,97II 15,63 ± 7,01II**

HbA1c (%) 4,85 ± 0,61* 5,06 ± 0,66§ 7,26 ± 2,25II**

SBP [mm Hg] 119,6 ± 20,9* 131,5 ± 26,4II 132,9 ± 22,9¶

DBP [mm Hg] 72,9 ± 11,7‡ 78,0 ± 12,3¶ 78,5 ± 10,9§

Cholesterol całkowity [mmol/l] 4,92 ± 0,94 5,13 ± 1,03 5,27 ± 0,98

Trijglicerydy [mmol/l] 1,21 ± 0,76* 1,56 ± 1,19¶ 1,87 ± 1,37II#

Cholesterol HDL [mmol/l] 1,16 ± 0,32† 1,13 ± 0,32 1,07 ± 0,35§

TC/HDL 14,52 ± 1,49* 4,84 ± 1,61 5,46 ± 2,02II††

Dane wyrażono jako wartości średnie ± SD, porównane ANCOVA, skorygowanie do wieku i BMI, Wskaźnik centralizacji: stosunek tłuszczu brzuszne-
go do udowego. * p < 0,001, † p < 0,05, ‡ p < 0,01 – porównanie pomiędzy 3 grupami; § p < 0,05,  II p < 0,001, ¶ p < 0,01 — porównanie
z NGT, #p < 0,05, **p < 0,001, ††p < 0,01 — porównanie z IGT; SBP — ciśnienie skurczowe; DBP — ciśnienie rozkurczowe

różniły się znamiennie, z wyjątkiem grupy NGT i IGT,
gdzie znamienność ta nie wystąpiła.

 Różnice poszczególnych parametrów antro-
pometrycznych były także oceniane z zastosowa-
niem ANCOVA. Przedstawia je tabela 3. Na przy-
kład, grupa DM cechuje się znamiennie wyższym
WHR i wskaźnikiem centralizacji, większą procen-
towo zawartością tkanki tłuszczowej brzusznej,
a mniejszą tłuszczu rozmieszczonego w obrębie ud.
Natomiast grupa IGT wykazuje znamiennie niższy
WHR i wskaźnik centralizacji, ale wyższą procento-
wo zawartość tkanki tłuszczowej ud niż DM. Poza
wartościami wskaźnika centralnego nie stwierdzo-
no znamiennych różnic innych wskaźników pomię-
dzy grupą NGT i IGT. Wreszcie, nie znaleziono zna-
miennych różnic w obwodach bioder i talii oraz
procentowej zawartości tkanek beztłuszczowych
uda w żadnej z badanych grup.

Aby wyznaczyć parametry będące niezależnymi
wskaźnikami pozwalającymi na określenie stanu tole-
rancji glukozy, badano wpływ płci, wieku, BMI, pro-
centową zawartość tłuszczu całkowitego, WHR i wskaź-
nik centralizacji, posługując się modelami wieloczyn-
nikowej logistycznej regresji. Jak przedstawiono w tabeli
4, wskaźnik centralizacji wydaje się niezależnym czyn-
nikiem, na podstawie którego można przewidywać stan
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zują większą korelację z wielkością stosunku zawar-
tości tłuszczu brzusznego do udowego (WHR, indeks
centralny) niż z samą ilością brzusznej tkanki tłusz-
czowej (obwód talii, tłuszcz brzuszny) (dane nie-
przedstawione). W związku z tym, w przypadku po-
pulacji chińskiej do oceny otyłości centralnej wyko-
rzystano stosunek brzusznej tkanki tłuszczowej do
tłuszczu udowego, a nie wielkość tej tkanki per se,
jak miało to miejsce w przypadku rasy kaukaskiej. Ta
różnorodność w obrębie ras może wynikać z kilku
przyczyn. Po pierwsze, wśród Chińczyków tylko 5%
badanych cechuje BMI >30 kg/m2 [30]. W związku
z tym odpowiednio mniejsze rozmiary ciała mogą
ograniczać znaczenie pojedynczego pomiaru brzusz-
nej tkanki tłuszczowej [28]. Poza tym, doniesienie,
że u Chińczyków, charakteryzujących się relatywnie
mniejszym obwodem talii przy podobnym WHR
i częstszym występowaniu upośledzenia tolerancji
glukozy w stosunku do Europejczyków, sugeruje,
że istotna jest także rola czynników genetycznych
[31]. Siedzący tryb życia i zachodni sposób odży-
wiania mogą również wpływać na zróżnicowanie
rozmieszczenia tkanki tłuszczowej w zależności od
rasy i wynikające z tego pomiary. Ogólnie rzecz bio-
rąc, brakuje zgodnych kryteriów wyboru wskaźni-
ków antropometrycznych określających otyłość
brzuszną u ludzi różnych ras [32].

W porównaniu do WHR, rozmieszczenie tkanki
tłuszczowej mierzone za pomocą metody DEXA wy-
kazywało lepszą korelację z sercowo-naczyniowymi
czynnikami ryzyka, co jest zgodne z innymi donie-
sieniami [16, 17]. Co więcej, niezależnym wskaźni-
kiem upośledzenia tolerancji glukozy w zastosowa-
nych modelach regresyjnych okazał się, wskaźnik cen-
tralizacji, a nie WHR. Zastosowanie DEXA do bezpo-
średniej analizy rozmieszczenia tkanki tłuszczowej
wśród osób o różnej tolerancji glukozy wydaje się
więc uzasadnione. Ponadto, stosowanie modeli lo-

gistycznej regresji pozwoliło na stwierdzenie, że roz-
mieszczenie tkanki tłuszczowej (wyrażone jako in-
deks centralizacji) stanowi lepszy wskaźnik nietole-
rancji glukozy niż otyłość ogólna (wyrażona jako pro-
centowa zawartość tłuszczu i BMI). Spostrzeżenia
autorów są zgodne z innymi doniesieniami, z któ-
rych wynika, że rozmieszczenie tkanki tłuszczowej
jest niezależne od stopnia ogólnej otyłości i wykazu-
je większą korelację z innymi czynnikami ryzyka ser-
cowo-naczyniowego [4, 6, 20].

Istnieją dane, że upośledzenie tolerancji gluko-
zy jest wynikiem hiperinsulinemii [9]. Nierzadko też
obserwuje się równoczesne występowanie podwyż-
szonego stężenia insuliny i nadciśnienia tętniczego
[10]. Dane autorów wydają się potwierdzać, że za-
burzenia tolerancji glukozy i wrażliwości tkanek na
insulinę mogą wpływać na regulację ciśnienia tętni-
czego [33]. Z drugiej zaś strony, hiperinsulinemia
może prowadzić do hipertriglicerydemii i obniżenia
stężenia cholesterolu frakcji HDL [23]. Potwierdza to,
stwierdzana wśród badanych przez autorów osób
z IGT, tendencja do hipertriglicerydemii i niskiego stę-
żenia HDL, co zgodne jest z innymi doniesieniami
[14, 34]. Natomiast nie stwierdzono znamiennych
zależności co do stężenia całkowitego cholesterolu;
co potwierdza wyniki wcześniej przeprowadzanych
badań [34, 35]. Niewątpliwie jednak konieczne są
dalsze badania obejmujące większe grupy chorych
w celu lepszego poznania zależności między powyż-
szymi czynnikami.

Ostatnie doniesienia wskazują, że osoby cechu-
jące się upośledzeniem tolerancji glukozy są bardziej
zagrożone wystąpieniem cukrzycy typu 2 i chorób
układu sercowo-naczyniowego [36, 37]. W naszych
badaniach stwierdzaliśmy, że wartości niektórych
parametrów charakteryzujących grupę NGT były
podobne do parametrów w grupie IGT (stężenie cho-
lesterolu HDL, TC/HDL, WHR, procentowa zawartość

Tabela 4. Ocena potencjalnych wskaźników stanu tolerancji glukozy u 1015 osób badanych na podstawie wielo-

czynnikowej analizy logistycznej regresji

Stan tolerancji glukozy

NGT vs IGT NGT vs cukrzyca  IGT vs cukrzyca

Płeć (M = 0, K = 1) — 2,73 (1,56–4,78)* —

Wiek (lata) 1,02 (1,01–1,04)† 1,03 (1,01–1,06)† —

BMI [kg/m2] — — —

Całkowita zawartość tłuszczu (%) 74,49 (10,10–549,27)* — —

WHR — 247,30 (2,25–27,217,08)‡ —

Wskaźnik centralizacji 4,31 (2,20–8,44)* 10,31 (2,81–37,94)* 3,91 (2,51–6,10)†

Dane wyrażono jako stosunek ryzyka (95% CI). Wskaźnik centralizacji: stosunek tłuszczu brzusznego do udowego. *p < 0,001, † p < 0,01, ‡ p < 0,05
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tłuszczu w jamie brzusznej i w udach), a inne do
grupy DM (ciśnienie tętnicze, zawartość tkanki tłusz-
czowej w jamie brzusznej). Tak więc, wyniki uzyska-
ne przez autorów zdają się potwierdzać słuszność
innych doniesień o roli upośledzenia tolerancji glu-
kozy w zespole insulinooporności, a także jako czyn-
nika ryzyka rozwoju chorób sercowo-naczyniowych
[38]. Należy jednak pamiętać, że zjawisko upośle-
dzenia tolerancji glukozy jest heterogenne i powin-
no nadal stanowić obiekt dalszych badań.

Istnieje kilka prawdopodobnych wyjaśnień, któ-
re mogą tłumaczyć spostrzeżenia autorów. Po pierw-
sze, możliwe jest współistnienie upośledzenia tole-
rancji glukozy i centralnego rozmieszczenia tkanki
tłuszczowej, wynikające z oddziaływania jakiś po-
wszechnie występujących czynników, takich jak stres,
czynniki psychospołeczne czy zaburzenia hormonal-
ne [39]. Potwierdzeniem tej hipotezy mogą być su-
gestie innych badaczy, że hiperglikemia jest elemen-
tem zespołu polimetabolicznego bądź jedynie towa-
rzyszącą nieprawidłowością [15]. Inne możliwe wy-
jaśnienie to istnienie przyczynowego związku pomię-
dzy stanem tolerancji glukozy a centralną otyłością.
U znacznej większości pacjentów z upośledzeniem
tolerancji glukozy albo z jawną cukrzycą typu 2 wy-
stępuje insulinooporność lub wyrównawczy hiper-
insulinizm [10]. Z kolei insulinoterapia może zwięk-
szyć zawartość tkanki tłuszczowej tułowia i stosu-
nek tłuszczu centralnego do obwodowego, ale nie
ilość tkanek beztłuszczowych w cukrzycy typu 2 [40].
Ta hipoteza jest zgodna z wynikami otrzymanymi
przez autorów. Ponadto, insulinooporność może po-
przedzać wystąpienie jawnego nadciśnienia tętnicze-
go i redystrybucję tkanki tłuszczowej w organizmie
[33]. Tak więc mechanizm prowadzący do powsta-
nia centralnej otyłości, związany z upośledzeniem to-
lerancji glukozy, może być bezpośrednim skutkiem
nasilonej lipogenezy, spowodowanej hiperinsulini-
zmem [41]. Co więcej, zmiany fizjologiczne wywoły-
wane insuliną, jak na przykład wzmożenie łaknienia
przez syntezę podwzgórzowego neuropeptydu Y
[42], działanie leptyny [43, 44] i inne zaburzenia
hormonalne [45] bądź zmiany nawyków żywienio-
wych [46], mogą doprowadzać do przyrostu masy
ciała i androidalnej dystrybucji tkanki tłuszczowej.

Podsumowując, wyniki badań przeprowadzo-
nych przez autorów popierają hipotezę o istnieniu
zależności między rozmieszczeniem tkanki tłuszczo-
wej, upośledzeniem tolerancji glukozy i zaburzenia-
mi regulacyjno-metabolicznymi, takimi jak nadciśnie-
nie tętnicze czy dyslipidemia. Wskaźnik centralizacji,
oceniany przy pomocy metody DEXA, wydaje się być
lepszym wskaźnikiem upośledzenia tolerancji glukozy

w porównaniu z WHR, brzuszną zawartością tkanki
tłuszczowej czy otyłością ogólną (wyrażaną jako pro-
centowa zawartość tłuszczu w organizmie lub BMI)
w badanej populacji chińskiej.
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