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Zespół metaboliczny (ZM) stanowi konstelację czynników ryzyka sercowo-

naczyniowego, u podłoŜa którego leŜy zjawisko insulinooporności. 
Charakterystyczna dla ZM otyłość trzewna, aterogenna dyslipidemia, 
nadciśnienie tętnicze, nietolerancja glukozy jak równieŜ gotowość 
prozakrzepowa i prozapalna są przyczyną rozwoju cukrzycy typu 2, choroby 
wieńcowej, zawału serca i powikłań naczyniowych miaŜdŜycy. 

Liczne doniesienia potwierdzają, Ŝe obecność zespołu metabolicznego 
znacząco zwiększa ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 [1] oraz umieralność 
z przyczyn sercowo - naczyniowych [2]. Przy czym ostatnie badania wskazują, 
Ŝe obecność ZM jest silniejszym predykatorem rozwoju cukrzycy typu 2 niŜ 
przyszłych incydentów sercowo – naczyniowych [3]. Do powstania ZM 
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predysponują czynniki genetyczne i środowiskowe, w tym rozwój otyłośći 
jako następstwa wysokokalorycznej diety i bezczynności ruchowej, a takŜe 
konstytucjonalno-rozwojowe (niedoŜywienie w okresie Ŝycia płodowego). 
Predysponowane są równieŜ kobiety z zespołem policystycznych jajników oraz 
osoby chore na schizofrenię przyjmujące leki przeciwpsychotyczne. 

 
DEFINICJA I KRYTERIA ROZPOZNANIA 

 
Od momentu wprowadzenia pojęcia zespołu  metabolicznego w 1988 roku 

przez G.M. Reavena jego definicja wielokrotnie ulegała zmianie. Obecnie 
istnieją dwie najczęściej przytaczane definicje zespołu metabolicznego, 
określanego w przeszłości jako: zespół X, zespół insulinooporności, deadly 
qarter (śmiertelna czwórka). 

W 2001 r. NCEP-ATP III (Third Report of the National Cholesterol 
Education Program-Adult Treatment Panel) sformułował definicję zespołu 
metabolicznego, która po modyfikacji jaka nastąpiła w 2005r. jest aktualnie 
obowiązującą. Rozpoznanie zespołu metabolicznego wg. NCEP-ATP III jest 
moŜliwe przy stwierdzeniu 3 z pośród 5 równowaŜnych składowych (tab.I). 

 
Tabela I. Kryteria diagnostyczne zespołu metabolicznego wg. NCEP-ATP III z 2001r. 

Table I. Diagnostic criteria for metabolic syndrome according to NCEP-ATP III of 2001r. 
Таблица I. Диагностические критерии метаболического синдрома 

согласно NCEP-ATP III с 2001 г. 
Таблиця I. Діагностичні критерії метаболічного синдрому згідно NCEP-ATP III з 2001 р. 

 
otyłość centralna obwód pasa 

u męŜczyzn ≥ 102 cm,  
u kobiet ≥ 88 cm 

Hipertriglicerydemia ≥ 150 mg/dl (1,7 mmol/l) lub leczenie tej 
dyslipidemii 

stęŜenie HDL cholesterolu męŜczyźni ≥ 40 mg/dl ( 1,03 mmol/l), kobiety ≥ 
50 mg/dl (1,27 mmol/l) 

nadciśnienie tętnicze Ciśnienie skurczowe ≥130 mm Hg i/lub 
ciśnienie rozkurczowe ≥ 85 mmHg 

stęŜenie glukozy na czczo ≥ 100 mg/dl (5,6 mmol/l) lub leczenie cukrzycy 
typu 2 

 
Drugą aktualnie obowiązującą definicją jest zaproponowana w 2005 r. przez 

IDF (International Diabetes Federation), w której niezbędnym  kryterium 
diagnostycznym jest obecnośc otyłości brzusznej oraz 2 z pośród 
4 nieprawidłowości, którymi są: hipertriglicerydemia, obniŜone stęŜenie HDL 
cholesterolu, nadciśnienie tętnicze, hiperglikemia na czczo lub cukrzyca typu 2 
(tab.II). 

Pewną trudność stanowi rozpoznanie ZM u kobiet w ciąŜy z oczywistej 
przyczyny jaką jest brak moŜliwości oceny obwodu talii oraz podwyŜszony 
poziom lipidów, który u kobiet w ciąŜy ma charakter fizjologiczny. Objawem 
istotnie zwiększającym ryzyko rozwoju ZM jest cukrzyca ciąŜowa. 
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Niektóre dane wskazują, Ŝe po 10 latach po przebytej cukrzycy ciąŜowej 
ZM rozwinie się u 38% kobiet, a ryzyko dla kobiet z przedciąŜową otyłością 
jest 4,4-7 razy większe w porównaniu do kobiet z prawidłową masą ciała 
w okresie przedciąŜowym [5, 6, 7]. Zatem objęcie pacjentek po przebytej 
cukrzycy ciąŜowej opieką poporodową celem diagnostyki ZM wydaje się  
być słuszną strategią zapobiegania cukrzycy typu 2 i chorób  
sercowo-naczyniowych. 

 
Tabela II. Kryteria diagnostyczne zespołu metabolicznego wg. IDF z 2005r. 

Table II. Diagnostic criteria for metabolic syndrome according to IDF of 2005r. 
Таблица II. Диагностические критерии метаболического синдрома согласно IDF с 2005 г. 

Таблиця II. Діагностичні критерії метаболічного синдрому згідно IDF з 2005  р. 
 

otyłość centralna* obwód pasa 
u męŜczyzn ≥ 94 cm, 
u kobiet ≥ 80 cm 

hipertriglicerydemia ≥ 150 mg/dl (1,7 mmol/l) lub leczenie tej 
dyslipidemii 

stęŜenie HDL cholesterolu męŜczyźni ≥ 40 mg/dl ( 1,03 mmol/l), kobiety 
≥ 50 mg/dl (1,27 mmol/l) 

nadciśnienie tętnicze Ciśnienie  skurczowe  ≥130 mm Hg  i/lub 
ciśnienie rozkurczowe ≥ 85 mmHg 

stęŜenie glukozy na czczo ≥ 100 mg/dl (5,6 mmol/l) lub leczenie 
cukrzycy typu 2 

 
*Pomiaru otyłości brzusznej (obwodu brzucha „w talii”) dokonuje się na poziomie pępka, 

a jeśli jest to utrudnione, za właściwy wymiar przyjmuje się maksymalny obwód brzucha. 
Diagnostyka otyłości centralnej powinna uwzględniać zróŜnicowanie etniczne badanych 
populacji- Europejczycy ; męŜczyźni ≥ 94 cm, kobiety ≥ 80cm, Chińczycy; męŜczyźni ≥ 90 cm, 
kobiety≥ 80cm, Japończycy; męŜczyźni ≥ 85 cm, kobiety ≥ 90 cm, mieszkańcy południowe Azji, 
południowej i środkowe Ameryki; jak Chińczycy, mieszkańcy wschodniego regionu Morza 
Śródziemnego i Arabowie; jak Europejczycy [4]. 

Nota biograficzna: Renata Filip, specjalista medycyny rodzinnej z dziesięcioletnim 
doświadczeniem w pracy w podstawowej opiece zdrowotnej .Moje zainteresowania zawodowe 
dotyczą chorób cywilizacyjnych takich jak otyłość, cukrzyca typu 2, zespół metaboliczny 
oraz moŜliwości ich prewencji. 

 
PATOFIZJOLOGIA ZESPOŁU METABOLICZNEGO 

 
Obecnie większym uznaniem w Europie traktuje się definicję IDF z 2005 r., 

w której zawarto ostrzejsze kryteria dotyczące obwodu talii, co podnosi tło 
patogenetyczne otyłości brzusznej. Okazało się, Ŝe obwód w talii oraz iloraz 
obwodu w talii do obwodu bioder na poziomie górnych kolców biodrowych 
(iloraz WHR- waist to hip), są bardziej znamiennymi predykatorami cukrzycy 
typu 2 i niedokrwiennej choroby serca niŜ wskaźnik BMI [4]. Otyłość brzuszna 
(trzewna) charakteryzuje się akumulacją tkanki tłuszczowej wokół narządów 
jamy brzusznej, zwłaszcza w sieci większej. 

Tkanka tłuszczowa jest bardzo aktywna metabolicznie i spełnia wiele 
podstawowych funkcji Ŝyciowych jako główny efektor przemiany energii. 
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Istnieją ścisłe korelacje pomiędzy aktywnością adypocytów, a innymi 
gruczołami wydzielania wewnętrznego np. układem wyspowym trzustki [4]. 
Prawdopodobnie rozwój insulinooporności jest związany z nadmierną 
produkcją niezestryfikowanych kwasów tłuszczowych przez wisceralną tkankę 
tłuszczową i ich akumulacją w wątrobie i mięśniach. DuŜe znaczenie 
odgrywają równieŜ cytokiny zapalne odpowiedzialne za przewlekły 
subkliniczny stan zapalny i wzrost gotowości prozakrzepowej. 
W konsekwencji tych zaburzeń dochodzi do rozwoju miaŜdŜycy 
z towarzyszącym stanem zapalnym naczyń [8]. 

Stopień zaawansowania zmian moŜe być oszacowany na podstawie badania 
poziomu markerów zapalenia, z których najbardziej dostępnym jest białko  
C-reaktywne (C-reactive protein). Przyjmuje się, Ŝe stęŜenie CRP > 3mg/L 
predysponuje do powstania powikłań miaŜdŜycowych w zespole 
metabolicznym [9]. Oprócz białka C-reaktywnego do cytokin zapalnych 
związanych z otyłością zalicza się między innymi: czynnik martwicy 
nowotworów TNF-α (TNF- Tumor Necrosis Factor), niektóre interleukiny  
(IL-1, IL-6, IL-10) oraz elementy układu RAA (reninę, angiotensynę I i II, 
ACE, chymazę, receptor angiotensynowy), stanowiące ogniwo łączące otyłość 
z nadciśnieniem tętniczym [10]. 

W klasyfikacji IDF otyłość trzewna stała się głównym kryterium zespołu 
metabolicznego, co związane jest z jej wpływem na pozostałe jego składniki. 
Liczne badania dowodzą, Ŝe wewnątrzbrzuszna tkanka tłuszczowa jest 
ogniwem łączącym czynniki wpływające na powikłania kardiologiczne 
poprzez regulację wraŜliwości na insulinę, współczulny układ nerwowy, układ 
renina- angiotensyna- aldosteron (RAA) oraz przedsionkowy czynnik 
natriuretryczny (CNPS) [11]. 

Układ RAA i CNPS mają wzajemnie  antagonistyczne działanie 
na regulację ciśnienia krwi. W otyłości charakterystyczny jest wzrost 
aktywności układu RAA i obniŜenie CNPS. Niepowstrzymana aktywność 
układu RAA w obecności wysoko kalorycznej diety z duŜą podaŜą sodu 
odgrywa kluczową rolę w nadciśnieniu tętniczym i jego powikłaniach 
sercowych. 

Dzięki badaniom przeprowadzonym juŜ 25 lat temu przez Tucka 
i współpracowników, a takŜe wielu innym późniejszym pracom wykazano, 
Ŝe dieta hipokaloryczna i następujący spadek masy ciała, nawet bez wpływu na 
gospodarkę sodową powodował korektę aktywności układu RAA. 5% spadek 
masy ciała u otyłych pacjentów redukuje aktywność RAA poprzez 
zmniejszenie ekspresji angiotensynogenu (AGT) w podskórnej tkance 
tłuszczowej (SAT- subcutaneous adipose tissue) i krąŜącego AGT. Istnieje 
korelacja pomiędzy spadkiem poziomu AGT i redukcją obwodu talii 
niezaleŜnie od redukcji masy ciała lub BMI [12]. 

Charakterystyczna dla zespołu metabolicznego jest aterogenna  
dyslipidemia polegająca na hipertriglicerydemii z towarzyszącym 
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wzrostem Apolipoproteiny B (apoB) oraz małych gęstych LDL  
(sd-LDL-small dense low-density lipoprotein), przy obniŜonej zawartości HDL 
cholesterolu (HDL-C- high-density lipoprotein). 

MoŜemy rozpoznać ZM bez zaburzeń glikemii, z zaburzoną tolerancją 
glukozy oraz z pełnoobjawową cukrzycą typu 2. Niemniej jednak mając 
na uwadze insulinooporność  będącą patofizjologiczną podstawą rozwoju ZM, 
moŜemy z duŜym prawdopodobieństwem podejrzewać, Ŝe u pacjenta 
z rozpoznanym zespołem, pierwotnie bez zaburzeń glikemii rozwinie się 
cukrzyca typu 2 przy braku intensywnych metod terapii, ze szczególnym 
uwzględnieniem zmiany stylu Ŝycia. 

 
EPIDEMIOLOGIA 

 
Powszechność występowania zespołu metabolicznego podobnie jak 

otyłości, staje się problemem epidemiologicznym XXI wieku w skali globalnej. 
U podłoŜa tych chorób leŜy rozwój cywilizacji, industrializacja, wzrost 
produkcji Ŝywności znacznie przewyŜszający zapotrzebowanie. W krajach 
wysoko rozwiniętych nadwaga i otyłość w mniejszym stopniu dotyczą 
zamoŜniejszych i lepiej wykształconych warstw społecznych, a w większym – 
warstw średnich i niŜszych, słabiej wykształconych i biedniejszych. Zgodnie 
z opublikowanymi badaniami częstość zespołu metabolicznego u osób 
dorosłych w populacji USA, zgodnie z defenicję NCEP wynosi 34,4% 
u męŜczyzn i 34,5% u kobiet, a przyjmując kryteria IDF wynosi odpowiednio 
40,7% i 37,1% u męŜczyzn i kobiet [13, 14]. 

W Polsce na podstawie badania NATPOL PLUS wśród osób dorosłych 
częstość zespołu metabolicznego wynosi 18% u męŜczyzn i 22,6% u kobiet 
wg. NCEP-ATP III oraz 25,8% i 26,8 % odpowiednio u męŜczyzn i kobiet 
według IDF [12]. Na podstawie kryteriów IDF nie stwierdzono wpływu płci 
na częstość występowania tego zespołu w przeciwieństwie do komponenty 
wiekowej. ChociaŜ naleŜy zauwaŜyć, Ŝe w krajach rozwiniętych problem 
otyłości dzieci, a w konsekwencji rozwój ZM w coraz młodszych grupach 
wiekowych jest juŜ zauwaŜalny. 

 
STRATYFIKACJA PACJENTÓW Z ZESPOŁEM METABOLICZNYM 

 
U około ¼ dorosłej populacji Polski występuje zespół metaboliczny, 

którego obecność wiąŜe się z 1,5 do 4 krotnie większym ryzykiem sercowo 
naczyniowym [2, 15, 16]. Samo rozpoznanie ZM nie daje moŜliwości 
ilościowej oceny prawdopodobieństwa wystąpienia niekorzystnych incydentów 
w obserwacji odległej [17]. Brakuje obecnie odpowiednich narzędzi 
pomocnych w stratyfikacji pacjentów z tym zespołem, odnośnie choroby 
niedokrwiennej serca i punktów końcowych w postaci zawału serca i udaru 
mózgu. 

W ocenie długoterminowego ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentów 
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z ZM posługujemy się dostępnymi skalami Framingham lub Score. 
NaleŜy jednak zwrócić uwagę na fakt nieobecności w tych skalach składowych 
ZM, takich jak: otyłość typu brzusznego, hipertriglicerydemia i hiperglikemia 
na czczo [18]. Część pacjentów z ZM wg. skali Framingham moŜe być 
zakwalifikowana do grupy średniego globalnego ryzyka choroby 
niedokrwiennej serca (6-20% ryzyko 10-letnie). Wykrycie obecności 
subklinicznej miaŜdŜycy tętnic u tych pacjentów, w postaci zwęŜenia tętnic 
szyjnych (IMT- intimal – medial thickness)[19,20] w ocenie wskaźnika kostka-
ramię (ankle-brachial index) [21, 22] lub zwapnienia naczyń wieńcowych 
(CAC- coronary artery calcium) [23, 24] powinno ich zakwalifikować do grupy 
wysokiego ryzyka i wdroŜenie intensywnego leczenia przeciwmiaŜdŜycowego. 
W piśmiennictwie szczególnie podkreślane jest znaczenie zwapnienia naczyń 
wieńcowych(CAC) jako niezaleŜnego czynnika prognostycznego choroby 
niedokrwiennej serca poza tradycyjnymi czynnikami skali Framingham[23, 24, 
25, 26] oraz czynników prozapalnych, głównie białka CRP [9, 27, 28]. Raggi 
 wsp. wykazali, Ŝe CAC- zwapnienie naczyń wieńcowych jest związane ze 
wzrostem ryzyka zawału serca i śmierci z przyczyn sercowych [28]. 
Jak pokazują badania Santosa i współpracowników obecność ZM powoduje 
wzrost ryzyka subklinicznej miaŜdŜycy tętnic u bezobjawowych pacjentów 
włączonych do grupy niskiego ryzyka wg. skali Framingham (FRS,<10%). 
W tym badaniu ZM był związany z dwukrotnie większym ryzykiem obecności 
i cięŜkości CAC co sugeruje, Ŝe ZM moŜe polepszyć stratyfikację ryzyka 
choroby niedokrwiennej serca, głównie wśród pacjentów z niskim  ryzykiem 
według Skali Framingham (FRS of 5-9%) [25]. 

 
LECZENIE 

 
Farmakoterapia zespołu metabolicznego opiera się na leczeniu 

poszczególnych jego składowych, zgodnie z przyjętymi standardami leczenia 
farmakologicznego zaburzeń lipidowych, nadciśnienia tętniczego i cukrzycy. 
Dokładne omówienie farmakoterapii wykracza poza ramy tego artykułu, 
natomiast warto podkreślić, Ŝe nadrzędną rolę w leczeniu ZM odgrywa zmiana 
stylu Ŝycia ze szczególnym uwzględnieniem wysiłku fizycznego oraz diety, 
której celem powinno być obniŜenie masy ciała, a szczególnie zmniejszenie 
obwodu talii. Takie postępowanie wpływa na poprawę parametrów wszystkich 
składowych ZM, gdyŜ ze względu na wspólną patogenezę naleŜy traktować 
je jako całość. 

Z jednej strony zmiana szeroko pojętego stylu Ŝycia jest duŜo trudniejsza 
od terapii lekami, lecz w długofalowej obserwacji przynosi nieocenione 
korzyści. ObniŜenie masy ciała u osób z otyłością brzuszną spowodowało 
zmniejszenie ryzyka zachorowania na cukrzycę o 78%, podczas gdy w grupie 
leczonej metforminą o 50%. Skuteczność niefarmakologicznego postępowania 
w prewencji cukrzycy dowiedziono równieŜ w badaniu przeprowadzonym 
w Finlandii (FDPS – the Finish Diabetes Prevention Study) i w Chinach 
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(Da Quing). Dzięki redukcji masy ciała, jaką uzyskano w przytoczonych 
badaniach (średnio wynosiła ona ok.4 kg), zmniejszyła się insulinooporność, 
poprawił się metabolizm glukozy, przemiana tłuszczów, a takŜe uzyskano 
lepszą kontrolę ciśnienia tętniczego krwi. Realnym celem jest obniŜenie masy 
ciała 7-10% w ciągu 6-12 miesięcy [29]. 

Aby uzyskać taki efekt naleŜy zmniejszyć dzienną dawkę kaloryczną  
0 500-1000 kcal. na dobę w stosunku do poprzedniej podaŜy [30], przy 
jednoczesnym wdroŜeniu aktywności fizycznej od 30-60 min co najmniej 
3 razy w tygodniu, a najlepiej przez większość dni tygodnia. Zaleca się 
intensywność ćwiczeń, która powoduje wzrost częstotliwości rytmu serca 
do 60% tętna maksymalnego (HR) dla danego wieku wyliczanego ze wzoru: 
HR= 220-wiek [31]. Najlepiej by wydatek energetyczny w czasie jednej sesji 
ćwiczeń wynosił 200-300 kcal lub co najmniej 1000 kcal/tydzień. Zaleca się 
wykonywanie róŜnych form aktywności aby wysiłek fizyczny 
był ogólnorozwojowy[32]. 
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METABOLIC SYNDROME AS A CONSEQUENCE OF ABDOMINAL OBESITY 

 
Summary 

 
Metabolic syndrome is a clustering of cardiovascular risk factors, with insulin resistance 

as a major feature. This syndrome has been variously defined, but is most often diagnosed with 
the presence of three or more of the following components: abdominal obesity, hypertension, 
hypertriglyceridemia, low HDL, and hyperglycaemia. 

Visceral adipose tissue plays a key role in the pathogenesis of atherosclerosis and insulin 
resistance, and is closely linked to vascular inflammation. Evaluating for the presence 
of subclinical atherosclerosis and inflammatory biomarkers may be helpful in the risk 
stratification of patients with  metabolic syndrome. The primary goals of treatment of metabolic 
syndrome are prevention of coronary heart  disease events and type 2 diabetes,  if not already 
present. The approach to treatment of patients with metabolic syndrome should include lifestyle 
changes, including weight loss and exercise, as well as appriopriate pharmacological therapies. 
 
Р .  Филип ,  Я .  Схабовски  

 
МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ  СИНДРОМ .  КАК  СЛЕДСТВИЕ  

ЦЕНТРАЛЬНОГО  ОЖИРЕНИЯ  
 

Аннотация  
 

Метаболический синдром является совокупностью сердечнососудистых 
и инсулинорезистентностных факторов риска. Этот синдром по разному определяется, 
но чаще всего распознаем его при присутствии трех или более составляющих таких как: 
центральное ожирение, артериальная гипертония, гипертриглицеридемия, пониженный 
уровень липопротеинов высокой плотности (HDL) – холестерина и гипергликемии. 

Висцеротоническая жировая ткань играет ключевую роль в патогенезе склероза 
и инсулинорезистентности, а также тесно связана с воспалением сосудов. Оценка 
субклинического артериосклероза и маркеров воспаления может быть полезна 
в стратификации пациентов с метаболическим синдромом. Главной целью лечения 
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метаболического синдрома является превенция сердечных случаев и сахарного 
диабета типа 2, если это еще не обнаружено. Способ лечения метаболического синдрома 
должен учитывать изменение стиля жизни с включением физической активности 
и понижением массы тела, а также соответствующую фармакотерапию. 

 
Р .  Філіп ,  Я .  Схабовск і  

 
МЕТАБОЛІЧНИЙ  СИНДРОМ ,  ЯК  НАСЛІДОК  ЦЕНТРАЛЬНОГО  

ОЖИРІННЯ  
 

Анотація  
 

Метаболічний синдром є сукупністю серцево-судинних і інсулінорезістентностних 
факторів ризику. Цей синдром по різному визначається, але найчастіше розпізнаємо його 
за присутності трьох або більше складових таких як: центральне ожиріння, артеріальна 
гіпертонія, гіпертригліцеридемія, знижений рівень ліпопротеїнів високої щільності (HDL) 
- холестерину і гіперглікемії. 

Вісцеротонічна жирова тканина відіграє ключову роль у патогенезі склерозу 
і інсулінорезистентності, а також тісно пов'язана із запаленням судин. Оцінка 
субклінічного артеріосклерозу і маркерів запалення може бути корисною 
для стратифікації пацієнтів з метаболічним синдромом. Головною метою лікування 
метаболічного синдрому є превенція серцевих випадків і цукрового діабету 2 типу, якщо 
це ще не виявлено. Спосіб лікування метаболічного синдрому повинен враховувати зміну 
стилю життя з включенням фізичної активності та зниженням маси тіла, а також 
відповідну фармакотерапію. 
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