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Korelacja między asymetryczną
dimetyloargininą, homocysteiną
oraz insulinoopornością u młodzieży
z zespołem metabolicznym
Relationship between asymmetric dimethylarginine, homocysteine and insulin resistance
in adolescents with metabolic syndrome

S T R E S Z C Z E N I E

WSTĘP. W ostatnich latach rozważa się znaczenie asymetrycznej

dimetyloargininy (ADMA) jako nowego czynnika ryzyka miażdży-

cy, dysfunkcji śródbłonka oraz insulinooporności. W metabolizmie

ADMA istotną rolę może odgrywać homocysteina (Hcy, homocy-

steine). Zwiększone stężenie ADMA wpływa na zmniejszenie bio-

dostępności tlenku azotu (NO) przez hamowanie syntazy NO

— eNOS. Celem pracy była próba poszukiwania zależności mię-

dzy ADMA, Hcy oraz NO u młodzieży z zespołem metabolicznym

(MS, metabolic syndrome) .

MATERIAŁ I METODY. Do badań zakwalifikowano 21 pacjentów

z rozpoznanym MS, w wieku średnim 14,8 roku. Schorzenie rozpo-

znawano na podstawie kryteriów według Światowej Organizacji

Zdrowia (WHO, World Health Organization) i Adult Treatment Panel

III (III ATP). Grupę kontrolną stanowiło 26 zdrowych nastolatków

w średnim wieku 14,6 roku. Stężenie ADMA, Hcy oraz NO (za po-

mocą pochodnych NOx) oznaczono metodami immunoenzyma-

tycznymi ELISA. Ocenę stężenia wysokoczułego białka C-reaktyw-

nego (hs-CRP, high sensitivity C-reactive protein) dokonano za po-

mocą metody immunoturbidymetrycznej, z użyciem odczynnika

Tina-quant CRP (Latex) HS, firmy Roche.

WYNIKI. U dzieci z MS stwierdzono istotnie wyższe stężenie ADMA

(0,69 v. 0,46 µmol/l; p < 0,001), Hcy (12,1 v. 9,4 µmol/l; p = 0,003) oraz

hs-CRP (0,22 v. 0,11 mg/dl; p = 0,01) w porównaniu z grupą kon-

trolną. Stężenie NOx było podobne w obu grupach (46,2 v. 44,8 µmol/l,

ns). W analizie wykazano korelację ADMA z hs-CRP (r = 0,42;

p = 0,003), Hcy (r = 0,48; p = 0,01). Wskaźnik masy ciała (BMI, body

mass index) (r = 0,44; p = 0,02), ciśnieniem skurczowym, rozkurczo-

wym oraz wskaźnikiem insulinooporności HOMA (r = 0,31; p = 0,04).

Dla NOx nie wykazano żadnych istotnych zależności.

WNIOSKI.

1. Zespołowi metabolicznemu stwierdzanemu u nastolatków to-

warzyszy zwiększone stężenie ADMA, Hcy i hsCRP.

2. Stwierdzone korelacje między stężeniami ADMA, Hcy i hsCRP oraz

wskaźnikiem HOMA sugerują obecność wspólnego patomechani-

zmu zwiększonego stężenia tych substancji i insulinooporności.

Słowa kluczowe: asymetryczna dimetyloarginina, zespół

metaboliczny, młodzież
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A B S T R A C T

INTRODUCTION. The latest research studies consider asymmet-

ric dimethylarginine (ADMA) as a new atherosclerosis risk factor

and factor for endothelial dysfunction and insulin resistance. Ho-
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mocysteine (Hcy) may play significant role in ADMA metabolism

Elevated ADMA results in impaired bioavailibility of nitric oxide (NO)

via inhibition of nitric oxide synthase (eNOS). The aim of the study

was to search the possible relationship between ADMA, Hcy and

NO in teenagers with metabolic syndrome (MS).

MATERIAL AND METHODS. We recruited 21 patients with MS, aged

14,8 years. Metabolic syndrome was recognized based on the WHO

and ATP III criteria. Control group consisted of 26 healthy adoles-

cents aged 14,6 years. ADMA, Hcy and NO (as NOx) concentra-

tions were measured with immunoenzymatic (ELISA) methods.

hsCRP was assessed with use of immunoturbidymetric method.

RESULTS. In adolescents with MS we showed significantly elevat-

ed ADMA (0.69 v. 0.46 µmol/l; p < 0.001), Hcy (12.1 v. 9.4 µmol/l;

p = 0.003) and hs-CRP (0.22 v. 0.11 mg/dl; p = 0.01) compared

with control group. NOx concentration was similar to the control

group (46.2 v. 44.8 µmol/l, ns). We found significant correlations

between ADMA and hs-CRP (r = 0.42; p = 0.003), Hcy (r = 0.48;

p = 0.01), BMI (r = 0.44; p = 0.02), systolic blood pressure, dias-

tolic blood pressure and insulin resistance (HOMA) (r = 0.31;

p = 0.04). NOx did not correlate significantly with any of the study

parameters.

CONCLUSIONS.

1. In teenagers with MS we showed elevated levels of ADMA, Hcy

and hs-CRP.

2. Correlations between ADMA, Hcy, hs-CRP and HOMA suggest

existence of common pathomechanism of increased concentra-

tions of these substances with insulin resistance.

Key words: asymmetric dimethylarginine, metabolic syndrome,

adolescents
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Wstęp

Asymetryczna dimetyloarginina (ADMA, asymme-
tric dimethylarginine), produkt asymetrycznej metyla-
cji białek, jest endogennym inhibitorem endotelialnej
syntazy tlenku azotu (eNOS). Jest produkowana stale,
w przebiegu prawidłowego metabolizmu białek, w wielu
tkankach, w tym przez komórki śródbłonka naczynio-
wego. Zarówno synteza, jak i degradacja ADMA są pro-
cesami wysoce aktywnie regulowanymi [1]. Vallance
i wsp. pierwsi opisali związek zwiększonego stężenia
ADMA ze wzrostem ryzyka miażdżycy u pacjentów
z przewlekłą niewydolnością nerek [2]. W badaniach
przeprowadzonych wśród ludzi dorosłych powiązano
zwiększone stężenie ADMA z różnymi czynnikami ry-
zyka miażdżycy, takimi jak cukrzyca, nadciśnienie tęt-
nicze krwi, hipercholesterolemia. Asymetryczna dime-
tyloarginina jest uznawana za niezależny wskaźnik dys-
funkcji śródbłonka i miażdżycy u ludzi [3–5]. Badania
wskazują również na związek ADMA z kompleksem bło-
na środkowa–śródbłonek (IMT, intima-media thickness)
u ludzi dorosłych, bez jawnej choroby układu serco-
wo-naczyniowego [6].

Hiperhomocysteinemia jest również uznanym czyn-
nikiem ryzyka miażdżycy, związanym z upośledzeniem
naczyniorozkurczowej funkcji śródbłonka, zależnej
w głównej mierze od pochodzącego ze śródbłonka tlen-
ku azotu (NO, nitric oxide) [7]. W badaniach doświad-
czalnych wykazano, że homocysteina (Hcy, homocy-
steine) zwiększa generację ADMA w komórkach śród-
błonka przez hamowanie aktywności enzymu dimety-
loaminohydrolazy dimetyloargininy (DDAH, dimethylar-
ginine dimethylaminohydrolase). Enzym ten jest odpo-
wiedzialny za rozkład ADMA [8]. Wzrasta liczba prze-
słanek, wynikających zarówno z badań doświadczal-
nych, jak i klinicznych, że ADMA, Hcy oraz dysfunkcja
śródbłonka są ze sobą ściśle związane [9, 10].

Tlenek azotu jest nie tylko endogenną cząsteczką
wazodylatacyjną uwalnianą przez komórki śródbłon-
ka, ale również posiada różne biologiczne właściwo-
ści antyaterogenne. Uważany jest obecnie za najsil-
niejszą substancję o działaniu przeciwmiażdżycowym.
Obecność endogennych inhibitorów głównego enzy-
mu w syntezie NO — syntazy tlenku azotu, jest jednym
z mechanizmów zmniejszonej biodostępności tej jak-
że ważnej cząsteczki [11].

Zespół metaboliczny (MS, metabolic syndrome)
u dzieci, jako współwystępowanie kilku zaburzeń me-
tabolicznych, jest zjawiskiem coraz częściej rozpozna-
wanym w tej grupie wiekowej i niewątpliwie związanym
ze wzrostem występowania otyłości wśród dzieci.
U podłoża zespołu, podobnie jak u dorosłych, leży insu-
linooporność i z nią związane są konsekwencje zespołu
w postaci dysfunkcji śródbłonka i wcześniejszego roz-
woju miażdżycy [12]. W ostatnim czasie pojawiły się
doniesienia, że ADMA może stanowić ogniwo łączące
insulinooporność z procesem miażdżycowym [13, 14].
Do tej pory nie przeprowadzono jednak badań w po-
pulacji wieku rozwojowego dotyczących zachowania
się ADMA w MS. Nieznane są też korelacje ADMA
z insulinoopornością i biodostępnością NO, jak rów-
nież nie jest znany wpływ Hcy na stężenie ADMA w tej
grupie wiekowej.

Celem pracy była ocena stężenia ADMA, NO (ozna-
czonego jako pochodne NOx) oraz Hcy u młodzieży
z MS w porównaniu z grupą zdrowych rówieśników oraz
analiza zależności badanych substancji z poszczegól-
nymi elementami składowymi zespołu.

Materiał i metody

Badaniom poddano dzieci i młodzież, pacjentów
II Kliniki Chorób Dzieci Uniwersytetu Medycznego w Bia-
łymstoku, hospitalizowanych z powodu otyłości i/lub
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nadciśnienia tętniczego krwi oraz pacjentów Przykli-
nicznej Poradni Diabetologicznej i Przyklinicznej Po-
radni Endokrynologicznej. Do grupy badanej włączo-
no dzieci, u których na podstawie zmodyfikowanych
kryteriów według Światowej Organizacji Zdrowia (WHO,
World Health Orgnization) oraz Adult Treatment Panel III
(ATP III) rozpoznawano MS, przyjmując za składowe:
• otyłość — za otyłe uznano dzieci, których wskaźnik

masy ciała (BMI, body mass index [kg/m2] określo-
ny dla płci i wieku wyniósł powyżej 97. centyla.

• nadciśnienie tętnicze krwi, które rozpoznawano na
podstawie 24-godzinnego pomiaru ciśnienia tętni-
czego metodą automatycznego całodobowego po-
miaru ciśnienia tętniczego (ABPM, ambulatory blo-
od pressure monitoring) z użyciem aparatu Medi-
log DX (Oxford). Nadciśnienie tętnicze znamienne
rozpoznawano i dziecko włączano do badań, jeśli
co najmniej 30% całodobowych pomiarów ciśnie-
nia skurczowego lub rozkurczowego przekraczało
95. centyl dla płci i wieku.

• podwyższone stężenie triglicerydów (> 130 mg/dl).
• obniżone stężenie cholesterolu frakcji HDL (< 40 mg/dl).
• nieprawidłowa glikemia na czczo > 100 mg/dl.
• upośledzona tolerancja glukozy > 140 mg/dl w cią-

gu 120 minut doustnego testu tolerancji glukozy
(OGTT, oral glucose tolerance test). Badanie prze-
prowadzano typowo: oznaczano stężenie glukozy
i insuliny na czczo oraz 120 minut po spożyciu 1,75 g
glukozy/kg masy ciała, maksymalnie 75 g.

• insulinooporność, którą rozpoznawano przy wskaź-
niku HOMA (homeostasis model assessment of in-
sulin resistance) powyżej 2,5. Współczynnik insuli-
nooporności HOMA wyliczano według wzoru: stę-
żenie insuliny na czczo (mU/ml) × stężenie gluko-
zy na czczo (mmol/l)/22,5.
W przypadku stwierdzenia trzech lub więcej niepra-

widłowości rozpoznawano MS i pacjenta włączano do
grupy badanej. Do badań zakwalifikowano w sumie
21 pacjentów, 11 chłopców i 10 dziewcząt, w średnim
wieku 14,8 ±1,7 roku (10–17 lat). Grupę kontrolną stano-
wiło 26 zdrowych nastolatków (14 chłopców i 12 dziew-
cząt) dobranych pod względem wieku (śr. 14,6 ± 2,2 roku,
10–18 lat) i płci, z wywiadem rodzinnym nieobciążo-
nym chorobami układu krążenia. Na podstawie bada-
nia przedmiotowego oraz podstawowych badań labo-
ratoryjnych (morfologia, mocz, OB) wykluczono ogól-
noustrojowy stan zapalny. Charakterystykę badanych
grup przedstawiono w tabeli 1.

Do badania pobierano 8–10 cm krwi żylnej, na
czczo, po 8–12-godzinnej przerwie nocnej, zawsze przy
okazji innych niezbędnych badań. Stężenie ADMA oraz
NO oznaczono metodami immunoenzymatycznymi
ELISA z zastosowaniem czytnika ELx 800. Jako że NO
jest substancją o bardzo krótkim okresie półtrwania,
do oznaczania jego stężenia używa się jego stabilnych
pochodnych metabolicznych (NO2

– oraz NO3
–). Zasa-

da wykonania testu oparta jest na tak zwanej reakcji
Griessa. Ocenę stężenia wysokoczułego białka C-re-

Tabela 1. Ogólna charakterystyka badanych grup

Młodzież z zespołem Grupa kontrolna

metabolicznym

Liczba badanych (chłopcy/dziewczynki) 21 [11/10] 26 [14/12]

Wiek (lata) 14,8 ± 1,7 14,6 ± 2,2

Wzrost [m] 1,7 ± 0,1 1,6 ± 0,1

Masa ciała [kg] 91,7 ± 16,2* 49,2 ± 9,5

BMI [kg/m2] 31,3 ± 4,4* 18,7 ± 2,1

Ciśnienie skurczowe [mm Hg] 139 ± 10* 114 ± 6

Ciśnienie rozkurczowe [mm Hg] 77 ± 7* 69 ± 4

Glukoza na czczo [mg/dl] 83 ± 17 80 ± 7,6

Glukoza w 120’ OGTT [mg/dl] 114 ± 34 –

Insulina na czczo [mjm./ml] 24 ± 5* 8 ± 3

Insulina w 120’ OGTT [mjm./ml] 111 ± 55 –

HOMA IR 4 ± 3* 1,4 ± 0,7

Cholesterol całkowity [mg/dl] 162 ± 25* 144 ± 18

Cholesterol frakcji LDL [mg/dl] 92 ± 25* 69 ± 16

Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 46 ± 10* 60 ± 9

Triglicerydy [mg/dl] 120 ± 51* 83 ± 26

*p < 0,05 w porównaniu z grupą kontrolną; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała; OGTT (oral glucose tolerance test) — doustny test tolerancji glukozy



188

Endokrynologia, Otyłość i Zaburzenia Przemiany Materii 2009, tom 5, nr 4

www.endokrynologia.viamedica.pl

aktywnego (hs-CRP, high sensitivity C-reactive pro-
tein) dokonano za pomocą metody immunoturbidy-
metrycznej, z użyciem odczynnika Tina-quant CRP
(Latex) HS, firmy Roche, z zastosowaniem analiza-
tora biochemicznego Hitachi 912. Oznaczenia Hcy
dokonano przy użyciu metody immunoenzymatycz-
nej AXIS homocystein EIA zestawem odczynników
firmy Bio Rad. Kwas foliowy oznaczono metodą elek-
trochemiluminescencji. Stężenia lipidów (choleste-
rol całkowity, triglicerydy, cholesterol frakcji HDL)
oceniano przy użyciu rutynowych zestawów. Stęże-
nie cholesterolu frakcji LDL obliczano za pomocą
reguły Friedewalda.

Na przeprowadzenie badań uzyskano zgodę Ko-
misji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego w Białym-
stoku.

Analiza statystyczna
Analizę statystyczną przeprowadzono przy użyciu

programu komputerowego Statistica 6.0. Badane gru-
py porównywano za pomocą testu t-Studenta dla da-
nych o rozkładzie parametrycznym. Dla danych o roz-
kładzie nieparametrycznym zastosowano test U Man-
na-Whitneya. Do oceny korelacji między badanymi
zmiennymi posłużono się testem korelacji rang Spear-
mana. W celu weryfikacji istotności badanych korela-
cji przeprowadzono analizę wielokrotnej regresji. Wy-
niki przedstawione są jako średnia ± odchylenie stan-
dardowe. Za istotne statystycznie uznano różnice, dla
których p < 0,05.

Wyniki

W tabeli 1 przedstawiono charakterystykę ogólną
badanych grup. Zgodnie z doborem grupy badanej,
pacjenci z MS mieli znamiennie wyższy BMI, wartości
ciśnienia skurczowego, rozkurczowego, wyższe stęże-
nie triglicerydów, a niższy cholesterol frakcji HDL.

W badaniach parametrów przemiany węglowodanowej
wykazano istotnie wyższe stężenie insuliny na czczo,
przy podobnych wartościach glikemii na czczo oraz
istotnie wyższy wskaźnik insulinooporności HOMA.
Również inne wykonane badania, niezaliczane do ty-
powych składowych MS różnicowały obie grupy: pa-
cjenci z MS mieli istotnie wyższe stężenia cholesterolu
całkowitego i cholesterolu frakcji HDL.

W grupie młodzieży z rozpoznanym MS stwierdzono
w porównaniu z grupą kontrolną wyższe stężenie ADMA
(0,69 v. 0,46 µmol/l; p = 0,006), Hcy (12,1 v. 9,4 µmol/l;
p = 0,003) oraz hs-CRP (0,23 v. 0,11; p = 0,01). Stęże-
nia NOx oraz kwasu foliowego były podobne w obu
grupach (tab. 2). Analiza badanych substancji w zależ-
ności od płci nie wykazała istotnych statystycznie róż-
nic między chłopcami a dziewczynkami, zarówno w gru-
pie badanej, jak i kontrolnej.

W dalszej części pracy przeanalizowano zależno-
ści między badanymi substancjami a poszczególnymi
składowymi MS w grupie badanej i grupie kontrolnej
oraz dokonano analizy wzajemnych korelacji pomię-
dzy ADMA a Hcy, NOx, hs-CRP oraz kwasem foliowym.
Stwierdzono wiele zależności, które częściowo potwier-
dzono w analizie regresji wielokrotnej. Stężenie ADMA
korelowało z BMI, wartościami ciśnienia skurczowego
i rozkurczowego, stężeniem insuliny na czczo oraz
wskaźnikiem insulinooporności HOMA. Stężenie Hcy
korelowało dodatnio z BMI, ciśnieniem skurczowym,
rozkurczowym oraz ujemnie z cholesterolem frakcji
HDL. Podobne istotne zależności stwierdzono dla hs-
CRP. Natomiast dla NOx oraz kwasu foliowego nie
stwierdzono żadnych korelacji (tab. 3).

Na rycinie 1 przedstawiono graficznie wybrane ko-
relacje stwierdzone dla ADMA — ze wskaźnikiem in-
sulinooporności oraz z Hcy (r = 0,48; p = 0,001)
i hs-CRP (r = 0,42; p = 0,003). Przeprowadzono rów-
nież analizę regresji wielokrotnej, w której potwier-
dzono korelację między ADMA a Hcy (r = 0,34;
b = 0,3; p = 0,03).

Tabela 2. ADMA oraz pozostałe badane markery związane z insulinoopornością w grupie młodzieży z zespołem metabolicz-

nym i w grupie kontrolnej

Młodzież z zespołem Grupa kontrolna p

metabolicznym

ADMA [µmol/l] 0,69 ± 0,2 0,46 ± 0,2 0,006*

NOx [µmol/l] 46 ± 23 44 ± 19 0,8

Hcy [µmol/l] 12 ± 3 9,4 ± 2 0,003*

Kwas foliowy [ng/ml] 6,2 ± 1,4 5,6 ± 2 0,3

hsCRP [mg/dl] 2,74 ± 6 0,44 ± 0,2 0,01*
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Dyskusja

W prezentowanym badaniu wykazano zwiększone
stężenie ADMA w grupie młodzieży z MS. Grupa bada-
na dodatkowo charakteryzowała się wyższym stęże-
niem Hcy oraz hs-CRP. Dotychczas przeprowadzone
badania dotyczące zachowania się ADMA w zespołach
związanych z insulinoopornością obejmowały pacjen-
tów dorosłych i nie dostarczyły jednoznacznych wyni-
ków. Wykazano zarówno zwiększone stężenia ADMA,
jak i brak różnic w porównaniu z grupą kontrolną [15–
–17]. W zespole policystycznych jajników (PCOS, poly-

Tabela 3. Analiza korelacji między badanymi cząsteczkami a poszczególnymi składowymi zespołu metabolicznego w grupie badanej

ADMA NOx Hcy Kwas foliowy hs-CRP

r r r r r

BMI 0,45* 0,06 0,4* 0,12 0,4*

Ciśnienie skurczowe 0,48* –0,04 0,43* 0,18 0,4*

Ciśnienie rozkurczowe 0,51* –0,15 0,44* 0,3 0,5*

Triglicerydy 0,14 0,16 0,13 –0,12 0,08

Cholesterol frakcji HDL –0,26 –0,11 –0,23* –0,09 –0,3*

Insulina na czczo 0,28* –0,23 0,2 0,12 0,05

HOMA IR 0,31* –0,14 0,16 0,17 0,25

*p < 0,05; analiza korelacji rang Spearmana; ADMA (asymmetric dimethylarginine) — asymetryczna dimetyloarginina; Hcy (homocysteine) — homocyteina;
hs-CRP (high sensitivity C-reactive protein) — wysokoczułe białko C-reaktywne; BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała

Rycina 1. Analiza korelacji między ADMA a wskaźnikiem HOMA oraz Hcy i hs-CRP

cystic ovary syndrome), schorzeniu związanym z opor-
nością na insulinę, również wykazano wyższe stężenie
ADMA. Podobnie jak w prezentowanej pracy, autorzy
wspomnianego badania wykazali korelację ADMA z opor-
nością na insulinę i hs-CRP. Zastosowanie zaś w lecze-
niu pacjentek z PCOS metforminy spowodowało nie tyl-
ko poprawę parametrów metabolicznych, ale również
spadek stężenia ADMA [18]. Natomiast Pamuk i wsp. nie
wykazali wyższego stężenia ADMA w zespole PCOS [19].
Interesujących wyników dotyczących możliwości obni-
żenia stężenia ADMA dostarczyły również wyniki bada-
nia Oguz i Uzululu, w którym zastosowanie statyny w le-
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czeniu hyperlipidemii u dorosłych pacjentów z MS zwią-
zane było ze zmniejszeniem stężenia ADMA [20].

Autorzy wykazali istotną zależność ADMA od Hcy.
Podobną zależność stwierdzili Wang i wsp. w badaniu
osób dorosłych z wielonaczyniową chorobą niedo-
krwienną serca [21]. Korandji i wsp. wykazali związek
między ADMA a Hcy u pacjentów z zawałem serca.
Zwrócili jednak uwagę, że na tę zależność ma wpływ
funkcja nerek [22]. Również u pacjentów z cukrzycą
typu 2, chorobą rozwijającą się na podłożu insulino-
oporności, zaliczaną do składowych MS, wykazano ko-
relację między ADMA a Hcy, a oba czynniki były
związane z chorobą niedokrwienną serca. Dla Hcy ko-
relacja była dużo słabsza niż dla ADMA [23].

W omawianym badaniu wykazano również zależ-
ność stężenia ADMA od ciśnienia tętniczego krwi, za-
równo skurczowego, jak i rozkurczowego. Wielu mło-
dych pacjentów miało rozpoznane nadciśnienie tętni-
cze krwi. W piśmiennictwie nie znaleziono badań doty-
czących oceny zachowania się ADMA u dzieci z nadci-
śnieniem. Natomiast u dorosłych wykazano istotnie wy-
ższe stężenie ADMA u osób z nadciśnieniem, zależne
od hs-CRP oraz od oporności na insulinę [24]. Wyka-
zano również ujemną zależność między stężeniem
ADMA a NO u osób z nadciśnieniem białego fartucha
[25]. U pacjentów z nadciśnieniem ADMA może rów-
nież mieć wpływ na funkcję śródbłonka [26].

Autorzy nie stwierdzili różnic w stężeniu pochodnych
NO między grupą badaną a kontrolną, jak również nie
wykazal i żadnych zależności między NOx a kompo-
nentami MS, czy też korelacji ze stężeniem ADMA i Hcy.
Próba oceny biodostępności NO, cząsteczki gazowej
o bardzo krótkim okresie półtrwania, za pomocą pomiaru
stężenia jego bardziej stabilnych pochodnych NOx jest
skomplikowana, a wyniki trudne do interpretacji. Zahe-
di i wsp. wykazali wyższe stężenie NOx u pacjentów
z MS, tym wyższe, im więcej czynników zespołu wystę-
powało u danego pacjenta [27]. Inne badania również
wskazują na wyższe stężenie NOx w MS czy cukrzycy
typu 2 [28, 29]. Mimo niepodważalnej, protekcyjnej roli
NO w funkcjonowaniu układu krążenia, wzrasta liczba
dowodów, że zwiększona produkcja tej substancji pro-
wadzi do insulinooporności [30]. Sam zaś NO może być
traktowany jako „obosieczny miecz”, którego zarówno
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Wnioski

1. Zespołowi metabolicznemu stwierdzanemu u na-
stolatków towarzyszy zwiększone stężenie ADMA,
Hcy i hs-CRP.

2. Stwierdzone korelacje między stężeniami ADMA,
Hcy i hs-CRP oraz wskaźnikiem HOMA sugerują
obecność wspólnego patomechanizmu zwiększo-
nego stężenia tych substancji i insulinooporności.
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