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STRESZCZENIE

Otyto$¢ jest uznanym czynnikiem ryzyka schorzen sercowo-na-
czyniowych. W 1981 roku stwierdzono, ze niektore osoby z prawi-
dtowg masg ciata majg podobne zaburzenia metaboliczne, jakie
wystepuijg u ludzi z otyfoscig brzuszna. Osoby te okreslono mia-
nem metabolicznie otylych z prawidiowg masg ciata (MONW).
Zwiekszona ilo$¢ trzewnej tkanki tluszczowej u nich wigze sig ze
zmniejszong wrazliwoscig tkanek na insuline, hiperinsulinemia, ate-
rogennym profilem lipidowym i wyzszym ci$nieniem tetniczym. Do
tej pory nie ustalono jednoznacznie definicji i kryteriow rozpozna-
nia MONW. W dostgpnym pismiennictwie znaleziono 9 sposobéw
rozpoznawania MONW stosowanych przez rézne grupy badaw-
cze. Brak jednolitych kryteriow utrudnia diagnostyke, prowadze-
nie badan przesiewowych i populacyjnych. Konieczne wydaje sie
ustalenie jednolitych zasad rozpoznania tego zaburzenia. W ni-
niejszej pracy przedstawiono istniejgce w pismiennictwie rézne kry-
teria diagnostyki MONW.
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ABSTRACT

Obesity is recognized as a high risk factor for cardiovascular dise-
ase. The existence of normal — weight individuals who have me-
tabolic disorders which normally occur among person with visce-
ral obesity was first proposed in 1981. These individuals were iden-
tified as metabolically obese but normal weight (MONW). The in-
creased amount of abdominal adipose tissue in MONW is asso-
ciated with lower sensibility of tissues to insulin, hyperinsulinemia,
atherogenic lipid profile and higher arterial blood pressure. There
was not created a satisfactory definition of MONW or strictly defi-
ned diagnostic criteria of this disorder. Scientific data on MONW
subjects are scarce since only 9 publications are directly relate to
this topic. There are no uniform diagnostic criteria, it makes diffi-
cult diagnostication, screening and study population. It is essen-
tial to establish uniform criteria for diagnosis of this syndrome. The
various diagnostic criteria MONW available in publications were
presented.

Key words: metabolically obese normal-weight, metabolic syn-
drome in non-obese individuals, adipose tissue distribution, insu-
lin resistance
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Otytos¢ uznano za epidemie XXI wieku, czynnik
ryzyka chordb sercowo-naczyniowych, cukrzycy typu
2 oraz niektorych nowotwordéw. Powiktania metabolicz-
ne otytosci zostaty juz dos¢ dobrze poznane, ale wcigz
stanowig wazny problem, przedmiot badan klinicznych
i epidemiologicznych. Jak wiadomo, istniejg dwa fe-
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notypy otytosci. Jeden z nich to otytos¢ gynoidalna,
przebiegajgca zwykle z prawidtowym profilem meta-
bolicznym, drugi typ to otyto$¢ androidalna — brzusz-
na, charakteryzujgca sie zaburzeniami metaboliczny-
mi i wysokim ryzykiem powiktan sercowo-naczynio-
wych [1]. Przedmiotem intensywnych badan pozostaje
gtéwnie otytos¢ androidalna. Problemowi metabolicz-
nych i klinicznych nastepstw nadmiernego gromadze-
nia ttuszczu brzusznego w populacji ludzi otytych
poswiecono do tej pory bardzo wiele publikacji na-
ukowych.

Oba typy otyfosci mozna tatwo identyfikowac i kla-
syfikowac, uzywajac powszechnie stosowanych wskaz-
nikbw — indeksu masy ciafta (BMI, body mass index),
a takze wskaznika talia-biodro, czyli stosunku obwodu
talii do obwodu bioder (WHR, waist to hip ratio) lub we-
dtug ostatnich zalecei — jedynie pomiaru obwodu talii.

W latach 80. XX wieku po raz pierwszy zwrGcono
uwage, ze nie tylko u otytych osob, ale réwniez u nie-
ktérych z prawidtowg masg ciata wystepujg podobne
zaburzenia metaboliczne, stanowigce czynnik ryzyka
przyspieszonej miazdzycy i cukrzycy. Wykazano, ze
u niektorych ludzi z prawidiowg masg ciata istnieje
szczegolna tendencja do gromadzenia tkanki ttuszczowej
w okolicy brzucha. Ruderman i wsp. jako pierwsi wpro-
wadzili w 1981 roku dla tych oséb okreslenie ,metabo-
licznie otylych z prawidtowg masg ciata” (MONW, me-
tabolically obese normal-weight) [2]. Poniewaz problem
dotyczy ludzi nieotytych, pozornie zdrowych i wydaje
sie, ze niezagrozonych szczegdlnie schorzeniami ser-
cowo-naczyniowymi, istniejg trudnosci we wczesnej
identyfikacji tych osdb. W zwigzku z tym istniejgce za-
burzenia metaboliczne sg zwykle p6zno wykrywane
i leczone. Dotychczas nie opracowano takze specy-
ficznych dziatan prewencyjnych i terapeutycznych, co
moze w przysztosci sprzyjac rozwojowi chordb serco-
wo-naczyniowych oraz cukrzycy typu 2 u osob
z MONW. W pismiennictwie jest stosunkowo niewiele
prac, w ktorych badano znaczenie nadmiernego gro-
madzenia ttuszczu w okolicy brzucha u zdrowych, nie-
otytych. Obecnie w bazie internetowej dostepnych jest
kilka publikacji, w ktérych osoby metabolicznie otyte
z prawidtowg masg ciata zostaty okreslone jako MONW
[2-8, 10, 11]. Niektorzy badacze uzywajg alternatyw-
nie okreslenia normal weight obese (NWO) [12].

Wiekszos¢ autoréw zajmujgcych sie tg problema-
tyka stwierdza, ze u MONW wystepuje zmniejszona
wrazliwos¢ na insuling, hypertriglicerydemia i wyzsze
niz u zdrowych cisnienie tetnicze przy prawidtowych
wartosciach BMI ponizej 25 kg/m?2.

Brak jednoznacznych kryteriow rozpoznania MONW
stwarza trudnosci w identyfikowaniu oséb zagrozonych
tym zaburzeniem i uniemozliwia porownywanie wynikow

badan prowadzonych przez r6zne grupy badawcze.
W dostgpnym polskim materiale takze nie ma informa-
cji o kryteriach rozpoznania oraz epidemiologii MONW.

Celem niniejszej pracy bylo przedstawienie istnie-
jacych obecnie w pismiennictwie réznych zasad roz-
poznania MONW.

Pierwsze kryteria diagnostyki oséb z MONW zo-
staty przedstawione przez Rudermana i wsp., ktérzy
w 1998 roku po przeanalizowaniu wskaznikéw labo-
ratoryjnych, antropometrycznych i Srodowiskowych
zaproponowali system punktacji oparty na 22 ce-
chach, kazda z cech miata przypisang okreslong licz-
be punktow (tab. 1) [3].

Wedtug autoréw niniejszej pracy do rozpoznania
MONW upowaznia uzyskanie przynajmniej 7 punktow.
Pdézniejsze prace innych badaczy zmierzaty do uprosz-
czenia powyzszych bardzo rozbudowanych kryteriéw
diagnostycznych. Ponadto kontrowersyjne jest wigcza-
nie do grupy MONW os6b, ktére majg juz rozpoznang
cukrzyce typu 2 czy zespot policystycznych jajnikow.

W dostgpnym pismiennictwie oprocz klasyfikacji
Rudermanaiwsp. mozna znalez¢ jeszcze 8 innych me-
tod identyfikacji tego zaburzenia. Przedstawiono je
w tabeli 2, opierajac sie na pracy Conus i wsp. uzupei-
nionej o inne dane z pisSmiennictwa [4].

Kardynalny warunek do rozpoznania MONW, bez
wzgledu na zastosowane kryterium rozpoznania, to
brak otytoéci, czyli prawidtowy BMI. Problemem pozo-
staje ustalenie granicznej wartosci BMI, przy ktorej
mozna osobe uznac za nieotytg. Jak traktowac osoby
z niewielkg nadwagg? Cze$¢ badaczy uznaje, ze gra-
niczna wartos¢ BMI, przy kiorej rozpatruje sie osoby
pod katem rozpoznania MONW wynosi 25 kg/m?[6-8,
10, 12]. Wedtug innych autoréw do tej grupy powinno
zaliczaC sie takze osoby nieotyte z BMI wyzszym, ale
nieprzekraczajgcym 27 kg/m? [9, 11]. Z drugiej strony
wiadomo, ze wraz ze wzrostem catkowitej ilosci tkanki
ttuszczowej moga pojawiac sie lub nasila¢ typowe za-
burzenia metaboliczne.

Drugag po stworzonej przez Rudermana i wsp. klasy-
fikacje MONW opublikowali w 1999 roku Dvorak i wsp.
[5]. Przyijeli oni, ze do grupy MONW nalezy zaliczy¢ oso-
by z BMI nizszym niz 26,3 kg/m? i ze wspotistniejgca
insulinoopornoscig, oceniang za pomocg klamry meta-
bolicznej. Wartoscig graniczng, przy ktérej stwierdzano
insulinoopornos¢ bylo zuzycie glukozy ponizej 8 mg/
/min/kg bezttuszczowej masy ciata (FFM, fat free mass).
Wada tej klasyfikaciji jest konieczno$¢ wykonania klam-
ry metabolicznej, a badanie to jest technicznie trudne
i przez to niemozliwe do powszechnego stosowania.

Kolejne kryteria rozpoznawania MONW ustalili Kat-
suki i wsp. [7]. Badacze ci rozpoznawali MONW, gdy
BMI byto nizsze niz 25 kg/m?. Postugiwali si¢ takze po-
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Badany parametr Stwierdzone nieprawidtowosci Punkty
Stezenie glukozy Cukrzyca typu 2 4
IGT 4
IFG 2
Cukrzyca cigzarnych 3
Stezenie triglicerydéw TG > 150 mg/dl i cholesterol frakcji HDL < 35 mg/dl 3
TG > 150 mg/dI 2
TG: 100-150 mg/dI 1
Stezenie kwasu moczowego > 8 mg/dl 2
Cisnienie tetnicze > 140/90 mm Hg 2
125-140/85-90 mm Hg 1
Wywiad chorobowy Zespot policystycznych jajnikéw 4
Choroba niedokrwienna serca < 60. rz. 3
Wywiad rodzinny Cukrzyca typu 2, IGT 3
Nadcisnienie tetnicze < 60. rz. 2
Hipertriglicerydemia 3
Choroba niedokrwienna serca < 60. rz. 2
Obecnos¢ czynnikéw predysponujgcych Niska masa urodzeniowa < 2,5 kg 2
Mata aktywnos¢ fizyczna < 90 min ¢wiczen aerobowych w tygodniu 2
Wywiad dotyczacy masy ciata Kobiety: przyrost masy ciata > 4 lub 8 lub 12 kg po 18. rz. 1-3
Mezczyzni: przyrost masy ciata > 4 lub 8 lub 12 kg po 21. rz. 1-3
BMI 23-25 kg/m? 1
25-27 kg/m? 2
Obwad talii Kobiety: 71,1-76,2 cm 1
Kobiety > 76,2 cm 2
Mezczyzni: 86,3-91,4 cm 1
Mezczyzni > 91,4 cm 2
Przynalezno$¢ etniczna do grupy
wysokiego ryzyka 1-3

IGT (impaired glucose tolerance) — nieprawidiowa tolerancja glukozy; IFG (impaired fasting glycaemia) — nieprawidtowa glikemia na czczo;
HDL (high-density lipoprotein cholesterol) — hipoproteiny o wysokiej ggstosci; TG (triglycerides) — triglicerydy; BMI (body mass indeks) — wskaznik masy ciafa

. Dvorak i wsp. BMI < 26,3 kg/m?

. Goodpaster i wsp. BMI < 25 kg/m?

1
2. Katsuki i wsp. BMI < 25 kg/m?
3. Molero-Conejo i wsp. BMI < 27 kg/m?
4. Conus i wsp. BMI < 25 kg/m?
5. St. Onge i wsp. BMI < 27 kg/m?
6. Meigs i wsp. BMI < 25 kg/m?
7

8

. De Lorenzo i wsp. BMI 18-25 kg/m?

Glukoza < 8 mg/min/kg FFM w klamrze metabolicznej [5]

Powierzchnia tkanki ttuszczowej trzewnej oceniona w tomografii komputerowej > 100 cm? [6-8]
Stezenie insuliny na czczo > 84 pmol/l [9]

HOMA > 1,69 [10]

Kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego NCEP-ATP IlI [11]

Kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego lub gérny kwartyl HOMA [13]

Zaburzona tolerancja glukozy w OGTT [14]

Odsetek masy ttuszczowej > 30% [12]

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; FFM (fat free mass) — beztluszczowa masa ciata; HOMA (homeostasis model assessment) — wskaznik
insulinoopornosci; NCEP-ATP Ill — National Cholesterol Education Program — Adult Treatment Panel Ill; OGTT (oral glucose tolerance test) — test doust-

nego obcigzenia glukozg

miarem wielkosci depozytu ttuszczu brzusznego przy =~ wano MONW, gdy wielko$¢ pola powierzchni tkan-
uzyciu tomografii komputerowej (CT, computed tomo- ki ttuszczowej brzusznej na zdjeciu CT przekraczata
graphy) jamy brzusznej. W tym przypadku rozpozna- 130 cm? [6-8]. Ta metoda ma takze staby punkt, jakim
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jest koniecznos$¢ wykonywania badania tomograficz-
nego, Co wigze si¢ z narazeniem na promieniowanie
jonizujgce i duzymi kosztami.

Prostszy i tatwiejszy sposob identyfikacji MONW
wprowadzili Conus i wsp., ktérzy u oséb z BMI ponizej
25 kg/m? oznaczali stezenie glukozy i insuliny na czczo
i obliczali wskaznik insulinoopornosci (HOMA, home-
ostasis model assesment), przyjmujgc za nieprawidtowg
warto$¢ powyzej 1,69 [10]. Jest to bardzo restrykcyjne
kryterium, gdyz zwykle insulinooporno$c¢ stwierdza sie,
gdy HOMA siega powyzej 2,5 [15]. Autorzy ci uwazaja,
ze u 0sob z prawidiowg masg ciata wartos¢ HOMA
wyzsza niz 1,69 przemawia za zmniejszong wrazliwo-
Scig tkanek na insuling.

Podobne kryteria zaproponowali takze inni bada-
cze. Meigs i wsp. [13] réwniez przyjeli, ze graniczna
wartos¢ BMI wynosi 25 kg/m2. Osoby z MONW miaty
nieprawidtowy wskaznik HOMA siggajacy powyzej gor-
nego kwartyla lub spetniaty kryteria zespotu metabo-
licznego wedtug National Cholesterol Education Pro-
gram Adult Treatment Panel Il (NCEP ATP Ill) [13, 16].

Goodpaster i wsp. rozpoznawali MONW w przypad-
ku BMI ponizej 25 kg/m? i obecnosci uposledzone;j to-
lerancji glukozy wykazanej w doustnym tescie obcig-
zenia glukoza (OGGT, oral glucose tolerance test) [14].

Inne grupy badawcze przyjety bardziej liberalng
wartos¢ BMI i jako osoby nieotyte uwazano te z BMI
ponizej 27 kg/m?2. St-Onge i wsp. rozpoznawali MONW
w przypadku BMI ponizej 27 kg/m? i kryteriéw zespotu
metabolicznego ustalonego wedtug NCEP ATP Il [11,
16]. Na podstawie raportu NCEP ATP Il oraz National
Heart, Lung and Blood Institute i American Heart Asso-
ciation zesp6t metaboliczny rozpoznaje sig, gdy wspot-
istniejg minimum trzy z pieciu wymienionych zaburzen
kliniczno-biochemicznych:

— obwdd talii powyzej 102 cm u mezczyzn oraz

88 cm u kobiet;

— stezenie triglicerydow w surowicy krwi ponad

150,0 mg/dl;

— stezenie cholesterolu frakcji HDL w surowicy krwi
ponizej 40 mg/dl u mezczyzn i ponizej 50 mg/dl

u kobiet;

— ci$nienie tetnicze powyzej 130/85 mm Hg;
— stezenie glukozy na czczo powyzej 110,0 mg/dl [16].

Prostsze kryteria przyjeta grupa Molero-Conejo
i wsp., ktérzy podobnie jak cytowani wyzej badacze za
nieotyte uwazali osoby z BMI ponizej 27 kg/m?, ale w
identyfikacji MONW postugiwali sie oceng stezenia in-
suliny na czczo, przyjmujgc za patognomiczng wartos¢
powyzej 84 pmol/l [9].

Wioscy autorzy, De Lorenzo A. i wsp., ktorzy badali
w swojej pracy jedynie kobiety, ustalili nastepujgce kry-
teria diagnostyczne: BMI migdzy 18 a 25 kg/m? i odse-

tek masy ttuszczowej powyzej 30% ocenianej metodg
densytometrii przy uzyciu podwojnej absorpcjometrii
energii RTG (DXA, dual energy x-ray absorptiometry).
Kobiety spetniajgce te kryteria zostaty okreslone jako
NWO [12].

Epidemiologia

Brak jednolitych kryteriow rozpoznania MONW
utrudnia badania nad czestoscig wystepowania tego
zaburzenia w poszczegdélnych populacjach i krajach.
Dane epidemiologiczne sg rozbiezne. W pracy Parka
i wsp. wykazano, ze kryteria MONW spetniato w bada-
nej grupie 0sob 4,6% mezczyzn i 6,2% kobiet z BMI
ponizej 27 kg/m? [17]. Z kolei Meigs i wsp., biorgc pod
uwage kryteria zespotu metabolicznego, zaburzenie to
stwierdzili u 7,1% 0so6b, u 7,7% wykazano nieprawi-
dtowg wartos¢ HOMA [13]. W grupie wenezuelskich
pacjentdw MONW rozpoznawano znacznie czesciej, bo
az u 37% [9]. Statystycznie czesciej opisywano zabu-
rzenia metaboliczne u Amerykandw pochodzenia mek-
sykanskiego i afrykanskiego oraz Indian [9]. Ferranni-
ni i wsp. wérdd europejskich mezczyzn i kobiet z BMI
ponizej 25 kg/m? stwierdzili insulinoopornos$¢ u 10%
[18]. Dvorak i wsp. wykazali obecno$¢ MONW u 18%
badanych pochodzenia kaukaskiego, azjatyckiego
i hiszpanskiego [5]. Podobnie jak Goodpaster i wsp.,
ktorzy rozpoznawali zespot MONW u 14% amerykan-
skich mezczyzn i az u 22% amerykanskich kobiet [14].
Z powodu braku jednolitych kryteriéw rozpoznania nie
ma mozliwosci dokonania rzeczywistej oceny skali opi-
sywanej patologii oraz poréwnan miedzy poszczegol-
nymi populacjami.

Insulinoopornosé i zawartosé
tkanki tluszczowej

Pomimo prawidfowej masy ciata osoby z MONW
nadmiernie gromadzg tkanke tluszczowg w okolicy
brzucha, co odgrywa kluczowg role w rozwoju insuli-
noopornosci [19, 20]. Wykazano, ze ci z MONW roz-
poznanym na podstawie kryterium zmniejszonej wraz-
liwosci na insuling [5, 10] lub wysokiego stezenia insu-
liny na czczo [9] majg wyzszy BMI (cho¢ < 25), a takze
wiekszy obwad talii [9]. Charakteryzujg sie wiekszym
depozytem androidalnym ttuszczu [5, 10] i mniejszym
odsetkiem bezttuszczowej masy ciafa [10]. Z drugiej
strony, osoby, u ktérych rozpoznano MONW na pod-
stawie kryterium zwigkszonej zawartosci tkanki ttusz-
czowej [6-8] majg wyzszg insulinemig na czczo lub
w tescie OGTT, wyzszy wskaznik HOMA, mniejszg wraz-
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liwos¢ na insuling i zuzycie glukozy w czasie klamry
metabolicznej (euglycemic hyperinsulinemic clamp).
Roznice we wrazliwosci na insuling i zawartosci tkanki
ttuszczowej miedzy grupg kontrolng a osobami
z MONW nie sg zaskoczeniem, poniewaz wrazliwos¢
na insuline jest odwrotnie proporcjonalna do ilosci tkan-
ki ttuszczowej, a zwtaszcza zwigkszonego depozytu
ttuszczowego w okolicy brzucha [19].

W grupie wtoskich kobiet badanych przez De Lo-
renzo i wsp. NWO, mimo ze miaty BMI ponizej 25 kg/m?
podobnie jak zdrowe, wykazywaty jednak znaczgco
wiekszg zawartosc¢ tkanki ttuszczowej — 38,8 = 6,13%
w poréwnaniu ze zdrowymi kobietami — 20,01 +
+ 4,33%, czemu towarzyszyta znaczgco mniejsza ilos¢
bezttuszczowej masy ciata [12].

Profil lipidow krwi

Dane w pi$miennictwie na temat rodzaju wyste-
pujacych zaburzen lipidowych u MONW sg r6zno-
rodne i niejednoznaczne. Dvorak i wsp. oraz Conus
i wsp. stwierdzili u MONW wyzsze stezenie catkowi-
tego cholesterolu we krwi [5, 10]. Stezenia choleste-
rolu frakcji HDL i LDL oraz stosunek cholesterolu cat-
kowitego do zawartego we frakcji HDL, a takze ste-
zenie triglicerydow w badanych przez nich grupach
MONW nie réznity sie wzgledem stwierdzanych u zdro-
wych osob.

Inni badacze podkreslali, ze MONW majg wyzsze
stezenie triglicerydéw [6, 9]. W pracy Katsuki i wsp.
Srednie stezenie triglicerydow w grupie z MONW byto
znaczgco wyzsze niz w odpowiedniej grupie kontrol-
nej, podczas gdy w pracy Molero-Conejo i wsp. rézni-
ca ta byta jedynie niewielka [6, 9]. Gtownym kryterium
identyfikacji MONW przez Katsuki i wsp. byfa zwiegk-
szona zawarto$¢ tkanki ttuszczowej brzusznej. Wiado-
mo, ze wzrost stezenia trigliceryddw w osoczu jest sci-
Sle zwigzany z wigkszg iloscig tkanki ttuszczowej,
a zwlaszcza z jej nadmiernym odktadaniem w okolicy
trzewi [19]. Podobne dane zostaty przedstawione
w pracy Rudemana i wsp., ktérzy w grupie MONW
stwierdzili znaczacg hipertriglicerydemie [3].

De Lorenzo i wsp. w grupie badanych kobiet wto-
skich rasy kaukaskiej z NWO zaobserwowali nizsze
stezenie cholesterolu frakcji HDL niz u zdrowych ko-
biet, nie stwierdzili réznic w stezeniu triglicerydow, cho-
lesterolu catkowitego oraz cholesterolu frakcji LDL
w poréwnaniu ze zdrowymi osobami. Wieksze i nieko-
rzystne roznice ujawnita dopiero analiza wielko$ci tak
zwanych wskaznikéw miazdzycorodnych. Wykazano,
ze wskaznik cholesterolu frakcji LDL/HDL byt znacza-
co wyzszy w grupie NWO niz u zdrowych kobiet. Po-

dobng tendencje wykazywat iloraz stezenia choleste-
rolu catkowitego i stezenia cholesterolu frakcji HDL, ale
réznica nie byfa znamienna statystycznie. Stosunek
stezenia triglicerydéw do cholesterolu frakcji HDL nie
réznit sie miedzy NWO a grupg kontrolng [12].

Podsumowujgc, mozna stwierdzi¢, ze dane na te-
mat rodzaju zaburzen lipidowych wystepujgcych
w MONW sg niejednoznaczne, a opisywane przez roz-
nych badaczy dyslipidemie stanowig czynnik ryzyka
schorzen sercowo-naczyniowych. Brak spojnych do-
niesien dotyczacych rodzaju zaburzen w profilu lipidéw
u 0s6b z MONW wskazuje, ze rowniez to kryterium nie
jest jednoznaczne i nie moze znaczgco pomagac
w identyfikowaniu tych oséb.

Cisnienie tetnicze

Doniesienia na temat wystepowania wyzszego ci-
$nienia tetniczego u MONW sg niejednoznaczne. Ana-
lizy tych wartosci dokonano w 4 publikacjach. Dvorak
i wsp. oraz Conus i wsp. nie stwierdzili réznic w warto-
$ciach cisnienia tetniczego miedzy MONW a odpowied-
nig grupg kontrolng [5, 10]. Wyzsze cisnienie w gru-
pach MONW wykazano w pracach Katsuki i wsp. oraz
Molero-Conejo i wsp. [6, 9]. Autorzy uwazajg, ze przy-
czyng wystepowania wyzszego niz u zdrowych cisnie-
nia tetniczego jest zwiekszony depozyt trzewnej tkanki
ttuszczowej [6, 21].

Uwarunkowanie rodzinne
wystepowania MONW

Ruderman i wsp. zaobserwowali, ze wystepowa-
nie w rodzinie cukrzycy typu 2 lub hipertrigliceryde-
mii, a takze nadcisnienia tetniczego lub choroby
wiencowej szczegolnie w mtodszym wieku, czyli po-
nizej 60. roku zycia, zwieksza prawdopodobienstwo
wystgpienia MONW u nieotytych cztonkow tej rodzi-
ny [3]. Inni badacze nie potwierdzili tego spostrze-
zenia, gdyz nie wykazali, aby osoby z MONW byty
czesciej obcigzone rodzinnie otytoscia, cukrzyca typu 2,
nadcisnieniem tetniczym, chorobg wiencowa i dyslipi-
demig [5-10].

Ruderman i wsp. sugeruja, ze kolejnym czynnikiem
ryzyka dla wystgpienia MONW jest niska masa uro-
dzeniowa [3]. Z innych publikacji wiadomo, ze niska
masa urodzeniowa jest prawdopodobnie czynnikiem
ryzyka wystgpienia zespotu metabolicznego u os6b
z otytoscig androidalng [22]. Prace Conus i wsp., nie
potwierdzity istnienia r6znic w $redniej masie ciafa
w okresie noworodkowym migdzy dorostymi z MONW
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a osobami zdrowymi [10]. Do tej pory nie ma jednoznacz-
nych danych czy niska urodzeniowa masa ciafa predys-
ponuije do wystgpienia MONW w przypadkach, gdy oso-
by te zachowujg prawidiowg mase ciata jako dorosli.

Aktywnosé fizyczna
a wystepowanie MONW

Wielu autoréw zwraca duzg uwage na problem
matej aktywnosci fizycznej u os6b z MONW jako czyn-
nika predysponujgcego do gromadzenia wiekszej ilo-
Sci tkanki ttuszczowej, szczegdlnie w okolicy brzucha,
i rozwoju insulinoopornosci [2, 5, 10, 11]. Conus i wsp.
w grupie badanych kobiet z MONW stwierdzili obni-
zong warto$¢ maksymalnego putapu tlenowego
(VO,,.,) i obnizony powysitkowy wydatek energetycz-
ny (PAEE, physical activity energy expenditure) [10].
Potwierdzenie tych danych mozna znalez¢ takze
w polskim pismiennictwie [23]. Spostrzezenia dotycza-
ce obnizonego PAEE oraz VO, u 0séb z MONW nie
sg jednoznaczne. Inni badacze nie stwierdzili w grupie
MONW znaczgco nizszych wartosci wskaznika spo-
czynkowej przemiany materii (RMR, resting metabolic
rate) [2, 5, 6]. De Lorenzo i wsp. zaobserwowali, ze
RMR w grupie NWO wykazuje nieco nizsze wartosci
niz u zdrowych, ale réznica nie byta znaczaca. Stwier-
dzono dodatnig korelacje miedzy wydatkiem energe-
tycznym okreslonym jako RMR a iloscig bezttuszczo-
wej masy ciata w grupie nieotytych kobiet [12].

MONW jako czynnik ryzyka cukrzycy typu 2
i choréb sercowo-naczyniowych

W pismiennictwie dostepna jest tylko jedna praca,
w ktorej dtugoterminowej analizie poddano sktonnosé
do pojawienia sie cukrzycy typu 2 i chorob sercowo-
naczyniowych u oséb z MONW [13]. Meigs i wsp. zba-
dali grupe 2902 oséb, w tym 1056 z prawidtowg masg
ciafa i BMI ponizej 25 kg/m? [13]. Na podstawie kryte-
ribw zespotu metabolicznego (wedtug ATP lll) 75 z nich
okreslono jako MONW. W ciggu 7 lat trwania badania
u 5 sposrod 75 oséb MONW, co stanowito 6,7%, wy-
stgpita cukrzyca typu 2, podczas gdy wsrdéd osob
z nadwaga (BMI 25-29,9 kg/m?) na cukrzyce zachoro-
wato prawie 2-krotnie wiecej, bo az 11,3%. U otytych
(BMI = 30 kg/m?), cukrzyca typu 2 wystgpita jeszcze
czesciej— az u 16,7%. U os6b z MONW czestos¢ wy-
stepowania cukrzycy typu 2 wynosita 3%, a w grupie
nieotytych zdrowych oséb (BMI < 25 kg/m?) pojawiata
sie znacznie rzadziej, bo u 1,2%. Wysunieto wniosek, ze
MONW predysponuje do wystapienia cukrzycy typu 2 [13].

Podobne dane na podstawie krotszych obserwaciji zosta-
ty przedstawione takze przez innych badaczy [2, 3].

Odmienne wyniki dotyczgce czegstosci wystepowa-
nia powikfan sercowo-naczyniowych w grupie zMONW
uzyskali inni badacze, ktérzy diagnozowali to zaburze-
nie, stosujgc kryterium HOMA powyzej 1,69 [10]. Cho-
roby pojawity sie u 12,8% dotknietych tym zaburzeniem.
Jak mozna sie spodziewac, czesto$¢ wystgpowania
choréb sercowo-naczyniowych u os6b otytych byta
wieksza i wynosita 14,6%, u 0sdb z nadwagg — 13,5%,
u otytych z prawidtowym profilem metabolicznym
—8,9%, podczas gdy u zdrowych —5,1%. Zatem wzgled-
ne ryzyko choréb sercowo-naczyniowych u ludzi
zMONW byfo znaczgco wyzsze niz u zdrowych, bo oko-
to 2-3-krotnie, lecz nizsze niz u otytych z zaburzeniami
metabolicznymi. Dane te bardziej odpowiadajg logicz-
nym oczekiwaniom i obserwacjom klinicznym. Nie ma
w pismiennictwie innych opracowan w duzej popula-
cji, ktére pozwolityby oceni¢ rzeczywiste zagrozenie
chorobami sercowo-naczyniowymi u 0séb dotknigtych
MONW i tym samym podjecie odpowiednich dziatahn
prewencyjnych i terapeutycznych.

U otylych pacjentow z zespotem metabolicznym
podwyzszone ryzyko wystgpienia cukrzycy typu 2 [24,
25] oraz choréb sercowo-naczyniowych [26, 27] moze
zosta¢ zredukowane poprzez dziatania behawioralne
— zastosowanie odpowiedniej diety i ¢wiczen fizycz-
nych oraz za pomocg farmakoterapii. Niestety osoby
z MONW nie sg rutynowo diagnozowane w kierunku
zaburzen metabolicznych, gdyz jako nieotyli nie sg
uwazani za tych, ktorzy mogliby by¢ szczegdlnie na-
razeni na choroby sercowo-naczyniowe. Wieloletnie
utrzymywanie si¢ zaburzen metabolicznych w tej gru-
pie pacjentow moze by¢ przyczyng zwiekszonej cho-
robowosci i Smiertelnosci sercowo-naczyniowej. Dla-
tego potrzebne jest stworzenie odpowiednich, jedno-
litych kryteriow rozpoznawania MONW, przeprowa-
dzenie badan epidemiologicznych, szczegélnie w gru-
pach mtodych ludzi, pozornie zdrowych, zanim roz-
winie sie proces miazdzycowy. Efektem tych dziatan
powinno by¢ uswiadomienie problemu, poznanie jego
skali i wczesne podjecie dziatann modyfikujgcych styl
zycia, rodzaj diety, a takze niekiedy wdrozenie odpo-
wiedniej terapii. Pacjenci z MONW nie sg uwzglednia-
ni do tej pory w zadnych programach profilaktycznych.
Wocigz mato jest w piSmiennictwie prac dotyczacych
problematyki MONW nie tylko w Polsce, ale i na $wie-
cie. Podstawowe dziatanie, od ktérego nalezatoby za-
czat, to ustalenie jednolitych, uniwersalnych i wiary-
godnych kryteriéw identyfikacji oséb z MONW, a na-
stepnie przeprowadzenie badan przesiewowych dla
oceny skali problemu.
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