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Zespot metaboliczny (ZM) stanowi konstekacgynnikéw ryzyka sercowo-
naczyniowego, u podia ktérego ley zjawisko insulinooporriei.
Charakterystyczna dla ZM otWé trzewna, aterogenna dyslipidemia,
nadcénienie ttnicze, nietolerancja glukozy jak rownie gotowa¢
prozakrzepowa i prozapalna przyczym rozwoju cukrzycy typu 2, choroby
wiencowej, zawalu serca i powilklanaczyniowych mizdzycy.

Liczne doniesienia potwierdzgj ze obecné& zespotu metabolicznego
znacaco zwkksza ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 [1] oraz umiarmdé
Z przyczyn sercowo - naczyniowych [2]. Przy czyrtatse badania wskazy)j
ze obecné&t ZM jest silniejszym predykatorem rozwoju cukrzytypu 2 niz
przysztych incydentow sercowo — naczyniowych [3]o [Powstania ZM
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predysponuj czynniki genetyczne drodowiskowe, w tym rozwoj otykgi
jako nastpstwa wysokokalorycznej diety i bezczysoobruchowej, a take
konstytucjonalno-rozwojowe (niedgwienie w okresiezycia ptodowego).
Predysponowane sowniez kobiety z zespotem policystycznych jajnikow oraz
osoby chore na schizofrerprzyjmujce leki przeciwpsychotyczne.

DEFINICJA | KRYTERIA ROZPOZNANIA

Od momentu wprowadzenia goja zespotu metabolicznego w 1988 roku
przez G.M. Reavengego definicja wielokrotnie ulegata zmianie. Obiecn
istniep dwie najczsciej przytaczane definicje zespotu metabolicznego,
okreslanego w przeszkai jako: zespdt X, zespo6t insulinoopokoqy deadly
garter §miertelna czworka).

W 2001 r. NCEP-ATP Il (Third Report of the Natidn&holesterol
Education Program-Adult Treatment Panel) sformutodefinicje zespotu
metabolicznego, ktéra po modyfikacji jaka nada w 2005r. jest aktualnie
obowiazujaca. Rozpoznanie zespotu metabolicznego wg. NCEP-AT Rest
mozliwe przy stwierdzeniu 3 z godd 5 rownowanych sktadowych (tab.l).

Tabela I. Kryteria diagnostyczne zespotu metabolicznegoN@EP-ATP 11l z 2001r.
Tablel. Diagnostic criteria for metabolic syndrome accarglito NCEP-ATP Il of 2001r.
Tabnuya | . Juacnocmuyeckue kpumepuu memaboiuieckoeo cuHopoma
coenacno NCEP-ATP lllc 2001e.
Taonuys | . [liaenocmuuni kpumepii memaboaiunoeo cunopomy seiono NCEP-ATP Il13 2001p.

otytos¢ centralna obwéd pasa
u mgzczyzn> 102 cm,
u kobiet> 88 cm

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

stezenie HDL cholesterolu giczyzni > 40 mg/dl ( 1,03 mmol/l), kobiety
50 mg/dl (1,27 mmol/l)

nadcknienie ttnicze Cinienie skurczowe >130 mm Hg i/lub
cisnienie rozkurczowe 85 mmHg

stezenie glukozy na czczo > 100 mg/dl (5,6 mmol/l) lub leczenie cukrzygy
typu 2

Druga aktualnie obowizujaca definicja jest zaproponowana w 2005 r. przez
IDF (International Diabetes Federation), w ktérégztiednym  kryterium
diagnostycznym jest obeciw otylosci brzusznej oraz 2 z pad
4 nieprawidtowdci, ktérymi s hipertriglicerydemia, obuone st¢zenie HDL
cholesterolu, nadgnienie ttnicze, hiperglikemia na czczo lub cukrzyca typu 2
(tab.1).

Pewny trudng¢ stanowi rozpoznanie ZM u kobiet wagy z oczywistej
przyczyny jalg jest brak meliwosci oceny obwodu talii oraz podvgzony
poziom lipidow, ktory u kobiet w gy ma charakter fizjologiczny. Objawem
istotnie zwgkszapcym ryzyko rozwoju ZM jest cukrzyca ggiowa.
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Niektére dane wskazaljze po 10 latach po przebytej cukrzycyztiwej

ZM rozwinie sg u 38% kobiet, a ryzyko dla kobiet z przeghoiwa otytoscia
jest 4,4-7 razy wiksze w poréwnaniu do kobiet z prawidipvmag ciata

w okresie przedakowym [5, 6, 7]. Zatem obgie pacjentek po przebytej
cukrzycy cazowe] opielk poporodow celem diagnostyki ZM wydaje i
by¢ stuszm strategh zapobiegania cukrzycy typu 2 i chordb
sercowo-naczyniowych.

Tabela Il. Kryteria diagnostyczne zespotu metabolicznegold§.z 2005r.
Tablell. Diagnostic criteria for metabolic syndrome accaorglito IDF of 2005r.
Tabnuya || . Juacnocmuueckue kpumepuu memabonuueckozo cunopoma coenacto IDF ¢ 2005e¢.
Tabnuys 1. Jiaenocmuuni kxpumepii memaboniunoeo cunopomy 3eiono 1DF 3 2005 p.

otytos¢ centralna* obwdéd pasa
u mgzczyzn> 94 cm,
u kobiet> 80 cm

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

stezenie HDL cholesterolu niczyzni > 40 mg/dl ( 1,03 mmol/l), kobiety
> 50 mg/dl (1,27 mmoll/l)

nadcknienie ttnicze Cénienie skurczowe >130 mm Hg i/lub
cisnienie rozkurczowe 85 mmHg

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

*Pomiaru otytgci brzusznej (obwodu brzucha ,w talii”) dokonujezgia poziomie gpka,
ajesli jest to utrudnione, za wigiwy wymiar przyjmuje gi maksymalny obwod brzucha.
Diagnostyka otykci centralnej powinna uwzgdiniaé¢ zr&nicowanie etniczne badanych
populacji- Europejczycy ; edczyni > 94 cm, kobiety> 80cm, Chiczycy; nezczyéni > 90 cm,
kobiety> 80cm, Japaczycy; nezczyni > 85 cm, kobiety> 90 cm, mieszld@y potudniowe Azji,
potudniowej i srodkowe Ameryki; jak Chtzycy, mieszlii@y wschodniego regionu Morza
Srédziemnego i Arabowie; jak Europejczycy [4].

Nota biograficzna: Renata Filip, specjalista medygyrodzinnej z dziegiioletnim
daswiadczeniem w pracy w podstawowej opiece zdrowoMeje zainteresowania zawodowe
dotyczy choréb cywilizacyjnych takich jak otyth cukrzyca typu 2, zesp6t metaboliczny
oraz maliwosci ich prewenciji.

PATOFIZJOLOGIA ZESPOLU METABOLICZNEGO

Obecnie wgkszym uznaniem w Europie traktuje siefinicje IDF z 2005 r.,
w ktérej zawarto ostrzejsze kryteria dotycg obwodu talii, co podnosi tto
patogenetyczne otydoi brzusznej. Okazalo gize obwdd w talii oraz iloraz
obwodu w talii do obwodu bioder na poziomie gornyehcéw biodrowych
(iloraz WHR- waist to hip), sbardziej znamiennymi predykatorami cukrzycy
typu 2 i niedokrwiennej choroby serca miskaznik BMI [4]. Otytos¢ brzuszna
(trzewna) charakteryzuje esekumulacy tkanki ttuszczowej wokot nasddw
jamy brzusznej, zwlaszcza w siecickgze).

Tkanka tluszczowa jest bardzo aktywna metabolicanigpetnia wiele
podstawowych funkcjizyciowych jako gtowny efektor przemiany energii.
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Istnieja $ciste korelacje pomdzy aktywndcia adypocytéw, a innymi
gruczotami wydzielania wewegtrznego np. ukladem wyspowym trzustki [4].
Prawdopodobnie rozwdj insulinoopokod jest zwihzany 2z nadmiemn
produkcp niezestryfikowanych kwasow ttuszczowych przez weiatm tkanke
tluszczow i ich akumulacg w watrobie i mksniach. Due znaczenie
odgrywaj rowniez cytokiny zapalne odpowiedzialne za przewlekly
subkliniczny stan zapalny i wzrost gota®d prozakrzepowej.
W konsekwencji tych zaburie dochodzi do rozwoju mialzycy
Z towarzyszcym stanem zapalnym nacezj8].

Stopier zaawansowania zmian a@by¢ oszacowany na podstawie badania
poziomu markerow zapalenia, z ktérych najbardziegtghnym jest biatko
C-reaktywne (C-reactive protein). Przyjmuje,ste stzenie CRP > 3mg/L
predysponuje do powstania powikta miazdzycowych w  zespole
metabolicznym [9]. Oprocz biatka C-reaktywnego dgtokin zapalnych
zwigzanych z otylécia zalicza st migdzy innymi: czynnik martwicy
nowotworow TNFe. (TNF- Tumor Necrosis Factor), niektore interleykin
(IL-1, IL-6, IL-10) oraz elementy ukladu RAA (rerinangiotensya | i |,
ACE, chymag, receptor angiotensynowy), stan@ee ogniwo 4czace otytc¢
z nadcénieniem ¢tniczym [10].

W klasyfikacji IDF otytag¢ trzewna stata sigtdwnym kryterium zespotu
metabolicznego, co zedane jest z jej wplywem na pozostate jego sktadniki
Liczne badania dowodz ze wewntrzbrzuszna tkanka tluszczowa jest
ogniwem hczacym czynniki wplywagce na powiklania kardiologiczne
poprzez regulagjwrazliwosci na insulire, wspotczulny uktad nerwowy, uktad
renina- angiotensyna- aldosteron (RAA) oraz praedsiwy czynnik
natriuretryczny (CNPS) [11].

Uklad RAA i CNPS ma wzajemnie antagonistyczne dziatanie
naregulag cisnienia krwi. W otyldci charakterystyczny jest wzrost
aktywnasci uktadu RAA i obnienie CNPS. Niepowstrzymana aktywfo
uktadu RAA w obecngi wysoko kalorycznej diety z da podaa sodu
odgrywa kluczow role w nadcénieniu ttniczym i jego powiktaniach
sercowych.

Dzigki badaniom przeprowadzonym zu?25 lat temu przezTucka
i wspétpracownikéw, a take wielu innym péniejszym pracom wykazano,
ze dieta hipokaloryczna i napujacy spadek masy ciata, nawet bez wptywu na
gospodark sodovy powodowat korekt aktywnaci uktadu RAA. 5% spadek
masy ciata u otylych pacjentow redukuje akty$hhoRAA poprzez
zmniejszenie ekspresji angiotensynogenu (AGT) w sgoérhej tkance
tluszczowej (SAT- subcutaneous adipose tissue)atakego AGT. Istnieje
korelacja pomidzy spadkiem poziomu AGT i redukcjobwodu talii
niezalenie od redukcji masy ciata lub BMI [12].

Charakterystyczna dla zespolu metabolicznego jederogenna
dyslipidemia polegaga na hipertriglicerydemii z  towarzygzym
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wzrostem Apolipoproteiny B (apoB) oraz matychestych LDL
(sd-LDL-small dense low-density lipoprotein), praynizonej zawartéci HDL
cholesterolu (HDL-C- high-density lipoprotein).

Mozemy rozpozna ZM bez zaburze glikemii, z zaburzos tolerancj
glukozy oraz z petnoobjawaewcukrzya typu 2. Niemniej jednak mag
na uwadze insulinooporg® bedaca patofizjologiczrm podstaw rozwoju ZM,
mozemy z duym prawdopodobitstwem podejrzewa ze u pacjenta
z rozpoznanym zespotem, pierwotnie bez zaburgkkemii rozwinie sg¢
cukrzyca typu 2 przy braku intensywnych metod térage szczego6lnym
uwzglkdnieniem zmiany stylaycia.

EPIDEMIOLOGIA

Powszechn&& wystpowania zespotu metabolicznego podobnie jak
otytosci, staje s} problemem epidemiologicznym XXI wieku w skali gadbej.

U podiaza tych choréb ley rozwdj cywilizacji, industrializacja, wzrost
produkcji zywnosci znacznie przewaszapcy zapotrzebowanie. W krajach
wysoko rozwingtych nadwaga i otyked w mniejszym stopniu dotygz
zamaniejszych i lepiej wyksztatconych warstw spotecamya w wigkszym —
warstw srednich i niszych, stabiej wyksztatconych i biedniejszych. Zged
Z opublikowanymi badaniami egtas¢ zespotu metabolicznego u 0s6b
dorostych w populacji USA, zgodnie z defenicNCEP wynosi 34,4%
u mezczyzn i 34,5% u kobiet, a przyjmag kryteria IDF wynosi odpowiednio
40,7% i 37,1% u rrczyzn i kobiet [13, 14].

W Polsce na podstawie badania NATPOL PLUSGOd osob dorostych
czestas¢ zespotu metabolicznego wynosi 18% wzozyzn i 22,6% u kobiet
wg. NCEP-ATP Il oraz 25,8% i 26,8 % odpowiedniomgzczyzn i kobiet
wedtug IDF [12]. Na podstawie kryteriow IDF nie $&nwdzono wplywu pici
na czsta¢ wyskpowania tego zespotu w przecidgtwie do komponenty
wiekowej. Chocia nalery zauway¢, ze w krajach rozwinitych problem
otytosci dzieci, a w konsekwencji rozwéj ZM w coraz miagsh grupach
wiekowych jest ju zauwaalny.

STRATYFIKACJA PACJENTOW Z ZESPOLEM METABOLICZNYM

U okoto ¥ dorostej populacji Polski wysuje zespot metaboliczny,
ktérego obecni@ wiaze sk z 1,5 do 4 krotnie wkszym ryzykiem sercowo
naczyniowym [2, 15, 16]. Samo rozpoznanie ZM nigedaaliwosci
ilosciowej oceny prawdopodohistwa wysipienia niekorzystnych incydentéw
w obserwacji odlegtej [17]. Brakuje obecnie odpaivieh narzdzi
pomocnych w stratyfikacji pacjentéw z tym zespoteatncgnie choroby
niedokrwiennej serca i punktéw koowych w postaci zawalu serca i udaru
mozgu.

W ocenie dtugoterminowego ryzyka sercowo-naczyngmwe pacjentow
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z ZM postugujemy si dostpnymi skalami Framingham Ilub Score.
Nalezy jednak zwr6ai uwag; na fakt nieobecrigi w tych skalach sktadowych
ZM, takich jak: otyl@¢ typu brzusznego, hipertriglicerydemia i hipergitika
na czczo [18]. G&¢ pacjentow z ZM wg. skali Framingham eo by¢
zakwalifikowana do grupy sredniego globalnego ryzyka choroby
niedokrwiennej serca (6-20% ryzyko 10-letnie). Wyke obecnéci
subklinicznej miadzycy tetnic u tych pacjentéw, w postaci zi#enia ttnic
szyjnych (IMT- intimal — medial thickness)[19,20]aeenie wskanika kostka-
ramig (ankle-brachial index) [21, 22] lub zwapnienia ndc wiencowych
(CAC- coronary artery calcium) [23, 24] powinno icdkwalifikowa: do grupy
wysokiego ryzyka i wdrgenie intensywnego leczenia przeciwmtiaycowego.
W pismiennictwie szczegolnie podktane jest znaczenie zwapnienia naczy
wiencowych(CAC) jako niezalmego czynnika prognostycznego choroby
niedokrwiennej serca poza tradycyjnymi czynnikakalisFramingham[23, 24,
25, 26] oraz czynnikéw prozapalnych, gtéwnie bia®&P [9, 27, 28]Raggi
wsp. wykazali,ze CAC- zwapnienie nacaywiencowych jest zwizane ze
wzrostem ryzyka zawalu serca $imierci z przyczyn sercowych [28].
Jak pokazyj badaniaSantosai wspotpracownikéw obecdé ZM powoduje
wzrost ryzyka subklinicznej midzycy tetnic u bezobjawowych pacjentow
wiaczonych do grupy niskiego ryzyka wg. skali Framiagh (FRS,<10%).
W tym badaniu ZM byt zwizany z dwukrotnie wekszym ryzykiem obecrigi
I cigzkosci CAC co sugerujeze ZM mae polepszy stratyfikacg ryzyka
choroby niedokrwiennej serca, gtéwnigrad pacjentdw z niskim ryzykiem
wedtug Skali Framingham (FRS of 5-9%) [25].

LECZENIE

Farmakoterapia zespolu metabolicznego opier& $ia leczeniu
poszczegdlnych jego sktadowych, zgodnie z ptyyi standardami leczenia
farmakologicznego zaburzdipidowych, naddinienia ttniczego i cukrzycy.
Doktadne omoéwienie farmakoterapii wykracza poza yratego artykutu,
natomiast warto podkék¢, ze nadrzdna role w leczeniu ZM odgrywa zmiana
stylu zycia ze szczegllnym uwzglinieniem wysitku fizycznego oraz diety,
ktorej celem powinno kiy obnizenie masy ciata, a szczegdllnie zmniejszenie
obwodu talii. Takie pogpowanie wplywa na poprawparametrow wszystkich
sktadowych ZM, gdy ze wzgédu na wspoéla patogeneg nalezry traktowa
je jako catéc.

Z jednej strony zmiana szeroko ggjgo styluzycia jest duo trudniejsza
od terapii lekami, lecz w dtugofalowej obserwacjizynosi nieocenione
korzysci. Obnizenie masy ciala u os6b z oty brzuszm spowodowato
zmniejszenie ryzyka zachorowania na cukezgc78%, podczas gdy w grupie
leczonej metformim o 50%. Skuteczrié niefarmakologicznego pagtowania
w prewencji cukrzycy dowiedziono rowriew badaniu przeprowadzonym
w Finlandii (FDPS - the Finish Diabetes Prevent®tudy) i w Chinach
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(Da Quing). Dzki redukcji masy ciatla, jakuzyskano w przytoczonych
badaniach §ednio wynosita ona ok.4 kg), zmniejszyta snsulinoopornéc,
poprawit s&é metabolizm glukozy, przemiana tluszczéw, azeakuzyskano
lepsz kontrok cisnienia ttniczego krwi. Realnym celem jest obeiie masy
ciata 7-10% w eigu 6-12 miesicy [29].

Aby uzyska& taki efekt naleéy zmniejsz¢ dzienn, dawk; kaloryczm
0 500-1000 kcal. na debw stosunku do poprzedniej pagal[30], przy
jednoczesnym wde@niu aktywnéci fizycznej od 30-60 min co najmniegj
3razy w tygodniu, a najlepiej przez gkszc¢ dni tygodnia. Zaleca i
intensywnd¢ ¢wiczen, ktéra powoduje wzrost egtotliwosci rytmu serca
do 60% &tna maksymalnego (HR) dla danego wieku wyliczanegovzoru:
HR= 220-wiek [31]. Najlepiej by wydatek energetygam czasie jednej sesji
¢wiczen wynosit 200-300 kcal lub co najmniej 1000 kcalzigh. Zaleca si
wykonywanie ranych form aktywnéci aby wysitek fizyczny
byt og6Iinorozwojowy[32].

R. Filip, J. Schabowski
METABOLIC SYNDROME AS A CONSEQUENCE OF ABDOMINAL OBSITY
Summary

Metabolic syndrome is a clustering of cardiovascuisk factors, with insulin resistance
as a major feature. This syndrome has been vayialgdined, but is most often diagnosed with
the presence of three or more of the following congmts: abdominal obesity, hypertension,
hypertriglyceridemia, low HDL, and hyperglycaemia.

Visceral adipose tissue plays a key role in thénggenesis of atherosclerosis and insulin
resistance, and is closely linked to vascular mftation. Evaluating for the presence
of subclinical atherosclerosis and inflammatory ndokers may be helpful in the risk
stratification of patients with metabolic syndrariiéne primary goals of treatment of metabolic
syndrome are prevention of coronary heart diseasats and type 2 diabetes, if not already
present. The approach to treatment of patients mvittabolic syndrome should include lifestyle
changes, including weight loss and exercise, asasedppriopriate pharmacological therapies.

P. ®unum, 5. CxaboBcku

METABOJIMYECKHI CUHAPOM. KAK CJIEJICTBUE
IOEHTPAJIBHOTI'O OXKUPEHUA

AHHOTAN U

Merabonuueckuii CHHZIPOM ABJIAETCS COBOKYITHOCTBIO CEepIIEUHOCOCY TUCTBIX
U MHCYJIHHOPE3UCTEHTHOCTHBIX (D)aKTOPOB PHCKA. DTOT CHHAPOM IO Pa3HOMY OMpeelsieTcs,
HO Yallle BCETO PAaclo3HAEM €ro Mpu MPUCYTCTBUU TPEX MM OoJiee COCTABIISAIONIMX TaKUX Kak:
LEHTpPaIbHOE O0XXUPEHHE, apTepuaibHas TMIEPTOHHUS, TMIEPTPUTIUIEPUAEMUs], MOHMKEHHBINH
YPOBEHB JIMIIOIPOTEHHOB BbICOKOH mtotHOcTH (HDL) — X0necTeprHa i rUneprimKeMuH.

Bucneporonudeckas KHpoBasi TKaHb HrpacT KIIOYEBYI0 pOJb B IaTOre€He3e CKIepo3a
U MHCYJIMHOPE3UCTEHTHOCTH, a TaKKe TECHO CBA3aHA C BOCHAlCHHEM cocynoB. OueHka
CYOKJIMHMYECKOTO apTepUOCKIepo3a M MapKepoB BOCMAlEHHS MOXET OBITh MOJE3HA
B CTpaTU(UKAIMM TAIMEHTOB C META0OIMYECKHUM CHHIPOMOM. I['7aBHOM Lenbio JedeHHs
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MeTabOoJIMIECKOro CUHApOMaA SABJACTCA IPEBCHOUSA CEPACYHBIX CJIy4acB M CaxapHOTO
;[Ha6eTa TUIIa 2, €CJIKM 3TO €11 HE 06Hapy)1<eH0. Crnioco0 JiedeHus: MEeTabOJINIECKOTO CUHApOMa
JOJDKCH YYHUTBIBATL HM3MCHCHUC CTWIA JXKU3HU C BKIIOYCHHUEM (1)PI3I/I‘{CCKOI>1 AKTUBHOCTHU
U IMIOHUKCHUEM MAcCChl T€JIa, a TaKKE COOTBETCTBYIOIIYIO (bapMaKOTepanI/I}o.

P. ®inin, . CxaboBcki

METABOJIIYHUU CUHJPOM, SIK HACJIIJJOK [ITEHTPAJILHOT' O
OXHNPIHHA

AHoTamis

MertaboMiYHUH CHHAPOM € CYKYIHICTIO CEpLEeBO-CYAMHHUX 1 1HCYNiHOPE3iCTEeHTHOCTHHX
¢axropiB pusuky. Leit cuHApPOM 1O Pi3HOMY BU3HAYAETHCs, ajle HAWYACTILIE PO3MI3HAEMO HOTO
3a MPUCYTHOCTI TPboX abo Oinbllle CKIaJOBHX TaKUX SK. LIEHTPaJbHE OXHUPIHHS, apTepialbHa
rinepToHist, rinepTpHUrIiLepUAeMisi, SHIDKEHHH PiBEHb JIMONPOTEiHiB BUCOKOT wimbHOCTIi (HDL)
- XOJIECTEPHHY 1 TilepriiKeMii.

Bicneporoniuna »HMpoBa TKaHWHA BiAirpae KIIOYOBY pOJIb y HAaToreHe3l CKIEpO3y
1 IHCYIHOPE3UCTEHTHOCTI, a TaKoXX TICHO TOB'A3aHa i3 3amajeHHsM cyauH. Orinka
CYOKJIIHIYHOTO  apTepiockiepo3y 1 MapkepiB  3amajeHHs MoXe OyTH  KOPHCHOIO
UL cTpaTtudikamii HarieHTiB 3 MeTabONiYHUM CHHIPOMOM. ['OJIOBHOIO METOIO JKyBaHHS
MeTaboTiYHOTO CHHAPOMY € MPEBEHIsI CEpPLEBUX BHUIMAJIKIB 1 I[yKPOBOTO AiabeTy 2 TuIly, SIKIIO
e uie He BusBiIeHo. Croci JikyBaHHS METab0JIiYHOrO CHHIPOMY ITOBHHEH BPaxXOBYBaTH 3MiHY
CTUJIIO JKUTTS 3 BKIIOUCHHSM (i3MYHOI aKTHBHOCTI Ta 3HIDKCHHSM Macd Tila, a TaKoX
BIANOBIAHY (papMaKkoTeparmio.

PISMIENNICTWO

1. Laaksonen DE, Lakka HM, Niskanen LK, Kaplan GA,
Salonen JT, Lakka TA.: Metabolic syndrome and dgwelent of diabetes mellitus:
application and validation of recently suggestedind®ons of the metabolic syndrome
in a prospective cohort study. Am J Epidemiol 2Q0&4, 1070-7.

2. Lakka HM, Laaksonen DE, Lakka TA, et al.: Thetabolic
syndrome and total and cardiovascular disease litpitamiddle-aged men. JAMA 2002, 288,
2709-16.

3.Catherine Y, Campbell MD, Khurram Nasir MD,
Nathan D, Wong PhD, Roger S, Blumenthal MD.. Role
of Atherosclerosis Assesment and Other Novel Markerthe Metabolic Syndrome. Metabolic
Syndrome And Related Disorders 2006, 4, 261-269.

4. Taton J, Czech A, Bernas M.: Otdg zespdt metaboliczny. Warszawa:
wydawnictwo Lekarskie PZWL 2007, 191-205.

5. Verma A, Boney CH, Tucker R, Vohr BR.: Insuliesistance
syndrome in women with prior history of gestatiodabetes mellitus. J Clin Endocrinol Metab
2002, 87, 3227-3235.

6. Lauenborg J, Mathiesen E, Hansen T, et alhe prevalence
of the metabolic syndrome in a Danish populatiorwofmen with previos gestational diabetes
mellitus is three-fold higher than in the generapplation. J Clin Endocrinol Metab 2005, 90,
4004-4010.

7. Jasik M, Niebisz A, Kosior D i wsp.: Analiza vigsowania
podwyzszonych szen cholesterolu catkowitego u chorych na cukezgiezarnych — doniesienie
wstgpne. Diabetologia Diwiadczalna i Kliniczna 2005, 5, 411-416.

8.Marek J.: Rola subkliniczhego stanu zapalnego patogenezie zespotu
metabolicznego i cukrzycy typu 2 ze szczegélnym glgdnieniem molekularnych



Zespot metaboliczny jako konsekwencja étytrzewnej 349

mechanizmow insulinooporia. Medycyna Metaboliczna 2008, XlI, 1, 40-54.

9. Ridker PM, Buring JE, Cook NR, Rifai N. C-reaetiprotein,
the metabolic syndrome, and risk of incident cardgzular events. Circulation 2003, 107,
391-397.

10. Xu H, Barnes GT, Yang Q, Tan G, Yang D, Chou ,CJ
Sole J, Nichols A, Ross JS, Tartaglia LA, Chen :HChronic
inflammation in flat plays a crucial role in thevédopment of obesity- related insulin resistance.
J Clin Invest 2003, 112, 1821-30.

11.Sarzani R, Salvi F, Dessi- Fulgheri P, RappellA.
Renin- angiotensin system, natriuretic peptidessitl, metabolic syndrome, and hypertension :
an integrated view in humans. Hyprtension 2008526831-843.

122 Harp JB, Henry SA, Di Girolamo M Dietary weight loss decreases
serum angiotensin-converting enzyme activity insgbadults. Obes Res 2002, 10, 985-990.

13. Ford ES, Giles WH, Dietz WH. Prevalance of thetabolic syndrome
among Us adults-findings from the Third Nationalalfle and Nutrition Examination Survey.
JAMA 2002, 287, 356-359.

14. Ford ES.: Prevalance of the metabolic syndratefined by the International
Diabetes Federation among adults in the U.S. Désb@are 2005, 28, 2745-2749.

15.Isomaa B, Almgren P, Tuomi T, et al.: Cardiovascuteorbidity
and mortality associated with the metabolic spnuk. Diabetes Care. 2001, 24, 683-689.

16.Hu FB, Stampfer MJ, Haffner SM, et al.. Eledateisk
of cardiovascular diseases mortality prior to claidiagnosis of type 2 diabetes. Diabetes Care.
2002, 25, 1129-1134.

17. Wannamethee SG, Shaper AG, Lennon L, Morris RW.
Metabolic syndromevs Framingham Risk Score for jotish of coronary heart disease, stroke,
and type 2 diabetes mellitus. Arch. Intern. Med20L65, 2644-2650.

18. Kaczmarek M, Tarchalski J.: Zesp6t metaboliczrgktualne spojrzenie.
Polski Przegid Kardiologiczny. 2007, 9, 1, 53-58.

19. Bots ML, Hoes AW, Koudstaal PJ, Hoffman A, Grbée
D E.: Common carotid intima-media thickness and aslstroke and myocardial infarction —
the Rotterdam Study. Circulation.1997, 96, 14327143

20.Ali YS, Rembold KE, Weaver B, Wills MB, Tatar,SAyers
CR, Rembold CM.: Predicton of majoradverse -cardsmular events
by age-normalized carotid intimal medial thicknestherosclerosis 2006, 187, 186-190.

21. Feringa HHH, Bax JJJ, van Waning VH, et al.eTbong-term
prognostic value of the resting and post exerciddeabrachial index. Arch Intern Med 2006,
166, 529-535.

22. Resnick HE, Lindsay RS, McDermoit MM, DevereuRB,
Jones KL, Fabsitz RR, Howard BV.:. Relatonship ofghhiand low
ankle-brachial index to all-cause and cardiovasadisease mortality: The Strong Heart Study.
Circulation 2004, 109, 733-739.

23.Kondos GT, Hoff JA, Sevrukov A, et al.: Elecib@am
tomography coronary artery calcium and cardiac &var87- month follow-up of 5635 initially
asymptomatic low- to intermediate-risk adults. Gliation 2003, 107, 2571-2576.

24.Greenland P, LaBree L, Azen SP, Doherty ™,
Detrano RC. Coronary artery calcium score combin@th Framingham score for risk
prediction in asymptomatic individuals. JAMA 20@91, 210-215.

25.Santos RD, Nasir K, Johnston P, Carvahlo Ja,
Braunstei JB, Blumenthal RS.: Metabolic syndromevijates risk stratification
in asymptomatic men considered low risk by Framarghrisk estimation. Prevent Cardiol
(in press).

26. Rutter MK, Meigs JB, Sullivan LM, D’'Agostino RB,
Wilson P WF.: C-rective protein, the metabolic syrde, and prediction of cardiovascular



350 R. Filip, J. Schabowski

events in the Framingham Offspring Study. Circolat?004, 110, 380-385.

27. Malik S, Wong ND, Franklin S, Pio J, FairchildC,
Chen RA.: Cardiovascular disese in US patients witatabolic syndrome, diabetes
and elevated C-reactive protein. Diabetes Care ,ZZ83%90-693.

28. Raggi P, Callister TQ, Cooil B, et alldentification of patients
at increased risk of first unheralded acute mydeartfarction by electron-beam computed
tomography. Circulation 2000, 101, 850-855.

29.Grundy SM, Hansen B, Smith SC Jr, et al.: CHhmanagement
of metabolic syndrome: report of the American HeAdsociation/National Heart, Lung
and Blood Institute/ American Diabetes Associatioonference on scientific issues related
to management. Circulation 2004, 109, 67-78.

30.Banach M, Godala M, Krzemiska A.: Postpowanie
niefarmakologiczne w przewleklym leczeniu ambulgiioym os6b z zespotem matabolicznym
po zabiegach PCl i CABG. W: zesp6t metaboliczny rewgncja i leczenie. Warszawa:
Wydawnictwo Medycyna Plus 2006, 67-78.

31.Dziduszko-Fedorko E, Zawadzka-Bysko M. Rehabilitacja
po zabiegach rewaskularyzagjirtic wiencowych. Przew. Lek 2004, 7, 18-126.

32.Banach M, Brylski M, Goch A, Kowalski .J Algorytm
postpowania w zespole metabolicznym. Geriatria Pol€Kai723, 27-48.

Data otrzymania: 15.05.2008
Adres Autoréw: 20 — 081 Lublin, ul. Staszica 13tétha i Zaklad Medycyny Rodzinnej UM



