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Rezumat�� � 

Obiective. Evaluarea relaţiei între disfuncţia endotelială măsurată neinvaziv şi 
markerii inflamaţiei: proteina C reactivă ultrasensibilă, interleukina 6 şi interleukina 
8 la pacienţii cu sindrom metabolic. 

Material. Metodă. Am efectuat un studiu prospectiv, pe 30 de pacienţi, internaţi 
în secţia de Interne a Spitalului Universitar CFR Cluj-Napoca. Pentru definirea 
sindromului metabolic am utilizat definiţia Federaţiei Internaţionale de Diabet (2005). 
Evaluarea funcţiei endoteliale s-a realizat neinvaziv prin măsurarea vasodilataţiei 
mediate de flux (VMF), vasoconstricţiei mediate de flux – FMC (variaţia procentuală 
a diametrului arterei brahiale în ultimele 30 secunde de ischemie, faţă de diametrul 
bazal), comparativ cu un parametru al vasodilataţiei independente de endoteliu (va-
riaţia diametrului arterei brahiale după administrarea de nitroglicerină) şi prin 
măsurarea grosimii intimă-medie carotidiană (GIM). Markerii inflamaţiei (PCRus, 
IL 6, IL 8) au fost determinaţi din sângele venos recoltat à jeun prin tehnica Elisa.

Rezultate. Determinarea parametrilor aterosclerozei subclinice la pacienţii cu 
sindrom metabolic a evidenţiat modificări ale acestora comparativ cu cei fără sindrom 
metabolic, dar fără să existe o diferenţă semnificativ statistică pentru vasodilataţia 
mediată de flux. Se constată o diferenţă semnificativ statistică în ceea ce priveşte 
vasoconstricţia mediată de flux (p-0,004), care reprezintă şi ea un marker probabil 
mai fidel al disfuncţiei endoteliale. Nu există diferenţă semnificativ statistică între 
vasodilataţia după administrarea de nitroglicerină, rezultat explicat prin faptul că 
aceasta este independentă de endoteliu. Există o diferenţă semnificativ statistică între 
grosimea intimă medie carotidiană la cei cu SM faţă de cei fără SM (p-0,02). Am urmărit 
existenţa unei corelaţii între prezenţa sindromului metabolic şi markerii biochimici 
ai inflamaţiei şi parametrii aterosclerozei subclinice. Rezultatele demonstrează 
existenţa unei corelaţii între markerii inflamaţiei: IL 6, IL 8 şi PCRus, cu un p 
semnificativ statistic. De asemenea şi parametrii aterosclerozei subclinice: grosimea 
intimă-medie carotidiană (GIM) şi vasodilataţia mediată de flux (VMF) la nivelul 
arterei brahiale se corelează între ei (p-0.042). Am urmărit existenţa unei corelaţii 
între numărul de componente ale sindromului metabolic şi markerii inflamaţiei şi 
parametrii aterosclerozei subclinice. Am constatat că dintre toţi parametrii urmăriţi, 
doar IL 8 se corelează cu numărul de componente ale sindromului metabolic.

Concluzie. În acest studiu am constatat o corelaţie foarte bună între prezenţa 
sindromului metabolic şi markerii inflamaţiei: IL 6, IL 8, PCRus. De asemenea, sin-
dromul metabolic se asociază cu un grad mai mare de ateroscleroză subclinică, 
evidenţiată prin disfuncţie endotelială şi grosimea intima-medie carotidiană modifi-
cată. Numărul de componente ale sindromului metabolic se corelează cu IL 8, dintre 
markerii inflamaţiei şi nu se corelează cu parametrii aterosclerozei subclinice. 

Cuvinte cheie: sindrom metabolic, disfuncţie endotelială, inflamaţie. 
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the relation between non-invasively markers of 
endothelial dysfunction and the inflammation markers 
(PCRus, IL 6, IL 8) in patients with metabolic syndrome 

Abstract 
Objectives. The assessment of the relation between non-invasively measured 

endothelial dysfunction and the inflammation markers: the ultrasensitive C reactive 
protein, the interleukin 6 and interleukin 8 in patients with metabolic syndrome. 

Material. Method. We carried out this prospective study on 30 patients, 
admitted in the Internal Medicine ward of the CF University Hospital of Cluj-Napoca. 
In order to define the metabolic syndrome we used the definition of the International 
Diabetes Federation (2005). The assessment of the endothelial function was carried 
out non-invasively through measuring the flow-mediated vasodilatation (FMV), the 
flow-mediated vasoconstriction (FMC) - the percentage variation of the brachial 
artery diameter in the last 30 seconds of ischemia, compared to the base diameter) 
– in comparison to a vasodilatation parameter independent from the endothelium (the 
variation of the brachial artery diameter after nitroglycerin administration), as well 
as through measuring the carotid intima-medium thickness (IMT). The inflammation 
markers (PCRus, IL 6, IL 8) were determined from the fasting blood collected by Elisa 
technique.  

Results. The determining of the subclinical atherosclerosis parameters in 
patients with metabolic syndrome showed alterations in comparison to those of patients 
without metabolic syndrome, but without a statistical significant difference for flow-
mediated vasodilatation. There was a significant statistical difference regarding the 
flow-mediated vasoconstriction (p-0,004) which is a marker in itself, probably an more 
accurate one of the endothelial function. There is no significant statistical difference 
between vasodilatation after nitroglycerin administration, which is explainable by 
the fact that it’s independent from the endothelium. There is a significant statistical 
difference between the carotid intima-medium thickness in patients with metabolic 
syndrome and that in patients without metabolic syndrome SM (p-0,02). We followed 
the existence of a correlation between the presence of metabolic syndrome and the 
biochemical markers or inflammation on one side and the parameters of subclinical 
atherosclerosis on the other. The results prove the existence of a correlation between 
the inflammation markers: IL 6, IL 8 and PCRus, with a statistically significant p. Also, 
the parameters of subclinical atherosclerosis: the carotid intima-medium thickness 
(IMT) and the flow-mediated vasodilatation in the brachial artery are correlated (p-
0.042 ). We followed the existence of a correlation between the number of components 
of the metabolic syndrome and inflammation markers and the parameters of subclinical 
atherosclerosis. We noticed that of all observed parameters only IL 8 is correlated 
with the number of components of the metabolic syndrome.

Conclusion. In this study we noticed a very good correlation between the 
presence of the metabolic syndrome and the inflammation markers: IL 6, IL 8, 
PCRus. Also, the metabolic syndrome is associated to a higher degree of subclinical 
atherosclerosis, highlighted through endothelial dysfunction and carotid intima-
medium thickness. The number of components of the metabolic syndrome is 
correlated to the IL 8 inflammation marker and not to the parameters of subclinical 
atherosclerosis.  

Keywords:� metabolic syndrome, endothelial dysfunction, inflammation. 
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INTRODUCERE 
Sindromul metabolic sau sindromul de insulino-

rezistenţă cum a mai fost definit, este o rezultantă 
între anomalii metabolice multiple asociate cu boala 
cardiovasculară [1]. Din 1988, când Reaven a făcut prima 
descriere a SM, o multitudine de cercetări au fost efectuate 
în vederea înţelegerii fiziopatologiei, epidemiologiei, 
implicaţiilor prognostice şi strategiilor terapeutice.

Au fost elaborate mai multe definiţii ale sindromului 
metabolic, toate acestea cuprinzând caracteristicile esenţiale 
ale SM: intoleranţa la glucoză, obezitatea, hipertensiunea 
arterială şi dislipidemia. Cele mai utilizate definiţii sunt 
cele propuse de NCEP (The National Cholesterol Education 
Program), AHA (American Heart Association) şi IDF 
(International Diabetes Federation), ultima dintre acestea 
utilizând-o şi noi în acest studiu [2,3,4].

Inflamaţia, în particular creşterea proteinei C 
ultrasensibile (PCRus), a fost asociată cu SM şi cu creş-
terea riscului de boală cardiovasculară [5]. Concentraţia 
plasmatică a PCRus este invers corelată cu reactivitatea 
endotelială la nivelul antebraţului şi constituie un factor 
predictiv de apariţie a evenimentelor cardiovasculare la 
subiecţii sănătoşi şi la coronarieni [6].

Disfuncţia endotelială este considerată primul pas 
în procesul de ateroscleroză şi se asociază cu multiplii 
factori de risc cardiovasculari. Grosimea intimă-medie 
carotidiană (GIM) şi vasodilataţia mediată de flux (VMF) 
la nivelul arterei brahiale, reprezintă markeri preclinici 
ai aterosclerozei [7] şi au rol în predicţia evenimentelor 
cardiovasculare [8,9]. Studii recente au demonstrat că 
pacienţii cu sindrom metabolic au alterată vasodilataţia 
mediată de flux şi grosimea intimă-medie carotidiană 
crescută [10]. În plus, la pacienţii cu SM progresia 
aterosclerozei (determinată prin GIM) este accelerată [11]. 

Studiile cu IL-6 au sugerat implicarea ei puternică 
în insulinorezistenţă, astfel concentraţia ei plasmatică, 
expresia ei la nivelul ţesutului adipos şi polimorfismul IL 
6 se corelează bine cu obezitatea şi insulinorezistenţa [12]. 
IL 6 interferă cu semnalul insulinic [13], inhibă adipo-
geneza şi secreţia de adiponectină [14] şi, de asemenea, 
induce insulinorezistenţă la nivelul ficatului şi la nivelul 
adipocitelor [15]. În plus, IL 6 a fost recent propusă ca 
având un rol central în legătura care există între obezitate, 
inflamaţie şi boală cardiovasculară [16].

IL 8 este o citokină eliberată din adipocit a cărei 
producţie, modulare şi secreţie este bine studiată in vitro, 
iar in vivo s-a studiat şi observat relaţia între nivelele IL 8
şi obezitate. Creşterea concentraţiei plasmatice de IL 8 
după administrarea de glucoză la obezi cu glicemie bazală 
alterată, comparativ cu pacienţii normoglicemici, sugerează 
rolul modulator al adipozităţii, greutăţii şi factorilor gene-
tici [17].

IPOTEZĂ 
În literatură există studii care evaluează rolul 

disfuncţiei endoteliale în SM şi alte studii care evaluează 
rolul inflamaţiei în SM, dar mai puţine abordează relaţia 
dintre markerii aterosclerozei subclinice şi markerii infla-
maţiei la pacienţii cu sindrom metabolic. De aceea, în acest 
studiu ne-am propus să evaluăm relaţia între disfuncţia 
endotelială (VMF, IMT) şi inflamaţie (PCRus, IL 6, IL 8) 
la pacienţi cu SM.

SUBIECŢI. METODĂ 
Am efectuat un studiu prospectiv, pe 30 de pacienţi, 

internaţi în secţia de Interne a Spitalului Universitar CFR 
Cluj-Napoca. Fiecărui pacient i s-a întocmit o fişă care 
conţinea o anamneză ţintită legată de următoarele aspecte: 
vârsta, sexul, ocupaţia, medicaţia în uz, diagnosticul pe 
perioada internării, factorii de risc (care includ: fumatul, 
sedentarismul, dieta), antecedentele personale patologice, 
antecedentele heredocolaterale şi în special cele care se 
asociază sindromului metabolic, cum ar fi: hipertensiune 
arterială, accidente vasculare cerebrale, diabet zaharat, 
dislipidemie, cardiopatie ischemică, accidente coronariene. 
Am efectuat un examen obiectiv complet care a inclus 
următorii parametri: înălţime, greutate, indice de masă 
corporală, tensiune arterială, circumferinţa abdominală, 
indexul gleznă/braţ.

Diagnosticul de sindrom metabolic a fost stabilit 
ţinând cont de definiţia IDF din 2005 care presupune 
prezenţa obligatorie a obezităţii abdominale (la populaţia 
caucaziană, talie ≥ 94 cm la bărbaţi şi ≥ 80 cm la femei) 
şi a cel puţin două din următoarele caracteristici: TG≥150 
mg/dl, HDL-C < 50 mg/dl la femei şi < 40 mg/dl la bărbaţi, 
TA ≥ 130/85 mmHg sau HTA controlată, glicemie à jeun 
≥100 mg/dl sau DZ tip 2 [4].

Determinarea vasodilataŢiei media-
te de flux

Evaluarea funcţiei endoteliale s-a realizat prin-
tr-o metodă neinvazivă: ultrasonografia arterei brahiale, 
bazată pe schimbările diametrului longitudinal al arterei 
ca răspuns la hiperemia reactivă indusă după ischemie 
vasculară. Metoda a fost descrisă de Celermanjer în 1992 
şi ulterior stabilită în ghidul din 2002 sub coordonarea lui 
Corretti [18]. Normal creşterea fluxului de sânge şi stresul 
de forfecare pe celulele endoteliale sunt stimuli pentru 
creşterea diametrului arterial, proces mediat de creşterea 
producţiei de oxid nitric de către celulele endoteliale.

Pentru obţinerea ischemiei se umflă manşeta unui 
tensiometru la valori de 200 mmHg sau cu 50 mmHG peste 
valoarea tensiunii arteriale sistolice, timpul de ischemie 
fiind de 5 minute. Diametrul arterei radiale este măsurat 
în condiţii bazale şi după compresia antebraţului timp de 5 
minute, obţinându-se o hiperemie reactivă, modificarea de 
diametru după decomprimare fiind considerată ca şi răspuns 
vasodilatator; diametrul maxim obţinut după ischemie 
comparat cu cel iniţial definind astfel vasodilataţia mediată 
de flux, endoteliu dependentă. După hiperemie reactivă 
fluxul creşte cu peste 7% în condiţiile unui endoteliu 
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sănătos. Când creşterea este sub valoarea de 5% este 
sugestivă pentru disfuncţie endotelială.

Determinarea fluxului mediat de dilataţie trebuie 
să fie măsurat în condiţii speciale de lucru, ţinând cont că 
funcţia endotelială se modifică în funcţie de factori multipli. 
Condiţiile de măsurare prevăd: determinarea în condiţii de 
temperatură ambiantă de 22-25 grade Celsius, după stres 
mental minim, după 8 ore de la ultima ţigaretă fumată şi după 
12 ore de la ultima medicaţie. Pe lângă parametrii clasici 
măsuraţi prin vasodilataţia dependentă şi independentă de 
endoteliu (VMF=variaţia procentuală a diametrului arterei 
brahiale în hiperemie raportat la diametrul de bază şi varia-
ţia % a diametrului după nitroglicerină), a fost determinat 
încă un parametru al funcţiei endoteliale: FMC (flow 
mediated constriction = variaţia procentuală a diametrului 
în ultimele 30 secunde de ischemie faţă de diametrul bazal), 
după tehnica descrisă de Gori [19].

MĂsurarea grosimii intimă-medie 
carotidiene

Grosimea intimă-medie la nivelul arterei carotide 
măsurată prin ecografie de înaltă rezoluţie reprezintă 
un alt parametru neinvaziv de evaluare a aterosclerozei 
subclinice. Pentru măsurarea grosimii intimă-medie este 
necesar ca examinarea să se facă cu un aparat ecografic 
de înaltă rezoluţie prevăzut cu un transductor liniar de 
10 MHz, explorare efectuată cu cel mai mic gain posibil. 
Locul de determinare este distal de bulb la 1-3 cm, în-
tr-un loc fără plăci de aterom. Se execută 3 măsurători; se 
ia în considerare valoarea maximă determinată şi o medie a 
măsurătorilor mai multor segmente.

Grosimea intimă-medie la un adult tânăr este de 0,5 
mm, iar la o persoană de vârsta a treia este de 1-1,3 mm. 
Se consideră valori normale între 0,6-0,7 mm şi crescute 
peste 1 mm. Când grosimea intimă-medie este mai mare 

de 1,3-1,5 mm se consideră că modificările aparţin plăcilor 
de aterom.

Măsurarea markerilor inflamaţiei
PCRus, IL 6 şi IL 8 au fost determinate din sângele 

venos recoltat à jeun, prin metoda ELISA.

Prelucrarea statisticĂ 
Prelucrarea statistică a datelor s-a efectuat cu aju-

torul pachetului statistic conţinut în programul SPSS 16.0 
(Demo Version). Rezultatele sunt prezentate ca medie 
± o deviaţie standard pentru variabilele cantitative cu 
distribuţie normală. Diferenţa între variabilele cantitative 
a fost evaluată cu ajutorul testului Student (independent-
sample T test) şi pentru variabilele calitative testul χ2. În 
cadrul testului Student, chi-pătrat o valoare a p<0,05 a 
fost considerată semnificativă statistic. Pentru corelaţie s-a 
folosit testul Pearson.

REZULTATE  
Din totalul pacienţior, 62,8% au fost femei şi 37,2% 

bărbaţi, vârsta medie fiind de �����������������������������  62.41±11.11ani. Procentul de 
fumători a fost de 32%, iar cel de nefumători de 68%. În 
tabelul 1 sunt prezentate valorile medii ± deviaţia standard 
ale variabilelor luate în studiu.   

Dintre parametrii funcţiei endoteliale s-au evaluat: 
VMF (variaţia procentuală a diametrului arterei brahiale 
în timpul hiperemiei reactive faţă de diametrul bazal), 
FMC (variaţia procentuală a diametrului arterei brahiale în 
ultimele 30 secunde de ischemie, faţă de diametrul bazal) 
şi un parametru al vasodilataţiei independente de endoteliu: 
variaţia diametrului arterei brahiale după administrarea de 
nitroglicerină. ��������������������������������������������    S-au obţinut următoarele rezultate (tabelul 
2).

Tabel 1. Statistica descriptivă a variabilelor alese în studiu. 

Variabilă Variabilă UM Media
[+/-deviaţia standard]

V Vârsta ani 62.41±11.11
CA Circumferinţa abdominală cm 111 ±11.5
CŞ Circumferinţa şoldurilor cm 115.6 ±12.3
IMC Indicele de Masă Corporală greutate/înălţime2 30.16 ±4.66
Col Colesterol mg/dl 210 ±40.5
Gb Glicemia bazală mg/dl 159.6 ±61.2
HbA1c Hemoglobina glicozilată mg/dl 7.18 ±1.81
TG Trigliceride mg/dl 236 ±236
TASb Tensiunea arterială sistolică la braţ mmHg 129 ±19.2

Tabel 2. Parametrii aterosclerozei subclinice la pacienţii cu sindrom metabolic comparativ cu pacienţii f�����������������������  ără��������������������   sindrom metabolic. 

Caracteristică Pacienţi cu SM
(medie±DS)

Pacienţi fără SM
 (medie±DS) p

VMF% 9.67±6.50 12.34±4.6 NS
FMC% 1.4±0.3 0.02±.2 0,004
Vasodilataţia independent����������������   ă���������������    de endoteliu % 8.8±3.5 8.9±6.4 NS
GIM (μm) 1055.6±217.15 960.9±164.9 0,02

Legendă: ���������������������������������������������������������     �������������������������������������������������    VMF=vasodilataţie mediat���������������������������������    �������������������������������������������������    ă��������������������������������    �������������������������������������������������     de flux, FMC=vasoconstricţie dependent������������������������������������������    ă�����������������������������������������     de endoteliu, GIM=grosimea intimă-medie 
carotidian���ă��. 
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Determinarea parametrilor aterosclerozei subclinice 
la pacienţii cu sindrom metabolic a evidenţiat modificări 
ale acestora comparativ cu cei fără sindrom metabolic, 
dar fără să existe o diferenţă semnificativ statistică pentru 
vasodilataţia mediată de flux. Se constată o diferenţă 
semnificativ statistică în ceea ce priveşte vasoconstricţia 
mediată de flux, care reprezintă şi ea un marker, probabil 
mai fidel [19] al disfuncţiei endoteliale. Nu există diferenţă 
semnificativ statistică între vasodilataţia după administrarea 
de nitroglicerină, rezultat explicat prin faptul că aceasta este 
independentă de endoteliu. Există o diferenţă semnificativ 
statistică între grosimea intimă-medie carotidiană la cei cu 
SM faţă de cei fără SM (p-0,02).

Am urmărit existenţa unei corelaţii între prezenţa 
sindromului metabolic şi markerii biochimici ai inflamaţiei 
şi parametrii aterosclerozei subclinice. Rezultatele sunt 
prezentate în tabelul 3 şi demonstrează existenţa unei 
corelaţii între markerii inflamaţiei: IL 6, IL 8 şi PCRus, 
cu un p semnificativ statistic. De asemenea şi parametrii 
aterosclerozei subclinice: grosimea intimă-medie caroti-
diană (GIM) şi vasodilataţia mediată de flux (VMF) la 
nivelul arterei brahiale se corelează între ei (p-0.04).

La pacienţii cu sindrom metabolic am urmărit 
existenţa unei corelaţii între numărul de componente ale 
sindromului metabolic şi markerii inflamaţiei şi parametrii 

aterosclerozei subclinice. ����������������������������    Am constatat că dintre toţi 
parametrii urmăriţi doar IL 8 se corelează cu numărul de 
componente ale sindromului metabolic (tabelul 4). Acest 
lucru poate fi explicat prin importanţa nu atât a numărului 
de componente ale sindromului metabolic, ci mai degrabă 
a severităţii fiecăreia în parte. 

Discuţii
Se cunoaşte relaţia între celulele endoteliale şi cito-

kinele proinflamatorii, care în mod indirect pot fi marca 
funcţiei endoteliale. ���������������������������  �������������� Citokinele alterează fenotipul celulelor 
endoteliale astfel influenţând coagularea, inflamaţia şi imu-
nitatea. Mecanismul posibil implicat este creşterea sintezei 
şi expresiei de eNOs şi eliberarea de radicali liberi. Este de 
asemenea stimulată expresia genică şi sinteza proteică de 
IL 8, care are un important rol în chemotaxis şi activarea 
neutrofilelor [20]. În două studii Ridker [21] şi Rutter [22] 
au demonstrat o asociere semnificativă între concentraţia 
serică a PCR ultrasensibile şi numărul componentelor 
sindromului metabolic. Aso şi colaboratorii [23] confirmă 
aceste trăsături la pacienţii diabetici, în timp ce Bahceci şi 
colaboratorii [24] afirmă această asociere numai la diabeticii 
cu boală cardiovasculară şi nu la cei fără BCV. Guldiken şi 
colaboratorii [25] detectează nivele ridicate ale PCRus la 
pacienţii obezi, oricum fără să se coreleze cu IMC şi nivelul 

Tabel 3. Corelaţia ������ ����������������������������������������������������������������       ��������������������������������   între parametrii aterosclerozei subclinice şi markerii inflamaţiei la pacienţii cu sindrom metabolic. 
Control Variables IL 6 IL 8 PCRus VMF GIM

SM

IL6 Correlation 1,000 ,979 ,872 -,506 -,053
Significance(2-tailed) 0,000 0,002 0,164 0,893

IL8 Correlation ,979 1,000 ,849 -,554 ,016
Significance(2-tailed) 0,000 0,004 0,122 0,968

PCRus Correlation ,872 ,849 1,000 -,268 -,111
Significance (2-tailed) 0,002 0,004 0,485 0,776

VMF Correlation -,506 -,554 -,268 1,000 -,662
Significance (2-tailed) 0,164 0,122 0,485 0,042

GIM Correlation -,053 ,016 -,111 -,662 1,000
Significance (2-tailed) 0,893 0,968 0,776 0,042

Legendă: IL 6, IL 8=interleukine 6, 8, PCRus=proteina C reactiv������������������������������������������������������������������      ă ultrasensibilă, VMF=vasodilataţie mediată de flux, GIM=grosimea 
intima medie carotidiană.

Tabel 4. Corelaţia între numărul de componente ale SM şi markerii inflamaţiei şi ai aterosclerozei subclinice. 
Nr. Componente 
SM PCRus IL 6 IL 8 VMD IMT

Nr. Componente 
SM

Pearson Correlation 1 ,064 -,037 -,686* ,085 -,122
Sig. (2-tailed) 0,860 0,918 0,029 0,815 0,737

PCRus Pearson Correlation ,064 1 ,863** ,471 -,244 -,111
Sig. (2-tailed) 0,860 0,001 0,170 0,497 0,761

IL 6 Pearson Correlation -,037 ,863** 1 ,672* -,500 -,053
Sig. (2-tailed) 0,918 0,001 0,033 0,141 0,885

IL 8 Pearson Correlation -,686* ,471 ,672* 1 -,468 ,016
Sig. (2-tailed) 0,029 0,170 0,033 0,173 0,965

VMD Pearson Correlation ,085 -,244 -,500 -,468 1 -,658*

Sig. (2-tailed) 0,815 0,497 0,141 0,173 0,039
GIM Pearson Correlation -,122 -,111 -,053 ,016 -,658* 1

Sig. (2-tailed) 0,737 0,761 0,885 0,965 0,039
*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).
**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).
Legendă: SM=sindrom metabolic, IL 6, IL 8= interleukine 6, 8, PCRus= proteina C reactivă ultrasensibilă, VMF=vasodilataţie mediată 
de flux, GIM=grosimea intimă-medie carotidiană. 
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LDL colesterolului.
Haffner [26] raportează că nivelele crescute ale 

PCRus se asociază cu creşterea riscului pentru boală 
cardiovasculară şi diabet zaharat tip 2. Adăugând la defini-
ţia sindromului metabolic şi PCRus creşte nivelul 
de predicţie pentru bolile cardiovasculare. Kressel şi 
colaboratorii [27] au arătat în alt studiu recent că pacienţii 
cu sindrom metabolic au nivele de PCRus semnificativ 
crescute faţă de cei fără SM şi au observat o corelaţie 
între PCRus şi obezitate, indicele HOMA, molecule de 
adeziune ICAM, VCAM şi PAI-1.Oricum nu este clar dacă 
PCRus este numai un factor de risc sau un factor de risc 
independent. 

În acest studiu se constată o corelaţie foarte bună 
între prezenţa sindromului metabolic şi markerii inflamaţiei: 
IL 6, IL 8 şi PCRus. ������������  ����������������������������   Dintre toţi parametrii urmăriţi doar IL 
8 se corelează cu numărul de componente ale sindromului 
metabolic. Nu există corelaţie între componentele sindro-
mului metabolic şi interleukina 6, proteina C reactivă 
ultrasensibilă. Acest lucru  poate fi explicat prin importanţa 
nu atât a numărului de componente ale sindromului 
metabolic, ci mai degrabă a severităţii fiecăreia în parte. 

Studii recente au demonstrat că pacienţii cu sindrom 
metabolic au alterată vasodilataţia mediată de flux şi gro-
simea intimă-medie carotidiană crescută. Analizând core-
laţia între numărul de componente ale sindromului meta-
bolic şi parametrii aterosclerozei subclinice nu se observă 
nici o corelaţie. În schimb, se constată o corelaţie între 
vasodilataţia mediată de flux şi grosimea intimă-medie 
carotidiană la subiecţii cu sindrom metabolic.

CONCLUZII
În acest studiu am constatat o corelaţie foarte bună 

între prezenţa sindromului metabolic şi markerii inflamaţiei: 
IL 6, IL 8, PCRus. De asemenea sindromul metabolic se 
asociază cu un grad mai mare de ateroscleroză subclinică, 
evidenţiată prin disfuncţie endotelială şi grosimea intimă-
medie carotidiană crescută. Numărul de componente ale 
sindromului metabolic se corelează cu IL 8, dintre markerii 
inflamaţiei şi nu se corelează cu parametrii aterosclerozei 
subclinice. 
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