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Wprowadzenie
Pojęcie zespołu metabolicznego odnosi się do konstelacji
nieprawidłowości metabolicznych, które wiążą się ze
zwiększonym ryzykiem cukrzycy typu 2 i chorób układu
sercowo-naczyniowego (CVD) [1,2]. To współwystępowa-
nie metabolicznych czynników ryzyka, które zaobserwo-
wano u niektórych osób, zostało początkowo nazwane „ze-
społem X” przez Reavena [3] podczas wykładu imienia
Bantinga (Banting Lecture) w 1988 roku. Reaven wysu-
nął przypuszczenie, że wspólnym stanem patofizjologicz-
nym związanym zarówno z zaburzeniami lipidowymi
charakterystycznymi dla zespołu metabolicznego (hiper-
triglicerydemia oraz małe stężenie cholesterolu HDL), jak
i z nadciśnieniem tętniczym jest oporność na insulinę [3].

Przez lata pojęcie zespołu metabolicznego związanego
z opornością na insulinę uległo intensyfikacji i objęło rów-
nież inne cechy kliniczne, takie jak skłonność do zakrze-
picy i środowisko prozapalne. Ponieważ większość doro-
słych z zespołem metabolicznym ma nadwagę, to otyłość,
a zwłaszcza otyłość brzuszna, stała się ważnym elementem
składowym tego zespołu. Zespół metaboliczny nie wzbu-
dził zbyt wielkiego zainteresowania badaczy i klinicystów,
dopóki nie zaproponowano formalnych kryteriów jego
rozpoznawania, początkowo sformułowanych w 1998 ro-
ku przez Światową Organizację Zdrowia (WHO), a następ-
nie zdefiniowanych ponownie w 2001 roku w zaleceniach
National Cholesterol Education Program Adult Treat-
ment Panel III (NCEP-ATP III) [4]. W celu identyfikacji
osób, które z powodu zwiększonego ryzyka sercowo-na-
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Zespół metaboliczny wiąże się ze zwiększonym ryzykiem rozwoju cukrzycy
typu 2 i chorób układu krążenia. Zyskał on znaczne zainteresowanie klinicystów
i badaczy jako potencjalny, niezależny od klasycznych czynników ryzyka cel
działań zmierzających do zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego. Kwestia,
czy zespół metaboliczny rzeczywiście powinien być wyróżniany jako odrębna
jednostka kliniczna, jest jednak przedmiotem kontrowersji i dyskusji.
W niniejszym przeglądzie podsumowano argumenty przemawiające za lub
przeciwko uznawaniu zespołu metabolicznego za stan kliniczny, który wymaga
interwencji terapeutycznej. Właściwa ocena ryzyka sercowo-naczyniowego
powinna rozpoczynać się od oceny klasycznych czynników ryzyka za pomocą
narzędzi o zweryfikowanej wartości, takich jak skala 10-letniego ryzyka
opracowana na podstawie badania z Framingham. U osób z otyłością brzuszną
wskazana jest dalsza ocena współistniejącego ryzyka kardiometabolicznego.
Dokonując oceny globalnego ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego,
należy brać pod uwagę nie tylko względnie krótkoterminowe ryzyko, które
ocenia się za pomocą skali Framingham, ale również dożywotnie ryzyko.
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czyniowego mogłyby odnieść korzyści z interwencji do-
tyczącej stylu życia, zespół ekspertów opracowujących za-
lecenia NCEP-ATP III zaproponował pięć kryteriów jako
praktyczne narzędzie kliniczne służące do rozpoznawania
zespołu metabolicznego w przypadku spełnienia dowol-
nych trzech z tych pięciu kryteriów (tab. 1). Pięć kryte-
riów rozpoznawania zespołu metabolicznego jest opartych
na często obserwowanym współwystępowaniu nieprawi-
dłowości metabolicznych związanych z opornością na in-
sulinę. Obejmują one otyłość brzuszną, hiperglikemię,
aterogenne zaburzenia lipidowe, charakteryzujące się
zwiększonym stężeniem triglicerydów i zmniejszonym
stężeniem cholesterolu HDL, a także zwiększone skurczo-
we i/lub rozkurczowe ciśnienie tętnicze. Nie u wszystkich
osób rozwija się pełne spektrum zespołu metabolicznego,
jednak u większości dorosłych występuje co najmniej je-
den z tych elementów składowych. Do innych stanów kli-
nicznych, które są związane z zespołem metabolicznym,
należą: niealkoholowe stłuszczenie wątroby, bezdech pod-
czas snu, rogowacenie ciemne oraz zespół policystycznych
jajników. W 2005 roku International Diabetes Federation
(IDF) zaproponowała ujednoliconą definicję, w której
uwzględniono patofizjologiczne podłoże obserwowanego
współwystępowania nieprawidłowości metabolicznych.
Definicja IDF jest w znacznym stopniu oparta na kryte-
riach z zaleceń NCEP-ATP III, ale uznano w niej, że oty-
łość brzuszna, definiowana na podstawie różnych wartości
obwodu pasa w zależności od pochodzenia etnicznego, jest
prawdopodobnie pierwotną przyczyną zespołu metabo-
licznego i stanowi niezbędne kryterium rozpoznania w po-
łączeniu z obecnością dwóch innych kryteriów. W uaktu-
alnionej wersji klasyfikacji NCEP-ATP III także
wprowadzono różne wartości obwodu pasa w zależności
od pochodzenia etnicznego oraz zmniejszono wartość pro-
gową stężenia glukozy w osoczu na czczo ze 110 mg/dl
(6,1 mmol/l) do 100 mg/dl (5,6 mmol/l), jak przedstawio-
no w tabeli 1 [5]. Różne organizacje zaproponowały rów-
nież inne definicje zespołu metabolicznego, co stwarza
jeszcze większe utrudnienie dla lekarzy-praktyków.

Poszukiwanie w bazie danych PubMed artykułów opu-
blikowanych po 1988 roku w języku angielskim i zawiera-
jących w tytule słowa „zespół metaboliczny” ujawnia, że
opublikowano ponad 3800 takich prac, w tym ponad 900
prac przeglądowych. Większość z nich (ok. 3500 prac,
w tym 800 prac przeglądowych) pojawiła się po opubliko-
waniu w 2001 roku zaleceń NCEP-ATP III, w których
opisano kryteria rozpoznawania zespołu metabolicznego
[4]. Kwestia, czy należy wyróżniać zespół metaboliczny
jako odrębną jednostkę kliniczną, jest przedmiotem wie-
lu kontrowersji i gorących debat [6-9,10••,11•]. W tabe-
li 2 podsumowano uzasadnienia i ograniczenia wyróżnia-
nia zespołu metabolicznego w praktyce klinicznej.
W niniejszej pracy dokonano przeglądu argumentów prze-
mawiających za lub przeciwko klinicznej przydatności po-
jęcia zespołu metabolicznego oraz zaproponowano wska-
zówki odnoszące się do oceny globalnego ryzyka CVD
przez klinicystów.

Rosnąca częstość występowania
zespołu metabolicznego
definiowanego za pomocą
różnych kryteriów
Zespół metaboliczny definiowany na podstawie kryteriów
NCEP-ATP III jest częstym zjawiskiem u osób doro-
słych. Jednym z podstawowych wczesnych badań epide-
miologicznych było trzecie badanie NHANES (National
Health and Nutrition Examination Survey III) [12],
w którym stwierdzono, że zespół metaboliczny można
rozpoznać u co czwartego mężczyzny lub kobiety w Sta-
nach Zjednoczonych. Częstość występowania zespołu me-
tabolicznego zwiększa się znacznie z wiekiem, od około
7% wśród dorosłych w wieku 20-29 lat do ponad 40%
wśród osób w wieku powyżej 60 r.ż. U obu płci częstość
występowania w poszczególnych przedziałach wieku by-
ła największa wśród Amerykanów pochodzenia meksy-
kańskiego, a najmniejsza wśród Afroamerykanów. Te róż-

TABELA 2 Zalety i ograniczenia pojęcia zespołu metabolicznego do przewidywania ryzyka chorób
układu sercowo-naczyniowego

Zalety
Silne dane epidemiologiczne potwierdzające możliwość przewidywania zwiększonego ryzyka CVD i cukrzycy
Metoda uzupełniająca obecną stratyfikację krótkoterminowego ryzyka CVD (np. za pomocą skali Framingham)
Inspirowanie do prowadzenia badań dotyczących identyfikacji i leczenia zagrożonych osób w celu zmniejszenia przyszłego

ryzyka CVD i cukrzycy

Ograniczenia
Mylące i niejednoznaczne definicje
Oporność na insulinę nie jest chorobą, ale stanem patofizjologicznym, który wiąże się z pewnymi metabolicznymi chorobami

współistniejącymi
Klasyfikacja nieoparta na patogenezie
Każdy z elementów składowych ma różną wartość predykcyjną w odniesieniu do ryzyka CVD i cukrzycy
Obecność zespołu metabolicznego nie pozwala przewidywać ryzyka CVD i cukrzycy w stopniu wykraczającym poza to, co

wynika z oceny poszczególnych czynników ryzyka
Arbitralne wartości odcięcia i dychotomiczny charakter parametrów, w przeciwieństwie do ciągłych zmiennych biologicznych
Brak danych z prospektywnych prób klinicznych, które wskazywałyby na lepszą odpowiedź na leczenie, lub też na to, że

leczenie wpływa na rokowanie

CVD – choroby układu sercowo-naczyniowego.
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nice etniczne utrzymywały się nawet po uwzględnieniu
wieku, wskaźnika masy ciała oraz statusu społeczno-eko-
nomicznego. Zespół metaboliczny występował u 4,6%
mężczyzn z prawidłową masą ciała, 22,4% mężczyzn
z nadwagą oraz 59,6% mężczyzn z otyłością, a podobny
rozkład obserwowano również u kobiet [13].

Dane uzyskane u nastolatków i młodych dorosłych
wskazują na coraz większe rozpowszechnienie zespołu me-
tabolicznego, który obecnie występuje u około 900 000 na-
stolatków w Stanach Zjednoczonych [14]. W badaniu
NHANES III stwierdzono, że łączna częstość występowa-
nia zespołu metabolicznego wśród nastolatków w wieku
12-19 lat wynosi 4,2%, w tym 6,1% wśród chłopców i 2,1%
wśród dziewcząt [14]. Zespół ten występuje u 6,8% nastolat-
ków z nadwagą (wskaźnik masy ciała [BMI] ≥85 centyla)
oraz u 28,7% otyłych nastolatków (BMI ≥95 centyla).
W nowszej analizie danych z tego samego badania
NHANES III, w której posłużono się zmodyfikowanymi
kryteriami NCEP-ATP III, ponownie stwierdzono, że
zespół metaboliczny jest częsty wśród nastolatków z nad-
wagą i otyłością w wieku co najmniej 12 lat, ponieważ co
najmniej jeden element składowy zespołu występował
u prawie dwóch trzecich z tych osób, a pełny zespół u oko-
ło 9% osób. Rozkład etniczno-rasowy w tej reprezentatyw-
nej populacji Stanów Zjednoczonych jest podobny jak
u osób dorosłych [15].

W wielu badaniach epidemiologicznych stwierdzono
dużą częstość występowania zespołu metabolicznego
w różnych populacjach na całym świecie, wynoszącą od
10 do 30% [16-22]. W Europie, jak wynika z danych
uzyskanych w badaniu DECODE (Diabetes Epidemiolo-
gy: Collaborative Analysis of Diagnostic Criteria in
Europe), częstość występowania standaryzowana wzglę-
dem wieku wynosi w przybliżeniu 15% [21]. W innych
badaniach, takich jak populacyjne badanie kohortowe
w Hoorn, również obliczono częstość występowania ze-
społu metabolicznego, posługując się różnymi kryteriami
[22]. Zasadniczo obserwuje się dość dużą zgodność mię-
dzy różnymi definicjami, przy czym częstość występowa-
nia szacowana na podstawie kryteriów NCEP-ATP III jest
na ogół nieco mniejsza od ocenianej na podstawie kryte-
riów American Association of Clinical Endocrinologists
(AACE) [22].

Wartość predykcyjna
poszczególnych elementów
składowych i punkty odcięcia
definiujące zespół metaboliczny
Krytycy koncepcji zespołu metabolicznego wyrażają za-
strzeżenia dotyczące tego, że nie ma zgodnych poglądów
na temat wartości predykcyjnej poszczególnych elemen-
tów składowych tego zespołu. W jednym z badań najwięk-
szą wartość predykcyjną miały zwiększone stężenie gluko-
zy i małe stężenie cholesterolu HDL [17], natomiast
w innych badaniach większą wartość predykcyjną miały
ciśnienie tętnicze oraz hipertriglicerydemia [20,23•]. Co
więcej punkty odcięcia definiujące poszczególne elementy

składowe zespołu są arbitralne, a parametry te mają cha-
rakter dychotomiczny, zamiast wyrażać zależności ciągłe,
które są typowe dla wszystkich procesów biologicznych.
Na przykład ciśnienie skurczowe wynoszące 136 mm Hg
ma wskazywać na to, że u danej osoby ryzyko CVD jest
większe niż u innej osoby w tym samym wieku i takiej sa-
mej płci, ale z ciśnieniem skurczowym wynoszącym
134 mm Hg. Te same zastrzeżenia dotyczą również innych
kryteriów NCEP-ATP III i wskazują na możliwość błędne-
go klasyfikowania osób z zespołem metabolicznym w kon-
tekście występowania u nich zwiększonego ryzyka CVD.

Czy zespół metaboliczny pozwala
przewidywać występowanie
incydentów sercowo-naczyniowych?
Niezależnie od tego, której definicji się używa, zespół
metaboliczny wiązał się z dwukrotnym wzrostem ryzyka
CVD i umieralności w kilku badaniach, w tym niektó-
rych przeprowadzonych w dość dużych populacjach
[17,20-22,24-27]. U osób z czterema lub pięcioma skła-
dowymi zespołu metabolicznego stwierdza się mniej wię-
cej czterokrotny wzrost ryzyka CVD [17,20,24]. Wśród
różnych definicji zespołu metabolicznego kryteria
NCEP-ATP III są najbardziej czytelne i na ogół pozwa-
lają lepiej przewidywać ryzyko. Na przykład dane z bada-
nia San Antonio Heart Study wskazują na to, że u osób
z grupy małego ryzyka definicja NCEP-ATP III ma na
ogół większą wartość predykcyjną niż definicja WHO.
Iloraz zagrożeń (HR) zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych wśród mężczyzn wyniósł 4,65 (95% przedział
ufności [PU] 2,35-9,21), jeżeli posłużono się kryteriami
NCEP-ATP III, oraz 2,83 (95% PU 1,55-5,17), jeżeli wy-
korzystano kryteria WHO.

W metaanalizie 21 prospektywnych badań kohorto-
wych stwierdzono, że zespół metaboliczny (rozpoznawa-
ny na podstawie kryteriów NCEP-ATP III, WHO lub
obu tych definicji) wiązał się ze względnym ryzykiem
CVD wynoszącym 1,61 (95% PU 1,42-1,83) [28•]. Anali-
zy podgrup wskazały również na zwiększone ryzyko wy-
stąpienia choroby wieńcowej i udaru mózgu, a także zgo-
nu z powodu CVD oraz zgonu z dowolnej przyczyny.
Zespół metaboliczny może być jednak silniejszym czyn-
nikiem ryzyka CVD u kobiet niż u mężczyzn [28•].
W nowszym przeglądzie systematycznym i metaana-
lizie 37 badań, które obejmowały 43 kohorty i ponad
170 000 osób, również potwierdzono zwiększone ryzyko
CVD u osób z zespołem metabolicznym [29••]. Ta ana-
liza obejmowała różne populacje miejskie i wiejskie
w Stanach Zjednoczonych, Wielkiej Brytanii, Polsce,
Hiszpanii, Turcji i Japonii. Względne ryzyko (RR) incy-
dentów sercowo-naczyniowych wyniosło 1,78 (95%
PU 1,58-2,00), a związek z ryzykiem był silniejszy u ko-
biet niż u mężczyzn (RR 2,63 vs 1,98). Obserwowana za-
leżność pozostała istotna po uwzględnieniu wpływu ta-
kich tradycyjnych czynników ryzyka CVD, jak wiek,
stężenie cholesterolu LDL oraz palenie tytoniu (RR 1,54;
95% PU 1,32-1,79) [29••].
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Jaka jest kliniczna przydatność
pojęcia zespołu metabolicznego?
Ze względu na skłonność do jednoczesnego występowania
wielu czynników ryzyka CVD uważa się, że zespół metabo-
liczny pozwala lepiej przewidywać ryzyko CVD, niż wynika-
łoby to z oddzielnej oceny poszczególnych czynników ryzy-
ka. To założenie oraz wynikająca z niego kliniczna
przydatność zespołu metabolicznego zostały jednak podwa-
żone przez wyniki kilku niedawno przeprowadzonych ba-
dań, obejmujących zarówno mężczyzn, jak i kobiety
[23•,30,31]. U osób z zespołem metabolicznym oszacowane
populacyjne ryzyko przypisywane jest stosunkowo małe
i wynosi 6-7% dla umieralności ogólnej oraz 12-17% dla
umieralności z powodu CVD [30]. Skorygowany względem
wieku HR dla ryzyka choroby wieńcowej w grupie ponad
3500 Brytyjek w podeszłym wieku był podobny niezależnie
od tego, którą definicję zespołu metabolicznego zastosowa-
no (WHO, NCEP-ATP III, IDF). Wartości HR wyniosły
od 1,25 do 1,45, ale po uwzględnieniu wpływu palenia tyto-
niu, statusu społeczno-ekonomicznego oraz braku aktyw-
ności fizycznej zmniejszyły się do 1,25-1,31 [23•].

Czy zespół metaboliczny pozwala
przewidywać rozwój cukrzycy?
Jak wynika z danych uzyskanych w badaniach WHS
(Women’s Health Study) [24] oraz WOSCOPS (West of
Scotland Coronary Prevention Study) [20], zespół meta-
boliczny jest silniejszym czynnikiem predykcyjnym roz-
woju cukrzycy w przyszłości niż CVD. Iloraz zagrożeń
dla wystąpienia cukrzycy w badaniu WOSCOPS wyniósł
3,5 (95% PU 2,51-4,90), ale wśród osób z czterema lub
pięcioma elementami składowymi zespołu metabolicz-
nego wzrastał do prawie 25 (95% PU 7,53-79,6) [20]. Po-
dobne obserwacje opublikowano dla różnych populacji,
co dodatkowo potwierdza przydatność zespołu metabo-
licznego pod względem przewidywania ryzyka cukrzycy
[19,30,32,33•,34•,35,36]. Dane uzyskane w badaniu
IRAS (Insulin Resistance Atherosclerosis Study) [36]
wskazują na to, że zarówno definicja IDF, jak i definicja
NCEP-ATP III pozwalały przewidywać wystąpienie cu-
krzycy co najmniej równie dokładnie jak definicja WHO,
mimo iż w tych pierwszych nie uwzględnia się doustnej
próby tolerancji glukozy, wskaźników oporności na in-
sulinę ani wskaźników mikroalbuminurii. W analizach
dotyczących występowania cukrzycy typu 2 oszacowane
populacyjne ryzyko przypisywane, które można wiązać
z zespołem metabolicznym, wynosi 30-50% [30].

Czy pojęcie zespołu
metabolicznego uzupełnia ocenę
ryzyka za pomocą skali
Framingham?
W kilku badaniach porównano kliniczną przydatność ze-
społu metabolicznego oraz oceny ryzyka za pomocą skali

Framingham jako czynników predykcyjnych ryzyka CVD
[19,32,37]. Ponieważ w skali Framingham uwzględnia się
klasyczne czynniki ryzyka CVD, takie jak wiek, płeć, pale-
nie tytoniu, stężenie cholesterolu, nadciśnienie tętnicze
oraz cukrzycę, nic dziwnego, że uważa się ją za najlepszą
skalę służącą do przewidywania ryzyka CVD, bez wątpie-
nia lepszą od samego pojęcia zespołu metabolicznego. Ska-
la Framingham niedoszacowuje jednak ryzyka wynikające-
go z obciążających wywiadów rodzinnych i otyłości.
Należy podkreślić, że pierwotnym celem identyfikacji osób
z zespołem metabolicznym było uzupełnienie, a nie zastą-
pienie klasyfikacji ryzyka za pomocą skali Framingham.
Dotyczy to zwłaszcza podgrupy osób z zespołem metabo-
licznym, u których na podstawie skali Framingham 10-let-
nie ryzyko CVD klasyfikuje się jako małe, ale u których
ryzyko w ciągu całego życia jest duże. Na tę rozbieżność
oceny ryzyka, zwłaszcza u osób w młodszym wieku, wska-
zało kilka niedawno przeprowadzonych badań, w których
oceniano dożywotnie ryzyko CVD zamiast względnie
krótkoterminowego (10-letniego) ryzyka ocenianego za
pomocą skali Framingham [38,39,40••]. Na przykład,
u 45-letniego otyłego mężczyzny bez cukrzycy, niepalące-
go tytoniu, u którego stężenie cholesterolu całkowitego wy-
nosi 200 mg/dl (5,2 mmol/l), stężenie cholesterolu HDL –
40 mg/dl (1 mmol/l), a skurczowe ciśnienie tętnicze bez le-
czenia wynosi 135 mm Hg, 10-letnie ryzyko wystąpienia
incydentu wieńcowego wynosi 3%, natomiast przewidywa-
ne dożywotnie ryzyko CVD wynosi 50%, a mediana ocze-
kiwanej długości życia jest o 10 lat mniejsza niż u mężczy-
zny w tym samym wieku, ale bez czynników ryzyka lub
z ich optymalną kontrolą [40••]. Natomiast u 50-letniego
mężczyzny bez żadnego z uznanych czynników ryzyka
CVD dożywotnie ryzyko jest bardzo małe, a przeżycie
znacznie zwiększone. W tych samych badaniach wykazano
również, że tylko u bardzo niewielu Amerykanów nie wy-
stępują czynniki ryzyka lub są one optymalnie kontrolo-
wane, co definiuje się arbitralnie jako niepalenie tytoniu,
niewystępowanie cukrzycy, prawidłowy BMI poniżej
25 kg/m2, stężenie cholesterolu całkowitego mniejsze niż
200 mg/dl (5,2 mmol/l) oraz ciśnienie tętnicze mniejsze niż
120/80 mm Hg [38,39,40••,41]. Jeżeli chodzi o osoby
w średnim wieku, to w dużym prospektywnym badaniu
kohortowym ARIC (Atherosclerosis Risk in Communi-
ties) [42••] stwierdzono ostatnio, że wszystkie główne
czynniki ryzyka są optymalnie kontrolowane tylko u 7,5%
Amerykanów rasy białej i 4% Afroamerykanów, natomiast
w przybliżeniu 60% Amerykanów rasy białej i 80% Afro-
amerykanów podaje występowanie co najmniej jednego
niewłaściwie kontrolowanego czynnika ryzyka CVD.

Z szacunków dożywotniego ryzyka wynika, że spośród
wszystkich czynników ryzyka CVD z największym ryzy-
kiem w ciągu całego życia wiąże się cukrzyca (około 68%
u mężczyzn i 57% u kobiet do wieku 75 lat) [40••]. Moż-
na przypuszczać, że zespół metaboliczny jest alternatywną
miarą dożywotniego ryzyka CVD, a więc może być przy-
datny jako uzasadnienie dla interwencji w zakresie stylu
życia oraz farmakoterapii w celu zmniejszenia ryzyka CVD
u osób z małym lub umiarkowanym ryzykiem krótkoter-
minowym (10-letnim), ale dużym ryzykiem dożywotnim.
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Poddające się modyfikacji czynniki
ryzyka sercowo-naczyniowego
W przeszłości błędnie sądzono, że klasyczne czynniki ry-
zyka CVD, takie jak zwiększone stężenie cholesterolu, cu-
krzyca, palenie tytoniu oraz nadciśnienie tętnicze, tłuma-
czą jedynie około połowy ryzyka choroby wieńcowej
i CVD [43•]. Dane uzyskane w badaniu ARIC, MRFIT
(Multiple Risk Factor Intervention Trial) oraz badaniu
z Framingham obaliły ten mit [40••,41,42••]. Najbar-
dziej przekonujących argumentów dostarczyło badanie
INTERHEART, które było badaniem kliniczno-kontrol-
nym obejmującym 27 000 osób w 52 krajach w Europie,
Ameryce Północnej i Południowej, Azji oraz Australii
[44]. Dziewięć łatwych do mierzenia i potencjalnie pod-
dających się modyfikacji czynników ryzyka tłumaczyło
ponad 90% populacyjnego ryzyka przypisywanego w ana-
lizie dotyczącej występowania zawału mięśnia sercowego
[44]. Dwoma najważniejszymi czynnikami ryzyka zarów-
no u mężczyzn, jak i u kobiet są nieprawidłowe stężenia
lipidów oraz palenie tytoniu, które razem odpowiadają za
mniej więcej dwie trzecie populacyjnego ryzyka przypisy-
wanego, natomiast mniejsze znaczenie mają czynniki psy-
chospołeczne, otyłość brzuszna, cukrzyca i nadciśnienie
tętnicze, a także czynniki ochronne: spożycie owoców
i warzyw, alkohol oraz systematyczna aktywność fizyczna
[44]. Wyniki tego badania wskazują, że strategie prewen-
cji ukierunkowane na powyższe poddające się modyfika-
cji czynniki ryzyka mają ogromny potencjał, umożliwia-
jąc globalne ograniczenie przedwczesnego występowania
zawału mięśnia sercowego nawet o 90%. Nowością stwier-
dzaną w badaniu INTERHEART jest to, że otyłość
brzuszna oceniana nad podstawie wskaźnika talia-biodra
(stosunek obwodu pasa do obwodu bioder, WHR) jest sil-
nym niezależnym wskaźnikiem predykcyjnym zawału
mięśnia sercowego (iloraz szans 2,52; 95% PU 2,31-2,74)
i odpowiada za 24% populacyjnego ryzyka przypisywane-
go w większości grup etnicznych, nawet po uwzględnie-
niu wpływu innych czynników ryzyka [45]. Ryzyko za-
wału mięśnia sercowego rośnie stopniowo wraz ze
zwiększającymi się wartościami WHR i obwodu pasa, bez
żadnej wartości progowej, co potwierdza, że otyłość jest
ważnym czynnikiem ryzyka CVD [45]. Wobec stałego
wzrostu częstości występowania otyłości na całym świecie
zależność między otyłością a CVD u osób z zespołem me-
tabolicznym zasługuje na dalsze omówienie.

Otyłość brzuszna a zespół
metaboliczny
Wydaje się, że otyłość, zwłaszcza brzuszna, jest ważną
i częstą nieprawidłowością w zespole metabolicznym.
Obecną epidemię otyłości uważa się powszechnie za głów-
ny czynnik leżący u podłoża coraz częstszego występowa-
nia zespołu metabolicznego [46-48]. Zespół metaboliczny
występuje u mniej niż 6% dorosłych mężczyzn o prawi-
dłowej masie ciała, natomiast znacznie częściej wśród
mężczyzn z nadwagą lub otyłością (odpowiednio u 22%

i 60% osób), a podobny rozkład częstości jego występowa-
nia obserwuje się u kobiet [13]. Częstość występowania ze-
społu metabolicznie rośnie gwałtownie wraz ze wzrostem
stopnia otyłości: wśród osób z BMI ≥35 kg/m2 iloraz szans
wynosi 34,5 u kobiet oraz 67,7 u mężczyzn [13].

Otyłość brzuszna lub trzewna wiąże się z opornością
na insulinę oraz nieprawidłowym metabolizmem lipopro-
tein i ich remnantów. Stan ten może prowadzić do atero-
gennej dyslipidemii, która charakteryzuje się hipertrigli-
cerydemią, zmniejszonym stężeniem cholesterolu HDL,
zwiększoną ilością małych gęstych, aterogennych cząste-
czek LDL oraz zwiększonym stężeniem apolipoprote-
iny B, a wszystkie te nieprawidłowości są typowe dla
zaburzeń lipidowych występujących w zespole metabo-
licznym. Wydaje się, że nadmierne uwalnianie wolnych
kwasów tłuszczowych i adipocytokin przez metabolicz-
nie aktywny tłuszcz trzewny może być odpowiedzialne za
zaburzenia metabolizmu glukozy i lipoprotein, a także za
dysfunkcję śródbłonka, która jest prekursorem rozwoju
miażdżycy. Nadmierne uwalnianie cytokin prozapalnych
i czynników prozakrzepowych w otyłości, a zwłaszcza
w otyłości brzusznej, zostało dobrze udokumentowane
[47,48]. Zwiększone stężenie białka C-reaktywnego, in-
hibitora aktywatora plazminogenu typu 1 oraz fibryno-
genu w surowicy, które stwierdza się w otyłości, wynika
z większego wytwarzania tych substancji w wątrobie,
a w mniejszym stopniu w tkance tłuszczowej [48]. Naj-
nowsze dane wskazują na to, że białko C-reaktywne nie
jest tylko wskaźnikiem zapalenia, ale może bezpośrednio
przyczyniać się do rozwoju oporności na insulinę i atero-
genezy, a ponadto stwierdzono, że jest to czynnik predyk-
cyjny przyszłych incydentów CVD oraz rozwoju cukrzy-
cy typu 2 [20,24]. Między tkanką tłuszczową a narządami
wrażliwymi na działanie insuliny występują liczne wza-
jemne zależności związane z sygnałami endokrynnymi,
parakrynnymi i autokrynnymi, a także dowozem substra-
tów. Kiedy zarówno podskórna, jak i trzewna tkanka
tłuszczowa nie mogą już się powiększyć w celu zmagazy-
nowania nadmiaru energii, nadmiar tłuszczu jest groma-
dzony ektopowo w wątrobie, mięśniach szkieletowych,
sercu i wyspach trzustkowych, co prowadzi do różnych
zaburzeń metabolicznych, od stłuszczenia wątroby po-
przez oporność na insulinę aż do zwiększonego ryzyka
CVD, a wszystkie te elementy często charakteryzują ze-
spół metaboliczny.

Patofizjologia otyłości brzusznej i zespołu metabolicz-
nego była tematem niedawnych przeglądów [48,49••],
a tutaj zostanie omówiona w kontekście nowych wyników
uzyskanych w niedawnym „lipidomicznym” badaniu prze-
prowadzonym w grupie par bliźniąt monozygotycznych
niezgodnych pod względem występowania otyłości [50••].
Było to badanie kliniczno-kontrolne obejmujące pary bliź-
niąt monozygotycznych w wąskim przedziale wiekowym,
z których u jednego występowała otyłość, a u drugiego nie.
W tej grupie 14 par zdrowych młodych bliźniąt w wieku
23-27 lat, które różniły się masą ciała o 10 do 25 kg, otyłość
wiązała się z większą ilością tłuszczu podskórnego i śród-
brzusznego (przy czym stosunek ilości podskórnej do śród-
brzusznej tkanki tłuszczowej zmniejszył się z 5:1 do 4:1),
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większym stężeniem triglicerydów i stężenia cholesterolu
LDL w surowicy, większym stężeniem białka C-reaktyw-
nego i leptyny, mniejszym stężeniem adiponektyny i cho-
lesterolu HDL oraz mniejszą wrażliwością na insulinę.
Ocena profilu lipidów surowicy u otyłych bliźnia-
ków ujawniła zwiększone stężenie lizofosfatydylocholin
(lipidów obserwowanych w stanach prozapalnych i proate-
rogennych) oraz zmniejszone stężenie fosfolipidów o wła-
ściwościach antyoksydacyjnych [50••]. Te zmiany para-
metrów lipidowych korelowały również z opornością na
insulinę ocenianą ilościowo za pomocą techniki klamry eu-
glikemicznej. Mimo iż te wyniki wymagają potwierdzenia
w większych grupach, rozsądne leczenie nabytej otyłości
powinno obejmować zarówno redukcję masy ciała, jak
i swoiste interwencje ukierunkowane na zaburzenia meta-
bolizmu lipidów i glukozy oraz ograniczenie działania
czynników proaterogennych i prozapalnych. Wydaje się,
że wykrywanie zespołu metabolicznego, a w przyszłości
bardziej wyszukana stratyfikacja globalnego ryzyka
z uwzględnieniem zarówno tradycyjnych, jak i nowych
czynników ryzyka będą użytecznym pierwszym krokiem
w celu identyfikacji tych otyłych osób, u których istnieje
zwiększone ryzyko CVD i cukrzycy.

Perspektywy przewidywania
globalnego ryzyka
sercowo-naczyniowego oraz
przyszłych działań mających na
celu zmniejszenie tego ryzyka
Na podstawie powyższego omówienia jest oczywiste, że iden-
tyfikacja osób zagrożonych cukrzycą i CVD wymaga lepszych
narzędzi oceny globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego. Go-
rące dyskusje dotyczące klinicznej przydatności zespołu meta-
bolicznego doprowadziły do opracowania koncepcji ryzyka
kardiometabolicznego, która wydaje się bardziej atrakcyjna.
Pojęcie ryzyka kardiometabolicznego, obejmujące zarówno
osoby z zespołem metabolicznym, jak i osoby z klasycznymi
czynnikami ryzyka CVD, a także nowymi markerami zapale-
nia i aterogenezy, może być przydatną i praktyczną koncepcją
odnoszącą się do ryzyka różnych stanów skracających oczeki-
waną długość życia – zarówno CVD, jak i cukrzycy.

Właściwa ocena ryzyka CVD powinna rozpoczynać się
od rozważenia klasycznych czynników ryzyka za pomocą na-
rzędzi o zweryfikowanej wartości, takich jak skala 10-letnie-
go ryzyka oparta na danych z badania z Framingham. U osób
z otyłością brzuszną, definiowaną na podstawie zwiększone-

RYCINA 1
Ocena globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego w celu zaspokojenia niespełnionych potrzeb klinicznych. Niekorzystny wpływ klasycznych
czynników ryzyka (hipercholesterolemia, nadciśnienie tętnicze, palenie tytoniu i cukrzyca) na występowanie chorób układu sercowo-naczyniowego
(CVD) i umieralność z tego powodu jest dobrze znany. Niedawny postęp w rozumieniu patofizjologii otyłości brzusznej i jej związków z czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego sprzyja uwzględnieniu nowych czynników ryzyka w celu dokładniejszej identyfikacji osób, u których globalne ryzyko
CVD może być zwiększone. Właściwa ocena ryzyka CVD powinna rozpoczynać się od rozważenia tradycyjnych czynników ryzyka za pomocą
narzędzi o zweryfikowanej wartości, takich jak skala Framingham. U osób z otyłością brzuszną, definiowaną na podstawie zwiększonego obwodu
pasa, wskazana jest dalsza ocena współistniejącego ryzyka kardiometabolicznego. Ocena taka może obejmować oznaczanie stężenia glukozy
w surowicy, stężenia insuliny, białka C-reaktywnego (CRP), adiponektyny oraz adipokin, takich jak czynnik martwicy nowotworów typu α (TNF-α),
interleukina 6 (IL-6), białko wiążące retinol typu 4 (RBP-4) oraz wisfatyna, a także nowych markerów metabolicznych w celu oceny zarówno ryzyka
krótkoterminowego (tj. 10-letniego ryzyka w skali Framingham), jak i dożywotniego ryzyka. Czynniki ryzyka kardiometabolicznego związane
z zespołem metabolicznym, niezależnie od tego, czy są uwzględniane w jego kryteriach diagnostycznych, czy też nie, przyczyniają się
do miażdżycowych zaburzeń kardiometabolicznych i stanowią ważny problem kliniczny, który nie może być rozwiązany w odpowiedni sposób za
pomocą obecnie dostępnych metod oceny i leczenia. HDL-C – cholesterol HDL, LDL-C – cholesterol LDL, PAI-1 – inhibitor aktywatora plazminogenu
typu 1, TG – triglicerydy, BP – ciśnienie tętnicze.

Krótkoterminowe (10-letnie) ryzyko Dożywotnie ryzyko

Klasyczne czynniki ryzyka Nowe czynniki ryzyka

↑LDL-C ↑BP Cukrzyca Insulina

Choroba układu sercowo-naczyniowego

Glukoza

↑PAI-1

↓HDL-C

↑TG

↑CRP, IL-6,
RBP-4, TNF-α

Adiponektyna
Wisfatyna

Otyłość
brzuszna

Palenie
tytoniu

Wiek, płeć Zespół metaboliczny?
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go ob wo du pa sa, wska za na jest dal sza oce na współ ist nie ją ce -
go ry zy ka kar dio me ta bo licz ne go. Oce na ta ka mo że obej mo -
wać ozna cza nie stę że nia biał ka C -re ak tyw ne go, glu ko zy w su -
ro wi cy, stę że nia in su li ny, adi po nek ty ny oraz adi po kin, ta kich
jak czyn nik mar twi cy no wo two rów ty pu α (TNF -α), in ter -
leu ki na 6, biał ko wią żą ce re ti nol ty pu 4 oraz wis fa ty na, a tak -
że no wych mar ke rów me ta bo licz nych w ce lu oce ny za rów no
krót ko ter mi no we go, jak i do ży wot nie go ry zy ka (ry ci na).

Przy szłe ba da nia z za kre su na uk pod sta wo wych i ba -
da nia kli nicz ne, a tak że pro spek tyw ne pró by kli nicz ne
do ty czą ce wła ści wej iden ty fi ka cji i le cze nia osób za gro -
żo nych wy stą pie niem CVD i cu krzy cy, po mo gą zi den ty -
fi ko wać oso by, u któ rych krót ko ter mi no we i do ży wot nie
ry zy ko jest zwięk szo ne.

Do te go cza su prak ty ku ją cy kli ni cy ści po win ni na dal
sku piać się na dzia ła niach ma ją cych na ce lu le cze nie
i pre wen cję epi de mii oty ło ści, któ ra w znacz nym stop niu
od po wia da za nie wy ja śnio ne re zy du al ne ry zy ko CVD
i cu krzy cy w po pu la cji. No we da ne uzy ska ne w ba da niach
nad sta rze niem się po zwa la ją są dzić, że ogra ni cze nie ka -
lo rycz no ści po ży wie nia wy dłu ża ży cie. Je że li uznać ze -
spół me ta bo licz ny za od po wia da ją cy dru gie mu koń co wi
te go sa me go spek trum me ta bo licz ne go, to dzia ła nia ukie -
run ko wa ne na szla ki i czyn ni ki zwią za ne z ogra ni cza niem
war to ści ener ge tycz nej po ży wie nia, ta kie jak sir tu iny, mo -
gą oka zać się no wym po dej ściem do od wra ca nia nie pra wi -
dło wo ści zwią za nych z ze spo łem me ta bo licz nym [51].

Pod su mo wa nie
Ze spół me ta bo licz ny wią że się z oty ło ścią brzusz ną, ate ro -
gen ny mi za bu rze nia mi li pi do wy mi cha rak te ry zu ją cy mi się
zwięk szo nym stę że niem tri gli ce ry dów i zmniej szo nym stę -
że niem cho le ste ro lu HDL w su ro wi cy, za pa le niem, opor -
no ścią na in su li nę lub cu krzy cą, nad ci śnie niem tęt ni czym
oraz zwięk szo nym ry zy kiem CVD. Wśród pod da ją cych się
mo dy fi ka cji czyn ni ków ry zy ka CVD oty łość brzusz na wy -
stę pu je z du żą czę sto ścią w więk szej czę ści świa ta i uwa ża
się ją za je den z naj waż niej szych czyn ni ków – po pa le niu
ty to niu i za bu rze niach li pi do wych – przy czy nia ją cych się
do wzro stu ry zy ka CVD i cu krzy cy. Wy ja śnie nie me cha ni -
zmów mo le ku lar nych i ko mór ko wych, któ re są od po wie -
dzial ne za róż ne za bu rze nia me ta bo licz ne pro wa dzą ce
do wy stą pie nia cech kli nicz nych zwią za nych z oty ło ścią
brzusz ną, bę dą cą zmien nym prze ja wem ze spo łu me ta bo -
licz ne go, do star czy nie wąt pli wie bodź ców do roz wo ju no -
wych stra te gii do kład nej iden ty fi ka cji i le cze nia osób ze
zwięk szo nym glo bal nym ry zy kiem kar dio me ta bo licz nym.
Osta tecz nym ce lem tych dzia łań bę dzie nie tyl ko zmniej -
sze nie cho ro bo wo ści i umie ral no ści z przy czyn ser co wo -
-na czy nio wych na ca łym świe cie, ale rów nież pier wot na
pre wen cja za wa łu mię śnia ser co we go i uda ru mó zgu.

Kon flikt in te re sów
Dr Lau otrzy my wał ho no ra ria (za wy kła dy, udział w pra -
cach ciał do rad czych, spo tka nia kon sul tan tów oraz pro wa -
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dze nie ba dań na uko wych) od na stę pu ją cych firm: Ab bott,
Astra Ze ne ca, Bri stol -My ers Squ ibb, Gla xo Smi th Kli ne, Eli
Lil ly, Merck -Frosst, No vo Nor disk, Pfi zer, Sa no fi -Aven tis
oraz Sche ring -Plo ugh.
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ZE SPÓŁ ME TA BO LICZ NY – PRAK TYCZ NE 
IM PLI KA CJE
Szcze gól nie ży wa dys ku sja do ty czą ca ze spo łu me ta bo -
licz ne go w ostat nich la tach bez wąt pie nia wy ni ka z za -
trwa ża ją cych da nych epi de mio lo gicz nych, któ re przed -
sta wia rów nież au tor oma wia ne go ar ty ku łu Da vid C.W.
Lau. War to pod kre ślić, że rów nież w na szym kra ju roz -
po wszech nie nie ze spo łu me ta bo licz ne go, a tak że nie -

ustan ny wzrost czę sto ści wy stę po wa nia nie na pa wa
opty mi zmem. Na pod sta wie ba da nia WO BASZ stwier -
dzo no, iż ze spół ten do ty czy 23% męż czyzn i 20% ko -
biet [1].

Hi sto ria ze spo łu me ta bo licz ne go ma już po nad 80
lat. W 1923 ro ku Ky lin opi sał czę ste współ wy stę po wa -
nie nad ci śnie nia, hi per gli ke mii i hi per u ry ke mii [2].

Komentarz

prof. dr hab. n. med. Da nu ta Pu pek -Mu sia lik, 
dr n. med. Pa weł Bog dań ski
Kli ni ka Cho rób We wnętrz nych, Za bu rzeń Me ta bo licz nych 
i Nad ci śnie nia Tęt ni cze go Uni wer sy te tu Me dycz ne go w Po zna niu
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Bli sko 20 lat póź niej Va gue za ob ser wo wał wy raź ny
zwią zek po mię dzy oty ło ścią brzusz ną a cu krzy cą i in ny -
mi cho ro ba mi [3]. U pod staw wie lu ba dań i ob ser wa cji
le żą rów nież do nie sie nia war szaw skie go le ka rza Ja ku ba
Wę gier ki, któ ry wpro wa dził po ję cie „cu krzy cy sko ja -
rzo nej” z in ny mi za bu rze nia mi – oty ło ścią, nad ci śnie -
niem tęt ni czym i cho ro bą nie do krwien ną ser ca [4].
Nie kwe stio no wa ną po zy cję w pi śmien nic twie ogól no -
świa to wym, ta ory gi nal na kon cep cja, wzbo ga co na
o ana li zę pa to fi zjo lo gicz ną zdo by ła jed nak do pie ro pod
ko niec lat 80. XX wie ku. W 1988 ro ku Re aven opi sał
gru pę współ za leż nych czyn ni ków me ta bo licz nych, ta -
kich jak: opor ność na in su li nę, hi per in su li ne mia, nad -
ci śnie nie tęt ni cze, za bu rze nia li pi do we, nie to le ran cja
glu ko zy, któ rych kon se kwen cją jest roz wój cho ro by
nie do krwien nej ser ca. Ze spół opi sa ny przez Re ave na,
wzbo ga ca ny o ko lej ne ele men ty, wie lo krot nie zmie niał
swą na zwę: od ze spo łu X do obec nie przy ję tej – ze spo -
łu me ta bo licz ne go lub ze spo łu in su li no opor no ści. Kil -
ka krot nie róż ne gru py eks per tów pro po no wa ły kry te -
ria słu żą ce roz po zna niu te go ze spo łu. Po raz pierw szy
pre cy zyj nie kry te ria roz po zna nia okre śli ła w 1998 ro -
ku Świa to wa Or ga ni za cja Zdro wia. Ze wzglę du na 
trud no ści w oce nie in su li no opor no ści w co dzien nej
prak ty ce, któ rej po twier dze nie sta no wi ło pod sta wę roz -
po zna nia oma wia ne go ze spo łu, do użyt ku przy ję to kli -
nicz ną de fi ni cję Na tio nal Cho le ste rol Edu ca tion Pro -
gram Adult Tre at ment Pa nel III (NCEP-ATP III).
Obo wią zu ją ce kry te ria dia gno stycz ne ze spo łu me ta bo -
licz ne go, za rów no NCEP-ATP III, jak i In ter na tio nal
Dia be tes Fe de ra tion (IDF) au tor oma wia ne go ar ty ku -
łu przed sta wia w po sta ci czy tel nych ta bel. Bez wąt-
pie nia za le tą tych naj czę ściej sto so wa nych wy tycz nych
jest ła twość i szyb kość oce ny, co umoż li wia ich po -
wszech ne wy ko rzy sta nie w co dzien nej prak ty ce kli-
nicz nej.

Po miar ob wo du pa sa, któ re go pod wyż szo ne war to -
ści sta no wią pod sta wo wą ce chę ze spo łu me ta bo licz ne -
go zgod nie z kry te ria mi IDF, wy ma ga do dat ko we go ko -
men ta rza. Ob wód pa sa to uzna ny czyn nik ry zy ka
po wi kłań ser co wo -na czy nio wych, któ ry zna lazł się
w obo wią zu ją cych stan dar dach, za rów no to wa rzystw
kar dio lo gicz nych, jak i nad ci śnie nio wych. Od zwier cie -
dla on nad miar tkan ki tłusz czo wej w ob rę bie ja my
brzusz nej [5]. Licz ne ba da nia epi de mio lo gicz ne udo -
wod ni ły, że dys try bu cja tłusz czu w ja mie brzusz nej
zwią za na jest z więk szym ry zy kiem roz wo ju cho ro by
nie do krwien nej ser ca, nad ci śnie nia tęt ni cze go, uda ru
mó zgu i zgo nu z przy czyn ser co wo -na czy nio wych.

W wie lu pra cach udo wod nio no, że zwią zek ten nie
za le ży od oty ło ści ogól nej, ro zu mia nej ja ko BMI prze -
kra cza ją ce 30 kg/m², co su ge ru je, że za so by tkan ki tłusz -
czo wej we wnątrz ja my brzusz nej od gry wa ją klu czo wą
ro lę w za bu rze niach, nie tyl ko me ta bo licz nych, wy ni ka -
ją cych z oty ło ści. Pod sta wy pa to fi zjo lo gicz ne tej za leż -
no ści by ły na prze ło mie ostat nich kil ku na stu lat sze ro -

ko dys ku to wa ne. Po ja wi ła się tzw. teo ria ży ły wrot nej,
we dług któ rej pro duk cja nad mier nej ilo ści wol nych
kwa sów tłusz czo wych przez adi po cy ty trzew ne i uwal -
nia nie ich do krą że nia wrot ne go od gry wa za sad ni czą
ro lę w roz wo ju nie pra wi dło wo ści me ta bo licz nych:
wzro stu stę że nia li po pro te in bo ga tych w tri gli ce ry dy,
sty mu lo wa nia glu ko ne oge ne zy wą tro bo wej czy zmniej -
sza niu kli ren su i zwięk sza niu stę że nia in su li ny w oso -
czu [6]. Jak wia do mo, adi po cy ty trzew ne są wraż li we na
sty mu la cję li po li zy przez ka te cho la mi ny, a opor ne na
an ty li po li tycz ne dzia ła nie in su li ny. Obec nie ist nie ją
nie pod wa żal ne do wo dy, że adi po cy ty sta no wią czyn ny
en do kryn nie or gan. Ko mór ki tłusz czo we są miej scem
pro duk cji hor mo nów, czyn ni ków wzro stu i cy to kin,
mar ke rów he mo sta zy i fi bry no li zy [7]. Wszyst kie związ -
ki pro du ko wa ne przez tkan kę tłusz czo wą w fi zjo lo gicz -
nych stę że niach peł nią swo ją okre ślo ną fi zjo lo gicz ną
ro lę. Przy rost ma sy cia ła z to wa rzy szą cym wzro stem
ma sy tkan ki tłusz czo wej pro wa dzi do nad mier nej 
pro duk cji tych sub stan cji. Wzra sta licz ba do wo dów, iż
wie le z nich w pa to lo gicz nie du żych stę że niach uczest -
ni czyć mo że w pa to ge ne zie wie lu nie ko rzyst nych pro -
ce sów, któ rych póź ne na stęp stwa w po sta ci cu krzy cy,
nad ci śnie nia, za bu rzeń krze pli wo ści, na si lo nej miaż -
dży cy i in nych są ob ser wo wa ne u osób z oty ło ścią. Ba -
da nia pro wa dzo ne w cią gu ostat nich lat wska zu ją, że
ko mór ki tkan ki tłusz czo wej są zdol ne m.in. do syn te zy
wszyst kich ele men tów ukła du RAA. Stwier dzo no, iż
w oty ło ści do cho dzi do zwięk sze nia eks pre sji ge nów
od po wie dzial nych za syn te zę po szcze gól nych bia łek te -
go ukła du. Su ge ru je się, że fi zjo lo gicz na ro la an gio ten -
sy no ge nu pro du ko wa ne go przez adi po cy ty wią że się
z je go wpły wem na róż ni co wa nie adi po cy tów. Wy ka za -
no za leż ność stop nia eks pre sji an gio ten sy no ge nu
w tkan ce tłusz czo wej od przyj mo wa nia po kar mu. Je go
zwięk sze niu w okre sie prze kar mia nia to wa rzy szył
wzrost ci śnie nia tęt ni cze go. Jed no cze śnie nie ob ser wo -
wa no zmian stę że nia an gio ten sy no ge nu w wą tro bie.
W ba da niach eks pe ry men tal nych na mo de lu trans ge -
nicz nych my szy wy ka za no, że każ da do dat ko wa ko pia
ge nu dla an gio ten sy no ge nu zwięk sza ci śnie nie tęt ni cze
o 8 mm Hg. Wy ni ki tych ba dań su ge ru ją, że nad mier -
ne wy dzie la nie an gio ten sy no ge nu w tkan ce tłusz czo wej
mo że od po wia dać za zmia ny ci śnie nia tęt ni cze go zwią -
za ne z gło dze niem i prze kar mia niem. W ostat nim cza -
sie wy ka za no po nad to, że wy dzie la na przez adi po cy ty
po chod na kwa su li no lo we go zwięk sza wy twa rza nie al -
do ste ro nu w nad ner czach. Su ge ru je to po ten cjal ny
udział te go hor mo nu w roz wo ju nad ci śnie nia to wa rzy -
szą ce go ze spo ło wi me ta bo licz ne mu. Nie bez zna cze nia
jest rów nież fakt, że al do ste ron wy wie ra nie ko rzyst ny
wpływ na ser ce i na czy nia krwio no śne oraz nie ko rzyst -
nie wpły wa na pa ra me try me ta bo licz ne [8]. 

Na do wód zna cze nia pa to fi zjo lo gicz ne go trzew nej
tkan ki tłusz czo wej (vi sce ral adi po se tis sue, VAT) przy ta -
cza się ba da nia, w któ rych zmia nom w za war to ści VAT,
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wy ni ka ją cym z chud nię cia lub ty cia to wa rzy szą od po -
wied nie zmia ny w go spo dar ce wę glo wo da no wej i ho me o-
sta zie in su li ny. Udo wod nio no na przy kład, że na wet
umiar ko wa na re duk cja ma sy cia ła pro wa dzi do zna czą ce -
go ob ni że nia ak tyw no ści ukła du re ni na -an gio ten sy na -
-al do ste ron za rów no w oso czu, jak i w tkan ce tłusz czo -
wej. Wy ka za no, iż 5% utra ta wa gi pro wa dzi do ob ni że nia
stę że nia an gio ten sy no ge nu o 27%, re ni ny o 43%, al do -
ste ro nu o 31%, ak tyw no ści re ni no wej oso cza o 12% oraz
eks pre sji an gio ten sy no ge nu w tkan ce tłusz czo wej o 20%.
Im więk sza jest re duk cja ma sy cia ła tym bar dziej wy ra -
żo ne jest ob ni że nie ci śnie nia tęt ni cze go [9].

Wy da wa ło się za tem ra cjo nal ne wpro wa dze nie
do sze ro kiej prak ty ki wskaź ni ka an tro po me trycz ne go
opi su ją ce go oty łość trzew ną. Do ce nia jąc jej bez sprzecz -
ny wpływ na ry zy ko ser co wo -na czy nio we umiesz czo no
ob wód pa sa w de fi ni cji ze spo łu me ta bo licz ne go.

W po zor nej sprzecz no ści do po wyż szych do świad -
czeń po zo sta ją do nie sie nia o zna cze niu tkan ki tłusz czo -
wej pod skór nej zlo ka li zo wa nej po za otrzew no wo w ob -
rę bie ja my brzusz nej (sub cu ta ne ous adi po se tis sue,
SAT). W kil ku ba da niach wy ka za no ist nie nie sil niej -
szej ko re la cji mię dzy in su li no opor no ścią (mie rzo ną
me to dą klam ry eu gli ke micz nej) a SAT niż mię dzy in -
su li no opor no ścią a VAT. Wy ni ki te skło ni ły do wni kli -
we go zba da nia tej tkan ki tłusz czo wej. Wy ka za no, że
skła da się ona z dwóch prze dzie lo nych po wię zią kom -
part men tów – war stwy po wierzch nio wej, w któ rej zra -
zi ki tkan ki tłusz czo wej są ma łe i cia sno upa ko wa ne,
oraz głę bo kiej, w któ rej zra zi ki są więk sze i uło żo ne nie -
re gu lar nie. Ob ję tość war stwy po wierzch nio wej (mie -
rzo na za po mo cą to mo gra fii kom pu te ro wej) sil nie ko re -
lu je ze stę że niem lep ty ny, a sła bo ze stop niem
wraż li wo ści na in su li nę, na to miast głę bo ka wy ka zu je
po dob ne za leż no ści jak w przy pad ku tkan ki tłusz czo -
wej trzew nej (oce nia ne za po mo cą po la pod krzy wą glu -
ko zy w OGGT, śred nie go ci śnie nia tęt ni cze go, stę że nia
apo -B, cho le ste ro lu HDL, czy tri gli ce ry de mii) [10].
W ce lu zro zu mie nia in su li no opor no ści nie po win no łą -
czyć się dwóch prze dzia łów tkan ki tłusz czo wej pod -
skór nej w jed ną ka te go rię, a ra czej łą czyć kom part ment
głę bo ki z VAT.

Naj now szej ana li zy związ ków mię dzy VAT i SAT
a mar ke ra mi za bu rzeń me ta bo licz nych do ko na li
w 2007 ro ku Fox i wsp. [11] w gru pie 3000 osób z ko -
hor ty ba da nia Fra min gham He art Stu dy Of fspring. Do
okre śle nia za war to ści tkan ki tłusz czo wej w obu prze -
dzia łach po słu ży li się po mia ra mi wo lu me trycz ny mi
w to mo gra fii kom pu te ro wej. Wy ka za li znacz nie sil niej -
szą ko re la cję mię dzy więk szo ścią me ta bo licz nych czyn -
ni ków ry zy ka dla VAT niż dla SAT, na wet po uwzględ -
nie niu stan dar do wych czyn ni ków an tro po me trycz nych
(ob wód pa sa i BMI). Wśród osób z nad wa gą i oty ło ścią
czę stość roz po zna wa nia nad ci śnie nia tęt ni cze go, upo -
śle dzo nej to le ran cji glu ko zy i ze spo łu me ta bo licz ne go
ro sła wraz ko lej ny mi kwar ty la mi ob ję to ści VAT.

Da vid C.W. Lau słusz nie od no to wu je, iż kry ty cy
kon cep cji ze spo łu me ta bo licz ne go pod kre śla ją brak
zgod nych po glą dów na te mat war to ści pre dyk cyj nej po -
szcze gól nych ele men tów skła do wych te go ze spo łu. Na
przy kła dzie war to ści ci śnie nia tęt ni cze go au tor przed -
sta wia nie do sko na ło ści kry te riów: ci śnie nie skur czo we
wy no szą ce 136 mm Hg ma wska zy wać na to, że u da nej
oso by ry zy ko CVD jest więk sze niż u in nej oso by w tym
sa mym wie ku i ta kiej sa mej płci, ale z ci śnie niem skur -
czo wym wy no szą cym 134 mm Hg. Po dob ne ogra ni cze -
nia po ja wia ją się po wszech nie rów nież w in nych 
jed nost kach cho ro bo wych. Wie my na przy kład, iż
wzrost ry zy ka ser co wo -na czy nio we go wy ka zu je li nio -
wą za leż ność już od war to ści ci śnie nia skur czo we go
115-110 mm Hg i roz kur czo we go 75-70 mm Hg [12],
nad ci śnie nie tęt ni cze roz po zna je my na to miast od war -
to ści 140/90 mm Hg. Fakt ten spra wia, że ter min nad -
ci śnie nie bu dzi wąt pli wo ści z na uko we go punk tu wi -
dze nia, a je go kla sy fi ka cja opar ta na war to ściach
od cię cia sta je się ar bi tral na. Jed nak zmia na po wszech -
nie zna nej i ak cep to wa nej ter mi no lo gii, co pod kre śla ją
au to rzy obo wią zu ją cych wy tycz nych le cze nia nad-
ci śnie nia tęt ni cze go, mo że spo wo do wać za mie sza nie,
a war to ści od cię cia uła twia ją po stę po wa nie dia gno -
stycz ne i lecz ni cze w co dzien nej prak ty ce [5]. Kon cep -
cja ze spo łu me ta bo licz ne go, jak kol wiek w de ba cie na -
uko wej mo że słusz nie bu dzić pew ne za strze że nia
i wąt pli wo ści, peł ni jed nak w prak ty ce kli nicz nej co
naj mniej trzy waż ne funk cje. Stwier dze nie któ re goś
z ele men tów ze spo łu me ta bo licz ne go po win no ob li go -
wać do oce ny po zo sta łych za bu rzeń i cho rób, któ re 
na le żą do kla sycz nych skła do wych ze spo łu me ta bo licz -
ne go. W przy pad ku po twier dze nia ze spo łu me ta bo licz -
ne go ko niecz ne wy da je się po szu ki wa nie czę sto współ -
ist nie ją cych sub kli nicz nych po wi kłań na rzą do wych, ze
szcze gól nym zwró ce niem uwa gi na prze rost mię śnia
ser co we go, oce nę zmian na czy nio wych i funk cję ne rek.
Wy ka za no bo wiem, iż u cho rych z ze spo łem me ta bo -
licz nym czę ściej stwier dza się prze rost le wej ko mo ry
ser ca, dys funk cję roz kur czo wą ser ca, wcze sną miaż dży -
cę tęt nic szyj nych, zwięk szo ną sztyw ność aor ty, czy 
mi kro al bu mi nu rię. I w koń cu roz po zna nie ze spo łu me -
ta bo licz ne go ka te go ry zu je cho re go w gru pie zwięk szo -
ne go ry zy ka ser co wo -na czy nio we go, co u znacz nej czę -
ści cho rych wpły wa na de cy zję do ty czą cą in ten sy fi ka cji
te ra pii. Jak słusz nie wska zu je Lau pier wot nym ce lem
iden ty fi ka cji osób z ze spo łem me ta bo licz nym by ło uzu -
peł nie nie po wszech nie uży wa nej kla sy fi ka cji ry zy ka za
po mo cą ska li Fra min gham. Do ty czy to zwłasz cza pod -
gru py osób z ze spo łem me ta bo licz nym, u któ rych na
pod sta wie ska li Fra min gham 10-let nie ry zy ko CVD
kla sy fi ku je się ja ko ma łe, ale u któ rych ry zy ko w cią gu
ca łe go ży cia jest du że. Nie do sza co wa nie ry zy ka ser co -
wo -na czy nio we go w tej gru pie cho rych skut ko wać mo -
że nie jed no krot nie za nie cha niem dia gno stycz nym 
i te ra peu tycz nym. Zgod nie z su ge stią au to ra ze spół 
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me ta bo licz ny mo że słu żyć ja ko al ter na tyw na mia ra do -
ży wot nie go ry zy ka CVD, a więc mo że być przy dat ny ja -
ko uza sad nie nie dla in ter wen cji w za kre sie sty lu ży cia
oraz far ma ko te ra pii w ce lu zmniej sze nia ry zy ka CVD
u osób z ma łym lub umiar ko wa nym ry zy kiem krót ko -
ter mi no wym (10-let nim), ale du żym ry zy kiem do ży -
wot nim.

Da vid C.W. Lau pod kre śla, iż w świe tle obec nej wie -
dzy nie za leż nie od te go, któ rej de fi ni cji się uży wa, ze -
spół me ta bo licz ny wią zał się z dwu krot nym wzro stem
ry zy ka CVD i umie ral no ści w kil ku ba da niach, w tym
nie któ rych prze pro wa dzo nych w du żych po pu la cjach.
War to do dać, że co raz czę ściej wska zu je się na szcze gól -
nie nie ko rzyst ny wpływ ze spo łu me ta bo licz ne go na
funk cję ne rek. Ko rzy sta jąc z de fi ni cji ze spo łu me ta bo -
licz ne go Chen i wp. wy ka za li, że im wię cej stwier dza
się skła do wych ze spo łu me ta bo licz ne go, tym więk sza
jest czę stość wy stę po wa nia jaw nej i nie jaw nej kli nicz nie
cho ro by ne rek. I tak u osób z jed nym czyn ni kiem ze -
spo łu me ta bo licz ne go czę stość roz po zna wa nia mi kro -
al bu mi nu rii wy nio sła 4,9% (prze wle kłej cho ro by ne rek
– 0,9%), na to miast z pię cio ma czyn ni ka mi – 20,1%
(prze wle kłej cho ro by ne rek – 9,2%) [13]. Pa cjen ci z cho -
ro ba mi ne rek są szcze gól nie na ra że ni na cho ro by ukła -
du krą że nia. Praw dzi wa epi de mia oty ło ści i ze spo łu
me ta bo licz ne go sta no wi szcze gól ne za gro że nie roz wo -
ju ne fro pa tii swo istych dla tych za bu rzeń. Ana li za
wszyst kich biop sji ne rek wy ko na nych w Re nal Pa tho -
lo gy La bo ra to ry Uni wer sy te tu Co lum bia w No wym
Jor ku wy ka za ła dzie się cio krot ny wzrost wy stę po wa nia
czę sto ści ty po wych dla oty ło ści glo me ru lo pa tii w okre -
sie od 1986 do 2000 ro ku [14].

Oty łość i ze spół me ta bo licz ny to uzna ne czyn ni ki
ry zy ka roz wo ju cu krzy cy ty pu 2. Na wet wśród osób
o pra wi dło wej ma sie cia ła (BMI 18,5-25,0 kg/m2) więk -
sza ma sa cia ła (BMI >23 kg/m2) zwięk sza ry zy ko wy -
stą pie nia cu krzy cy w po rów na niu do mniej szej ma sy
cia ła (BMI <22 kg/m2). Ści sły zwią zek po mię dzy oty ło -
ścią a cu krzy cą po twier dza fakt, iż wśród osób z cu krzy -
cą ty pu 2 aż 90% sta no wią oso by z nad wa gą lub oty ło -
ścią. Zwią zek po mię dzy oty ło ścią a cu krzy cą jest
szcze gól nie sil ny w sy tu acji, gdy tłuszcz gro ma dzi się
we wnątrz ja my brzusz nej. Wie le ob ser wa cji, co pod kre -
śla au tor oma wia ne go ar ty ku łu, opu bli ko wa nych dla
róż nych po pu la cji, po twier dza przy dat ność ze spo łu me -
ta bo licz ne go pod wzglę dem prze wi dy wa nia ry zy ka cu -
krzy cy.

IM PLI KA CJE PRAK TYCZ NE
Ze spół me ta bo licz ny to wy bit nie ate ro gen na kon ste la -
cja kla sycz nych i no wych czyn ni ków ry zy ka miaż dży -
cy. Każ da skła do wa ze spo łu me ta bo licz ne go mo że
zwięk szać ry zy ko cho rób ser co wo -na czy nio wych.
Szcze gól nie pro ate ro gen ny wpływ ze spo łu me ta bo licz -
ne go wy ni ka z fak tu, że sta no wi on zbiór nie za leż nych
czyn ni ków ry zy ka, któ re współ ist nie jąc, zwie lo krot nia -

ją si łę nie ko rzyst ne go od dzia ły wa nia. Sy ner gi stycz nie
od dzia łu ją ce ele men ty ze spo łu me ta bo licz ne go pro wa -
dzą do uszko dze nia struk tu ry i funk cji śród błon ka na -
czy nio we go [15].

Cie ka wy ar ty kuł Da vid C.W. Lau „Ze spół me ta bo -
licz ny: mit czy rze czy wi stość?” bez wąt pie nia wno si
wie le przy dat nych in for ma cji i ob ra zu je ży wą dys ku sję
do ty czą cą ze spo łu me ta bo licz ne go. Po mi mo nie pre cy -
zyj nych kry te riów roz po zna nia, nie ja snych war to ści
pro gno stycz nych po szcze gól nych ele men tów ze spo łu
me ta bo licz ne go, a zwłasz cza ich róż nych ze sta wień, cią -
gle nie do sta tecz nie po zna nych po wią zań pa to ge ne tycz -
nych i me cha ni zmów mo le ku lar nych, na le ży ja sno
stwier dzić, że ze spół me ta bo licz ny wy stę pu je nie zwy -
kle czę sto i wszyst ko wska zu je na to, że cze ka nas 
dal szy nie kon tro lo wa ny wzrost no wych przy pad ków
z licz ny mi współ ist nie ją cy mi me ta bo licz ny mi i ser co -
wo -na czy nio wy mi czyn ni ka mi ry zy ka, w tym oty ło ścią
trzew ną. Nie ule ga też wąt pli wo ści, że cho rych tych
cha rak te ry zu je zwięk szo ne ry zy ko cho ro bo wo ści
i śmier tel no ści. Wy si łek eks per tów zaj mu ją cych się pro -
ble ma ty ką ze spo łu me ta bo licz ne go, zwłasz cza we
współ pra cy z le ka rza mi prak ty ka mi, po wi nien sku piać
się na wska zy wa niu za gro że nia oraz me tod pre wen cji
i le cze nia, nie zaś dys ku sji nad wąt pli wo ścia mi. W prze -
ciw nym ra zie u znacz nej czę ści po zor nie zdro wych pa -
cjen tów na sze po stę po wa nie dia gno stycz ne i te ra peu -
tycz ne mo że być da le ce nie wy star cza ją ce.

Ba da nia nie zbęd ne do po twier dze nia roz po zna nia
ze spo łu me ta bo licz ne go na pod sta wie naj now szych kry -
te riów są pro ste i względ nie ta nie, a in for ma cja z nich
pły ną ca ma ogrom ną war tość. U wszyst kich cho rych
na le ży oce nić cał ko wi te ry zy ko ser co wo -na czy nio we
z uwzględ nie niem oce ny sub kli nicz nych po wi kłań na -
rzą do wych. Ze spół me ta bo licz ny wy ma ga wdro że nia
kom plek so we go po stę po wa nia obej mu ją ce go za rów no
le cze nie nie far ma ko lo gicz ne, jak i czę sto far ma ko lo -
gicz ne. Zgod nie z obo wią zu ją cy mi za le ce nia mi po usta -
le niu roz po zna nia ze spo łu me ta bo licz ne go pro gram 
te ra peu tycz ny po wi nien być „agre syw ny i bez kom pro -
mi so wy” w dą że niu do ce lu, któ rym jest zmniej sze nie
ry zy ka ser co wo -na czy nio we go i ner ko we go zwią za ne -
go z po szcze gól ny mi skła do wy mi ze spo łu me ta bo licz -
ne go, jak rów nież zmniej sze nie ry zy ka cu krzy cy ty pu 2.
Le cze nie po szcze gól nych ele men tów ze spo łu me ta bo -
licz ne go zmu sza do wy zna cze nia war to ści pro go wych
in ter wen cji oraz ce lów te ra peu tycz nych. Po za usta le -
niem tych dwóch naj waż niej szych ele men tów waż na
jest tak że wie dza na te mat naj lep sze go do stęp ne go le -
cze nia każ dej ze skła do wych oraz ich po ten cjal ne go
wpły wu na po zo sta łe ele men ty. Bez wąt pie nia szcze gól -
ny na cisk na le ży po ło żyć na te ra peu tycz ną mo dy fi ka -
cję sty lu ży cia oraz zmniej sze nie ma sy cia ła, u pod staw
któ rej le ży zmniej sze nie war to ści ener ge tycz nej po ży -
wie nia. Sku tecz na te ra pia wy ma ga zaś dłu go trwa łej
i usys te ma ty zo wa nej stra te gii po stę po wa nia, obej mu ją -

30-44_lau:kpd 2010-01-08 09:32 Page 42

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


Styczeń 2010  •  Tom 9 Nr 1 � 43

ZE SPÓŁ ME TA BO LICZ NY – CIĄ GLE W GRZE

Mi ja pra wie dwa dzie ścia lat od ogło sze nia przez Re ave -
na kon cep cji „ze spo łu X” [1]. Współ ist nie nie wie lu
czyn ni ków me ta bo licz nych, wśród któ rych naj istot niej -
sze wy da ją się być oty łość, za bu rze nia go spo dar ki li pi -
do wej i wę glo wo da no wej oraz nad ci śnie nie tęt ni cze,
przy ję to okre ślać mia nem ze spo łu me ta bo licz ne go
(ZM). Nie ste ty, od lat rów no le gle funk cjo nu je kil ka je -
go de fi ni cji, co we dług wie lu ko men ta to rów utrud nia
oce nę roz po wszech nie nia ZM oraz je go przy dat no ści
kli nicz nej w oce nie ry zy ka ser co wo -na czy nio we go.
Dok tor Da vid Lau w ar ty ku le „Me ta bo lic Syn dro me:
per cep tion or re ali ty?” opu bli ko wa nym na ła mach Cur -
rent Athe ro sc le ro sis Re ports do wo dzi jed nak, że brak jed -
no li tej de fi ni cji jest kwe stią dru go rzęd ną, a kon cep cja
ze spo łu me ta bo licz ne go i ska le opar te na kla sycz nych
czyn ni kach ry zy ka in cy den tów ser co wo -na czy nio wych
uzu peł nia ją się wza jem nie [2].

Spo śród wie lu de fi ni cji ze spo łu me ta bo licz ne go naj -
bar dziej zna ne są kry te ria Świa to wej Or ga ni za cji Zdro -

wia (WHO, 1998), Świa to wej Fe de ra cji Dia be to lo gicz -
nej (IDF, 2005), Na tio nal Cho le ste rol Edu ca tion Pro -
gram – Adult Tre at ment Pa nel III (NCEP -APT III,
2004) oraz Ame ry kań skie go Sto wa rzy sze nia En do kry -
no lo gów Kli nicz nych (AACE, 2003). We wszyst kich
de fi ni cjach do kry te riów umoż li wia ją cych roz po zna nie
ze spo łu me ta bo licz ne go za li cza ją się: pod wyż szo ne stę -
że nie tri gli ce ry dów (≥150 mg/dl), za bu rze nia to le ran cji
glu ko zy (nie pra wi dło wa gli ke mia na czczo, nie pra wi -
dło wa to le ran cja glu ko zy lub roz po zna na cu krzy ca ty -
pu 2 wg WHO i AACE, gli ke mia na czczo �≥100 mg/dl
lub roz po zna na cu krzy ca wg IDF i NCEP -APT III),
ob ni żo ne stę że nie frak cji HDL cho le ste ro lu (wg WHO
<0,90 mmol/l u męż czyzn lub <1,00 mmol/l u ko-
biet, wg po zo sta łych trzech de fi ni cji od po wied nio
<1,04 mmol/l i <1,33 mmol/l) oraz pod wyż szo ne war -
to ści ci śnie nia tęt ni cze go. Kla sycz na de fi ni cja WHO
wy ma ga ła jed nak przede wszyst kim po twier dze nia zja -
wi ska in su li no opor no ści, za le ca ła rów nież oce nę stop nia
utra ty al bu min z mo czem. Wśród do dat ko wych zmien -
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cej mię dzy in ny mi po rad nic two oraz sta łe wspar cie ze
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nych wy mie nia nych w de fi ni cji AACE zna la zły się na to -
miast mię dzy in ny mi wiek >40 ro ku ży cia, nie al ko ho lo -
we stłusz cze nia wą tro by, prze wle kła ob tu ra cyj na cho ro -
ba płuc, do dat ni wy wiad ro dzin ny w kie run ku cho rób
ukła du krą że nia, sie dzą cy tryb ży cia czy po cho dze nie
et nicz ne [2]. Ostat nia zmien na w od nie sie niu do kry te -
riów umoż li wia ją cych roz po zna nie oty ło ści brzusz nej
(na pod sta wie po mia ru ob wo du w pa sie) pod kre śla na jest
rów nież przez IDF i NCEP -APT III [3].

Mno gość de fi ni cji pro wo ku je licz nie nie przy chyl ne
ko men ta rze, w rze czy wi sto ści jed nak wy da je się być
kwe stią dru go rzęd ną. Lau w swo im ar ty ku le cy tu je wy -
ni ki ba da nia US Na tio nal He alth and Nu tri tion Exa mi -
na tion Su rvey (NHA NES III), we dług któ rych ce chy
ze spo łu me ta bo licz ne go (kry te ria NCEP -APT III)
stwier dza się u 4,6, 22,4 oraz 59,6% osób od po wied nio
z pra wi dło wą ma są cia ła, nad wa gą i oty ło ścią [4]. Au tor
za zna cza, że sza cowane roz po wszech nie nie ZM jest po -
dob ne nie za leż nie od de fi ni cji. Roz pię tość da nych jest
jed nak duża – oce nia się, że ze spół me ta bo licz ny moż na
roz po znać u 10-30% do ro słych na ca łym świe cie [2].
Dys ku syj na po zo sta je rów nież ro la sa mej oty ło ści w pa -
to ge ne zie ze spo łu me ta bo licz ne go. We dług IDF oty łość
trzew na jest wa run kiem si ne qua non roz po zna nia ZM,
kry te ria NCEP -APT III sta wia ją jed nak oty łość na rów -
ni z po zo sta ły mi skła do wy mi ze spo łu. W dys ku sji na
ten te mat dr Lau przy po mi na, że wszyst kie war to ści
zmien nych są okre ślo ne ar bi tral nie, przez co wy mu sza
się dy cho to micz ne po strze ga nie pro ce sów bio lo gicz -
nych, któ re w rze czy wi sto ści ma ją cha rak ter za leż no -
ści cią głych. Wy ka za no to mię dzy in ny mi w ba da niu
IN TER HE ART w sto sun ku do za leż no ści po mię dzy
cał ko wi tym ry zy kiem ser co wo -na czy nio wym a oty ło -
ścią. Wraz z ośmio ma in ny mi, mo dy fi ko wal ny mi 
czyn ni ka mi oty łość od po wia da ła za 90% po pu la cyj-
ne go ry zy ka wy stą pie nia za wa łu mię śnia ser co we -
go (dys li pi de mia i ni ko ty nizm od po wia da ją za 2/3 ry-
zy ka) [5].

Oty łość jest więc istot nym czyn ni kiem ry zy ka in cy -
den tów ser co wo -na czy nio wych, zwra ca się jed nak uwa -
gę, że po zo sta łe skła do we ze spo łu me ta bo licz ne go wy -
stę pu ją rów nież u osób z pra wi dło wą ma są cia ła.
Obec nie uwa ża się, że wspól nym mia now ni kiem skła -
do wych ZM jest in su li no opor ność, w pa to ge ne zie któ -
rej istot ną ro lę od gry wać ma nie wy dol ność we wnątrz -
wy dziel ni cza tkan ki tłusz czo wej [6]. Jed no cze śnie,
nie za leż nie od za sto so wa nej de fi ni cji, stwier dze nie ze -
spo łu me ta bo licz ne go wią że się z dwu krot nym wzro -
stem glo bal ne go ry zy ka ser co wo -na czy nio we go. Przy
współ ist nie niu 5 skła do wych ze spo łu ry zy ko to jest

czte ro krot nie wyż sze niż w po pu la cji ogól nej [2]. 
Dr Lau pod kre śla, że ba da nia wy ka za ły jesz cze więk -
szą ko re la cję ZM z ry zy kiem wy stą pie nia cu krzy cy ty -
pu 2 [2]. Au tor ar ty ku łu przy po mi na jed no cze śnie, że
kon cep cja ze spo łu me ta bo licz ne go w za ło że niu nie mia -
ła za stę po wać, ale uzu peł niać oce nę ry zy ka we dług kla -
sycz nych czyn ni ków, ta kich jak wiek, ni ko ty nizm czy
war to ści ci śnie nia tęt ni cze go (w ar ty ku le znaj du je my
od nie sie nie do ba da nia Fra min gham). Oce na ob cią że -
nia kar dio dia be to lo gicz ne go jest szcze gól nie istot na
u pa cjen tów, u któ rych ry zy ko wy stą pie nia in cy den tów
ser co wo -na czy nio wych w per spek ty wie ko lej nych 10 lat
jest ma łe [2]. Ta kie po dej ście po zwa la na szer szą oce nę
sy tu acji i ak cen tu je ko niecz ność eli mi na cji mo dy fi ko -
wal nych czyn ni ków ry zy ka.

Każ de do dat ko we na rzę dzie, słu żą ce do oce ny bie -
żą ce go sta nu zdro wia pa cjen ta oraz je go przy szłych za -
gro żeń, zwięk sza szan sę le ka rza i pa cjen ta na osią gnię -
cie suk ce su te ra peu tycz ne go. W peł ni zga dza my się ze
zda niem dr Lau, że na szym ce lem jest nie tyl ko re duk -
cja wy stę po wa nia i śmier tel no ści zwią za nej z cho ro ba -
mi ukła du krą że nia, ale przede wszyst kim zwięk sze nie
sku tecz no ści pro fi lak ty ki pier wot nej. Osta tecz nie jed -
nak, wy tycz ne i de fi ni cje mię dzy na ro do wych i kra jo -
wych to wa rzystw w co dzien nej prak ty ce le kar skiej po -
win ny być trak to wa ne ja ko wska zów ki i nie na le ży
od wo ły wać się do nich bez kry tycz nie.
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