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Streszczenie
Wstep:

Otytosc jest chorobg przewlekta. Charakteryzuje sie nadmiernym nagromadzeniem tkanki ttuszczowe;j.
Wedtug WHO w 2008 roku na swiecie 1.5 miliarda ludzi powyzej 20 r.z. byto dotknietych problemem nadwagi.
WSsréd nich 200 miliondw mezczyzn i 300 miliondw kobiet byto otytych. Nadwaga i otytos¢ sg piatg przyczyna
zgondw na Swiecie. Tkanka ttuszczowa , poza magazynowaniem energii, jest tkanka bardzo aktywna
metabolicznie. Aktywnos¢ ta jest zwigzana z produkowaniem i wydzielaniem cytokin i adipokin. Adipokiny
i cytokiny uczestnicza w wielu procesach, w tym takze w procesach metabolicznych odpowiedzialnych za
rozwdéj czynnikdw ryzyka chordb uktadu krazenia. W okresie klimkaterium obserwuje sie zwigzany ze
starzeniem biologicznym  wzrost wystepowania otytosci , ponadto dochodzi do redystrybucji tkanki
ttuszczowej. Redystrybucja tkanki ttuszczowej u kobiet w tym okresie, wraz ze wzrostem % depozytu ttuszczu
trzewnego, jest najwazniejszg przyczyng obserwowanego dramatycznego wzrostu zapadalnosci i Smiertelnosci
kobiet z powodu chordéb uktadu krazenia do wartosci wyzszych niz u mezczyzn.

Cel pracy:

Celem pracy byta ocena stezenia adiponektyny, leptyny, IL-6 i TNFa w surowicy krwi u kobiet
pomenopauzalnych w zaleznosci od ilosci i dystrybucji tkanki ttuszczowej oraz ocena korelacji stezenia adipokin
i cytokin z czynnikami ryzyka chordb uktadu krazenia tj. profilem gospodarki lipidowej i weglowodanowej oraz
cisnieniem tetniczym u kobiet pomenopauzalnych podzielonych wedtug ilosci tkanki ttuszczowej i dystrybucji
tkanki ttuszczowej. Ponadto podjeto probe wyznaczenia punktow odciecia zawartosci depozytu ttuszczu
androidalnego oraz wartosci wskaznika DepA/DepG, ktére odpowiadajg ujawnieniu sie zespotu
metabolicznego.

Materiat i metody:

W badaniu wzieto udziat 337 kobiet pomenopauzalnych, ktére podzielono na grupy w zaleznosci od
wartosci BMI, TF, WHR i obwodu talii oraz spetniania kryteriow zespotu metabolicznego. U wszystkich kobiet
wykonano pomiar masy ciata, wzrostu, obwodu talii i bioder oraz cisnienia tetniczego. Wykonano takze badania
biochemiczne, ktére obejmowaty stezenie glukozy, insuliny oraz lipidogram. Obliczono wskaznik HOMA.
Oznaczono stezenie adiponektyny, leptyny, IL-6 oraz TNFa. Ponadto u 325 kobiet oznaczono zawartos¢
catkowitej tkanki ttuszczowej oraz depozytu androidalnego i gynoidalnego za pomocg badania
densytometrycznego (DEXA).

Do testowania hipotez o istnieniu réznic badanych zmiennych wykorzystano test statystyczny
t-Studenta (rozktad normalny zmiennych potwierdzony testem Shapiro-Wilka, spetnione zatozenie
o jednorodnosci wariancji zmiennych (potwierdzone testem Browna i Forsythe’a) oraz test U Manna-Whitneya
i Kruskala-Wallisa (w pozostatych przypadkach). Do testowania hipotez o istnieniu wspotzaleznosci pomiedzy
badanymi zmiennymi wykorzystano wspdtczynnik korelacji rangowej r,Spearmana.

Wyniki:

Stezenie adiponektyny byto wyzsze u kobiet pomenopauzalnych z prawidtowg iloscig tkanki

ttuszczowej w poréwnaniu do kobiet z nieprawidtowsa iloscig tkanki ttuszczowej. Stezenie leptyny byto wyzsze
u kobiet pomenopauzalnych z nieprawidtowg iloscig tkanki ttuszczowej w poréwnaniu do kobiet z prawidtowg
iloscig tkanki ttuszczowej. Nie wykazano istotnych statystycznie rdinic w stezeniu IL-6 i TNFa u kobiet
z prawidtowg i nieprawidtowq iloscig tkanki ttuszczowej.
llos¢ tkanki ttuszczowej wptywata na korelacje adiponektyny ze stezeniem trdjglicerydéw, HDL cholesterolu,
insuliny oraz ze wskaznikiem HOMA. Wptywata takze na korelacje leptyny ze stezeniem trdéjglicerydéw oraz
korelacje TNFa ze stezeniem cholesterolu catkowitego i LDL cholesterolu. llos¢ tkanki ttuszczowej nie wptywata
na korelacje IL-6 z czynnikami ryzyka chordb uktadu krazenia. Stezenie adiponektyny byto wyzsze u kobiet
pomenopauzalnych z prawidtowg dystrybucjg tkanki ttuszczowej w poréwnaniu do kobiet z nieprawidtowg
dystrybucjg tkanki ttuszczowej. Stezenie leptyny byto wyzsze u kobiet pomenopauzalnych z nieprawidtowg
dystrybucjg tkanki ttuszczowej w poréwnaniu do kobiet z prawidtowg dystrybucjg tkanki ttuszczowej. Stezenia
adiponektyny i leptyny korelowaty z depozytem ttuszczu androidalnego (leptyny takie z depozytem
gynoidalnym) oraz wskaznikiem DepA/DepG. Nie wykazano istotnych statystycznie réznic w stezeniu IL-6 i TNFa
u kobiet z prawidtowg i nieprawidtowa dystrybucja tkanki ttuszczowe;j.
Dystrybucja tkanki ttuszczowej wptywata na korelacje adiponektyny ze stezeniem tréjglicerydéw, HDL
cholesterolu, insuliny oraz ze wskaznikiem HOMA. Wptywata rowniez na korelacje TNFa ze stezeniem
tréjgliceryddow. Dystrybucja tkanki ttuszczowej nie wptywata na korelacje leptyny i IL-6 z czynnikami ryzyka
choréb uktadu krazenia. Przedziat zawartosci androidalnego depozytu ttuszczu 35-39,99 % jest punktem
odciecia dla najciezszych zaburzen metabolicznych. Dla ilorazu DepA/DepG(%) punktem odciecia dla
najciezszych zaburzen metabolicznych jest przedziat 0,9-0,99.



Whioski:

llos¢ tkanki ttuszczowej wptywa na stezenie w surowicy krwi adipokin, ale nie cytokin, u kobiet
pomenopauzalnych. Stezenie adiponektyny jest wyzsze u kobiet z prawidtowq iloscig tkanki ttuszczowe;j,
a leptyny u kobiet z nadmierng iloscig tkanki ttuszczowe;j.

Ilos¢ tkanki ttuszczowej wptywa na korelacje adiponektyny, leptyny i TNFa z profilem lipidowym oraz
adiponektyny z gospodarka weglowodanowg. Nie wptywa natomiast na korelacje IL-6 z czynnikami ryzyka
chordb uktadu krazenia.

Dystrybucja tkanki ttuszczowej wptywa na stezenie w surowicy krwi adipokin, ale nie cytokin, u kobiet
pomenopauzalnych. Stezenie adiponektyny jest wyzsze u kobiet z prawidtowg dystrybucjg tkanki ttuszczowe;j,
a leptyny u kobiet z otytoscig brzuszna.

Dystrybucja tkanki ttuszczowej wptywa na korelacje adiponektyny i TNFa z profilem lipidowym oraz
adiponektyny z gospodarka weglowodanowa. Nie wptywa natomiast na korelacje leptyny i IL-6 z czynnikami
ryzyka choréb uktadu krazenia.

Nie udafo sie oceni¢ precyzyjnie wartosci granicznej dla depozytu ttuszczu androidalnego i ilorazu
depozytéw DepA/DepG (%) (stosujgc metode DEXA) odpowiadajgcej ujawnieniu sie zespotu metabolicznego.

Whioski ogdlne:

llos¢ i dystrybucja tkanki ttuszczowej wptywa na stezenie w surowicy krwi adipokin, ale nie cytokin.

llos¢ i dystrybucja tkanki ttuszczowej wptywa na korelacje adipokin (adiponektyna, leptyna) i cytokin
(TNFa) z czynnikami ryzyka choréb uktadu krazenia.

Metoda DEXA nie jest przydatna do wczesnego wykrywania zespotu metabolicznego na podstawie
wielko$ci depozytu ttuszczu trzewnego oraz wskaznika DepA/DepG.



