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Zespol metaboliczny: kliniczno-teoretyczna
dyskusja nad rozpoznaniem

Metabolic syndrome: clinical-theoretical discussion of the diagnosis

STRESZCZENIE

Zespot metaboliczny stat sie jednym z najwigkszych
wyzwan zdrowia publicznego na Swiecie. Trwa jed-
nak dyskusja, czy jest to uzyteczne klinicznie narze-
dzie. Celem nadrzednym jest okreslenie praktycznej
definicji zespotu w miejsce obecnie obowigzujacych.
Wiasciwie w kazdym wymiarze — od terminu po jego
patofizjologie, sktadowe, warto$¢ diagnostyczna,
a na leczeniu skofnczywszy — zespdl metaboliczny
wymaga wielu badan, by wtasciwie zdefiniowac jego
charakter i uzytecznos¢ kliniczng. W niniejszym ar-
tykule przedstawiono biezgcg dyskusje nad zespo-
tem metabolicznym.

Stowa kluczowe: zesp6t metaboliczny,
insulinoopornos¢, ryzyko choréb uktadu
sercowo-naczyniowego, definicja

ABSTRACT

The metabolic syndrome has become one of the
major public-health challenges worldwide. But is it
a clinically useful tool? The discussion over the issue
has been joined. The aim to provide one practical
definition to replace the existing ones is crucial. In
almost every way — from the term itself, to the un-
derlying patophysiology, to the variables included
or excluded to the value of making diagnosis, and
finally to its treatment — the metabolic syndrome
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requires much more study before its designation as
a “syndrome” is truly warranted and before its clini-
cal utility is adequately defined. We review current
discussion on the metabolic syndrome.

Key words: metabolic syndrome, insulin resistance,
cardiovascular risk, definition

Zespot metaboliczny, ze wzgledu na swéj zwia-
zek z wieloma schorzeniami cywilizacyjnymi, wzbudza
w ostatnich latach rosnace zainteresowanie [1, 2]. Nie
tylko z powodu coraz czestszego wystepowania, ale
takze w zwigzku z czesciej pojawiajacymi sie watpli-
wosciami diagnostycznymi (wynikajacymi z istnienia
kilku definicji i duzej dowolnosci w doborze kryte-
riow) i terapeutycznymi [3-8]. Ponadto, rézne punkty
widzenia réwniez narzucajq inng interpretacje zespo-
tu metabolicznego: fizjolodzy widzg potrzebe sfor-
mutowania uzytecznej hipotezy okreslajacej jego
patomechanizm, epidemiolodzy chcg go zdefinio-
wac, zadanie organizacji zdrowia publicznego pole-
ga na wykluczeniu schorzenia, a firmy farmaceutycz-
ne miatyby zajac sie jego wykorzystaniem w kampa-
niach promocyjnych réznych lekow [9].

Aktualny problem dotyczacy zespotu metabo-
licznego mozna zatem nakresli¢ w postaci pytania:
.jak sprecyzowac jego definicje i co z niej wynika?”

Watpliwosci dotyczace zespotu metaboliczne-
go moga nawet prowokowac do podwazenia zasad-
nosci jego rozpoznawania i prowadzg do rozpatry-
wania cech zespotu metabolicznego jako grupy czyn-
nikow dotykajacych catg populacje. Podkresla sie
duza réznorodnos¢ w obrebie populacji zaréwno ze
wzgledu na tto genetyczne, jak i ze wzgledu na od-
mienng ekspresje gendéw w odpowiedzi na rézne
czynniki srodowiskowe [9]. Wspodtczesne rozwazania
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sq coraz blizsze precyzyjnego okreslenia przyczyny
i mechanizmu zmian prowadzacych do rozwoju po-
szczegdblnych elementéw zespotu metabolicznego.

Zespot metaboliczny
— ujecie historyczne

Zespot metaboliczny najprawdopodobniej po
raz pierwszy w 1923 roku opisat Kylin [10]. Kliniczna
obserwacja skfonita go do stwierdzenia czestego
wspotwystepowania nadcisnienia tetniczego, hiper-
glikemii i dny moczanowej [11, 12]. Avogaro i Cre-
paldi uzywali okreslenia plurimetabolic syndrome
[13]. Rownoczesnie z Reavenem swoje sugestie na
temat zespolenia czynnikéw ryzyka choréb uktadu
sercowo-naczyniowego przedstawit Kaplan, nazywa-
jac zespot otytosci brzusznej, nietolerancji glukozy,
hipertriglicerydemii i nadcisnienia tetniczego ,,Smier-
telnym kwartetem” (deadly quartet) [13]. Bardziej
nowoczesng definicje — obejmujgca otytos¢, nadci-
$nienie tetnicze, cukrzyce i hiperlipidemie — stwo-
rzono w latach 60. XX wieku. Grupie niemieckich
naukowcéw (Haller i wsp.) przypisuje sie pionierskie
zastosowanie w latach 70. terminu: ,,zespét meta-
boliczny”. Zainicjowali oni rowniez badania nad
zwigzkiem zespotu metabolicznego z miazdzyca [14].
Sugestia, ze podtozem zespotu metabolicznego jest
insulinoopornos¢, powstata na poczatku lat 90. i po-
parto jg badaniami Ferranniniego i Reavena. Ferran-
nini promowat pojecie insulin resistance syndrome,
natomiast Reaven nazwat go zespotem X [15].

Zespol metaboliczny wspotczesnie

W klasyfikacji zespotu metabolicznego opraco-
wanej w 1999 roku przez Swiatowa Organizacje
Zdrowia (WHO, World Health Organization) jako
gtéwne kryteria wyodrebniono insulinoopornos¢, cu-
krzyce lub nieprawidtowg tolerancje glukozy, a jako
kryteria drugoplanowe: nadcisnienie tetnicze, hiper-
lipidemie, otytos¢ i mikroalbuminurie [16]. Dwa lata
pozniej ustalono definicje, w ktdrej podstawowym
kryterium jest insulinoopornos¢ uzupetniona o oty-
tos¢, podwyzszone wartosci lipidéw, cisnienia tetni-
czego i glikemii na czczo [17]. Definicje szczegoto-
wo przedstawiono w tabeli 1. Poprzez kombinacje
wszystkich zmiennych podanych w poszczegdlnych
definicjach wedtug WHO mozna wyrdzni¢ 11 sposo-
béw rozpoznania zespotu metabolicznego, natomiast
stosujgc kryteria Adult Treatment Panel Il (ATP 1lI)
— 16. Ta rozbieznos¢ definicyjna sktonita Miedzyna-
rodowe Towarzystwo Diabetologiczne (IDF, Interna-
tional Diabetes Federation) do podjecia proby zna-
lezienia konsensusu w odniesieniu do zespofu meta-
bolicznego [18]. Na konferencji w 2005 roku sfor-

mutowano wytyczne obejmujgce wartosc¢ cisnienia
tetniczego, lipidéw, a za punkt odciecia stezenia glu-
kozy na czczo przyjeto 5,6 mmol/l. Za najwazniejszy
element zespotu uznano otytos¢ brzuszna, rozpozna-
wanga jednak wedtug réznych wartosci granicznych
w zaleznosci od grupy etnicznej. To zatozenie w dal-
szym ciggu implikuje brak uniwersalnej i jednorod-
nej definicji zespotu metabolicznego.

W zwigzku z tym, ze w ostatnim czasie pojawito
sie wiele definicji, przeprowadzono kilka naukowych
dyskusji — réowniez o duzym znaczeniu praktycznym
— na temat zespotu metabolicznego [1-9, 19].
Watpliwosci i wnioski w nich zawarte zebrano
[w duzej mierze na podstawie stanowiska Amery-
kanskiego Towarzystwa Diabetologicznego (ADA,
American Diabetes Association) i Europejskiego To-
warzystwa Badan nad Cukrzyca (EASD, European As-
sociation for the Study of Diabetes)] [19] w kilku
punktach:

1. Czy obowigzujace definicje
sq przejrzyste?

W definicjach ATP Il i WHO wiele kryteridw
pozostaje niejednoznacznych [19]. Na przyktad po-
dana wartos¢ cisnienia tetniczego nie precyzuje, czy
wystarczajgce jest stwierdzenie przekroczenia wska-
zanej wartosci cisnienia skurczowego lub rozkurczo-
wego [19]. W tych definicjach nie ma réwniez odno-
$nika dotyczacego pacjentéw ze stwierdzonym nad-
cisnieniem tetniczym, u ktérych aktualnie wartosc
cisnienia jest prawidtowa. W zadnej z definicji nie
mozna znalez¢ wytycznych na temat pozycji pomiaru
cisnienia i czy brany pod uwage wynik ma by¢ sred-
nig z dwoéch pomiaréw. Kolejna niejednoznacznos¢
dotyczy pomiaru obwodu pasa, w tym dokfadnej tech-
niki jego wykonania. W definicji ATP Ill parametrem
wzbudzajgcym watpliwosci jest stezenie glukozy,
poniewaz brakuje wytycznych, jak nalezy zakwalifi-
kowac pacjenta z wczesniej rozpoznang nietolerancjg
glukozy, u ktérego po obnizeniu masy ciafa osiggnie-
to normalizacje metabolizmu weglowodandw [19].

Warto réwniez zwrdci¢ uwage na istotne réz-
nice kryteribw w obowigzujacych definicjach [19].
Na przyktad insulinoopornos¢ (mierzona metoda
klamry metabolicznej) jest kluczowym kryterium
wedtug WHO, natomiast w pozostatych definicjach
w ogole nie istnieje. W kryteriach ATP Il wystarcza-
jace jest stwierdzenie podwyzszonego stezenia glu-
kozy na czczo, WHO akceptuje kazde zaburzenie
zwigzane z hiperglikemia, IDF natomiast jako kryte-
rium wymienia stezenie glukozy na czczo powyzej
5,6 mmol/l lub uprzednio rozpoznang cukrzyce. Au-
torzy potwierdzajg rowniez, ze mikroalbuminuria wy-
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Tabela 1. Definicje zespotu metabolicznego

ATP 11l (2001)

WHO (1999)

Trzy lub wiecej z wymienionych kryteriow

Cukrzyca, IFG, IGT lub insulinoopornos¢ oceniona
metodg klamry metabolicznej i co najmniej dwa

z wymienionych kryteriéw

Obwadd pasa > 102 cm (M); > 88 cm (K)
Triglicerydy = 1,7 mmol/I

Cisnienie tetnicze = 130/85 mm Hg
HDL < 1,0 mmol/l (M); < 1,3 mmol (K)

glukoza = 6,1 mmol/I (5,6)

WHR > 0,9 (M); > 0,85 (K)

Triglicerydy = 1,7 mmol/I lub

HDL < 0,9 (M); < 1,0 mmol/l (K)

Cisnienie tetnicze = 140/90 mm Hg
Wskaznik wydzielania albumin > 20 ug/min

lub wskaznik albumina/kreatynina = 30 mg/g

IDF (2005)

Otytos¢ brzuszna: obwéd pasa zré6znicowany etnicznie

Europejczycy

Potudniowi Azjaci

Chinczycy

Japonczycy

Etniczni mieszkancy Ameryki Ptd. i Centralnej

Afrykanie na potudnie od Sahary

Populacje wschodnio-sréodziemnomorskie

i srodkowy wschod (Arabowie)

M =94 cm, K= 80cm

M =90 cm, K= 80cm

M =90 cm, K= 80 cm

M = 85 cm, K= 90 cm

Jak Azjaci, do momentu ustalenia specyficznych kryteriow
Jak Europejczycy, do momentu ustalenia

specyficznych kryteriow

Jak Europejczycy, do momentu ustalenia

specyficznych kryteriow

Oraz dowolne dwa z nizej wymienionych

Triglicerydy > 1,7 mmol/l; ukierunkowane leczenie

HDL < 1,03 mmol/l (M); < 1,29 mmol/l (K); ukierunkowane leczenie

Cisnienie tetnicze skurczowe = 130 mm Hg;

Cisnienie tetnicze rozkurczowe = 85 mm Hg; ukierunkowane leczenie

Glukoza na czczo = 5,6 mmol/l lub wczesniej rozpoznana cukrzyca

ATP Ill, Adult Treatment Panel Ill; WHO (World Health Organization) — Swiatowa Organizacja Zdrowia; IFG (impaired fasting glucose) — nieprawi-
dtowa glikemia na czczo; IGT (impaired glucose tolerance) — nieprawidiowa tolerancja glukozy; WHR (waist to hip ratio) — stosunek obwodu talii
do bioder; IDF (International Diabetes Federation) — Miedzynarodowe Towarzystwo Diabetologiczne

mieniona przez WHO, nie znajduje odzwierciedlenia
ani w ATP Ill, ani w IDF.

U zrédta obowiagzujacych definicji lezy zatoze-
nie, ze kazdy z elementéw zespotu wigze sie z insu-
linoopornoscia. Pozostaje jednak watpliwos¢, czy
u pacjenctéw z rozpoznanym zespotem metabolicz-
nym rzeczywiscie wystepuje insulinoopornosc. Z kre-
gu Reavena wywodzga sie krytyczne opracowania, we-
dtug ktoérych kryteria stosowane na przyktad przez
ATP lll nie pozwalaja na wytypowanie 0séb z insuli-
noopornoscig, poniewaz sg zbyt mato czute, przez
co nie identyfikujg wielu oséb z ryzykiem rozwoju
cukrzycy i choréb ukfadu sercowo-naczyniowego.
Przyczyng tak matej czutosci jest prawdopodobnie
brak jakiegokolwiek, choc¢by najprostszego, pomia-
ru wrazliwosci na insuline [20].

Odpowiedz na pytanie, jak zdefiniowac zespot
metaboliczny (czyli precyzyjnie i jednoznacznie zde-
finiowac elementy go stanowiace), ma kluczowe zna-
czenie, by uzupetnic definicje o wykfadnie dotyczaca
przysztego postepowania z chorymi z rozpoznanym
zespotem. Ponadto, konsekwencjg zdiagnozowania
zespotu metabolicznego jest zatozenie, ze powodu-
je on wigksze zagrozenie dla zdrowia niz suma jego
poszczegolnych elementéw oraz ze czynniki stano-
wigce sktadowe tego zespotu maja wiekszg wartos¢
prognostyczng niz inne czynniki ryzyka. Alternatyw-
nie, jesli w zespole zawarte bytyby czynniki, ktore
taczytby ten sam proces patologiczny (insulinoopor-
nos¢, hiperinsulinemia), to definicja zawierataby
czynniki zwigzane z patofizjologicznym podtozem.
W przypadku zespotu metabolicznego ta alternaty-
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wa wydaje sie nieodpowiednia, przynajmniej do
momentu jednoznacznego i pewnego okreslenia jego
etiologii [19]. Jest bowiem niezwykle trudno nadad
jednolita wyktadnie etiopatogenetycznag wszystkim
elementom sktadajacym sie na zespo6t metaboliczny
wedtug jego aktualnych definicji [21]. Obowigzuja-
ce definicje majg aspiracje potaczenia wspdlnej etio-
logii oraz synergistycznej wtasciwosci elementow
zespotu, co nie znajduje potwierdzenia w uzyskiwa-
nych wynikach badan naukowych [19, 22-24].

2. Czy u podtoza zespotu metabolicznego
lezy jeden patologiczny proces?

Przy wprowadzeniu pojecia zespotu metabo-
licznego insulinoopornos¢ lub hiperinsulinemia wy-
dawaty sie pierwotnym procesem determinujgcym
jego etiologie, poniewaz u wiekszosci pacjentéw
rozpoznawano jedng lub drugq patologie [19].
W wielu badaniach [25-30] (cho¢ nie we wszystkich
[31-33]) wykazano, ze insulinoopornosc¢ i hiperinsu-
linemia sg czynnikami ryzyka choréb uktadu serco-
wo-naczyniowego. Dyskusje nad przyczynami tej nie-
jednoznacznosci prowadzi sie co najmniej w kilku
publikacjach [34-36]. Wazne jest réwniez to, ze po-
miar stezenia insuliny (w celu okreslenia hiperinsuli-
nemii, insulinoopornosci) moze by¢ obarczony bfe-
dami i niepewnoscig diagnostyczng, migdzy innymi
z powodu stosowania ré6znych metod w poszczegdl-
nych laboratoriach [37, 38]. Rdznice sg tak znaczne,
ze pacjent, u ktérego rozpoznano jako insulinoopor-
nos¢ lub hiperinsulinemie w jednej instytucji, moze
miescic¢ sie w normie stosowanej w innej instytucji.
Taki stan rzeczy wynika z faktu, ze pomiar insuliny
nie jest wystandaryzowany [19]. Ponadto zalezne od
insuliny stezenie glukozy u zdrowych oséb znacznie
sie rozni. Zdaniem Kahna do tej pory nie ma tak zwa-
nego , kryterium absolutnego”, jednoznacznie kwa-
lifikujgcego insulinoopornos¢ lub insulinowrazliwos¢
[19], mimo Ze zalecang metodg pozostaje klamra me-
taboliczna. Niedoskonatosci oznaczania insuliny nie
powinny jednak eliminowac tego narzedzia z dia-
gnostyki. Wydaje sig, ze epidemiologiczne wymaga-
nia wymogtyby doskonalsze i tansze metody ozna-
czania insuliny, tak, aby mogta ona uzyskac takie zna-
czenie diagnostyczne, jakie maja inne hormony biat-
kowe, na przyktad adrenokortykotropina (ACTH, ad-
renocorticotropic hormone) czy gonadotropiny.

Préba ujednolicenia definicji zespotu metabo-
licznego wedtug jednego, taczacego jego elementy
patofizjologicznego procesu budzi obecnie wiele
watpliwosci [21]. Na podstawie dostepnej wiedzy
mozna stwierdzi¢, ze insulinoopornosc¢ lub hiperin-
sulinemia sg oczywistymi i waznymi sktadowymi ze-

spofu metabolicznego, ale pojawia sie coraz wiecej
przestanek naukowych o obecnosci innych czynni-
kow, w tym niedoktadnie jeszcze okreslonych. Insu-
linoopornos¢ zatem moze by¢ réwnie dobrze tylko
jedna z nieprawidtowosci fundamentalnych [19]. Do
definicji zespotu wtacza sie takze czynniki ryzyka, kté-
re cechuje staby zwigzek z insulinoopornoscig lub
hiperinsulinemia (np. cisnienie tetnicze). Ponadto
w tej definicji ignoruje sie inne czynniki bezposred-
nio zwigzane z insulinoopornoscia (np. TNF¢, adipo-
nektyna) [19]. Warto tez podkresli¢, ze chociaz oce-
na kliniczna oséb z rozpoznawanym zespotem me-
tabolicznym wigze sie scisle z insulinoopornoscig
i hiperinsulinemia, statystyczna sita tej zaleznosci nie
jest zbyt duza [19].

Mimo wielu watpliwosci, popartych licznymi
analizami (ktére dotyczg insulinoopornosci jako
ewentualnego podioza zespotu metabolicznego), nie
neguja one grupowego charakteru opisywanych
w zespole metabolicznym czynnikéw ryzyka. To
wzmacnia sugestie o ich wspdlnej etiologii. W swie-
tle dotychczasowych badan insulinoopornos¢ wydaje
sie jedynie prostym czynnikiem ryzyka. Podtoze
wszystkich zmian zaliczanych do zespotu metabo-
licznego najprawdopodobniej ,tkwi” w trzewnej
tkance ttuszczowej i jej zmodyfikowanej gotowosci
zapalnej [19, 39].

3. Jaki jest faktyczny zwigzek miedzy
ryzykiem choréb uktfadu sercowo-
-naczyniowego a zespotem metabolicznym?

Wiele badan wskazuje, ze pacjenci ze zdiagno-
zowanym zespofem metabolicznym, wedtug ATP III
lub WHO sa bardziej narazeni na rozwdj i progresje
choréb uktadu sercowo-naczyniowego [40-48].
W cytowanych badaniach wzrost ryzyka rozwoju sza-
cuje sie na 30-400%. Taka duza rozpietos¢ wynika
z réznic miedzy badanymi populacjami, braku spre-
cyzowania zastosowanej definicji i czasu trwania ob-
serwacji [19].

Po przeanalizowaniu wynikéw licznych badan
mozna stwierdzi¢, ze zespdt metaboliczny jest wie-
louktadowym czynnikiem ryzyka choréb uktadu
sercowo-naczyniowego [19]. Jednak zadna z zapro-
ponowanych jego definicji nie uwzglednia wielu in-
nych czynnikéw ryzyka choroby, takich jak: wiek, ak-
tywnos¢ fizyczna, wywiad w kierunku incydentéw
sercowo-naczyniowych. Czes¢ z tych czynnikow za-
warta jest w algorytmie Framingham, ktéry wydaje
sie lepszym narzedziem prognostycznym choréb
uktadu sercowo-naczyniowego [49]. Skala Framin-
gham nie obejmuje jednak wszystkich waznych czyn-
nikéw, na przyktad takich jak wczesniejszy incydent
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lub wywiad rodzinny [50-52]. Skala ta jest znacznie
mniej uzyteczna w ocenie ryzyka incydentéw sercowo-
-naczyniowych u chorych na cukrzyce [19].

Zagadnienia, ktore warto rozwazy¢, dotycza in-
nych, nowo odkrytych czynnikéw ryzyka. Czy powin-
ny by¢ wigczone do sktadowych zespotu i czy po-
winna by¢ im nadana ta sama moc, czy tez wyzsza
w stosunku do pozostatych elementow zespotu? [19].

Ze wzgledu na to, ze kryteria zespotu metabo-
licznego obejmujg osoby z rozpoznanym juz scho-
rzeniem (cukrzyca, nadcisnienie tetnicze), jak row-
niez z tagodniejszymi objawami prowadzacymi do
rozwoju wspomnianych schorzen, wydaje sie stusz-
ne wprowadzenie gradientu ryzyka choréb uktadu
sercowo-naczyniowego wsréd oséb z rozpoznanym
zespotem [19]. Takiej watpliwosci nie wywotuja
modele ryzyka Framingham czy United Kingdom Pro-
spective Diabetes Study (UKPDS), gdzie podkreslo-
no, ze stopien zaawansowania schorzenia jedno-
znacznie ustala gradient ryzyka [53].

Coraz czesciej pojawiajg sie opinie, by chorych
z cukrzycy jawng i klinicznie stwierdzong choroba
uktadu sercowo-naczyniowego, nie obejmowac kry-
teriami definicji zespotu. Pragmatyzm bowiem uswia-
damia, ze rozpoznanie u takich chorych zespotu me-
tabolicznego nie wnosi zadnej nowej, klinicznie uzy-
tecznej informacji i nie powoduje zmiany dotychcza-
sowego sposobu leczenia [19].

4. Jak leczy¢ chorych
z zespotem metabolicznym?

Rozpoznanie zespotu metabolicznego nie daje
jednoznacznych wskazan, jaki model terapii zasto-
sowac i nie wyznacza jednoznacznie jego priorytetu
[19]. W tym miejscu warto podkresli¢, ze obecne
definicje obejmujg zaréwno chorych na konkretne
schorzenia, jak i osoby z patologiami niespetniajacy-
mi jeszcze definicji choroby i niekwalifikujgcymi sie
do leczenia farmakologicznego. Zatem konieczne jest
wyréznienie kombinacji poszczegolnych elementow
zespotu pod katem zastosowania wtasciwej terapii
[19]. Wedtug aktualnie dostepnych danych, bez
wzgledu na to, czy padto rozpoznanie zespotu me-
tabolicznego, konieczne wydaje sie utrzymanie pra-
widtowej masy ciata, dzieki odpowiednio dobranej
aktywnosci fizycznej i diecie, co znalazto sie réwniez
w zaleceniach IDF [18]. Natomiast nie ma jednoznacz-
nych wytycznych farmakoterapeutycznych, zwtasz-
cza ze, mimo wykazanej skutecznosci niektérych le-
kow w dziataniach prewencyjnych w cukrzycy [Dia-
betes Prevention Program (DPP), Study to Prevent
Non-Insulin-Dependent Diabetes Mellitus (STOP
NIDDM)], zadne leki nie sg zarejestrowane jako srodki

leczace zespot metaboliczny [54, 55]. W dalszym cig-
gu najskuteczniejszym postepowaniem w tym zakre-
sie jest zmiana stylu zycia. Jest to w pewnym sensie
argument przeciw tezie Gale'a o zaangazowaniu firm
farmaceutycznych w tworzenie definicji zespotu me-
tabolicznego [2].

Przyszios¢ zespotu metabolicznego

Wobec pojawiajacych sie wielu pytan dotycza-
cych przejrzystosci definicji, patofizjologicznego pod-
toza, zwigzku z ryzykiem choréb ukfadu sercowo-
-naczyniowego oraz wtasciwej terapii (watpliwosci
wzajemnie sie przenikajgce) badacze podkreslajg ko-
niecznos¢ gruntownej analizy, zwracajac szczegdlng
uwage na [19]:

— Krytyczna analize definicji zespotu. Czy wszystkie
czynniki ryzyka sg tak samo wazne? Czy niektore
kombinacje (dwoch, trzech, czterech czynnikdéw)
niosg wieksze ryzyko choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego niz inne?

— Definicje zespotu, w ktorej zmienne miatyby swojg
wartos¢ (tak jak w skali Framingham czy UKPDS).

— Analize opartg na dowodach wprowadzajaca lub
wykluczajacg inne czynniki ryzyka choréb uktadu
sercowo-naczyniowego [w tym: wiek, biatko
C-reaktywne (CRP, C-reactive protein), wywiad ro-
dzinny, bezposredni pomiar insulinoopornoscil.

— Ocene ryzyka choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego u 0séb z posrednig kombinacja fenotypow
[tj. nieprawidtowa glikemia na czczo (IFG, impa-
ired fasting glucose)/nieprawidfowa tolerancja
glukozy (IGT, impaired glucose tolerance), nie-
znacznie podwyzszone stezenie triglicerydow,
cisnienie skurczowe 120-140 mm Hg] i u oséb
bez insulinoopornosci czy hiperinsulinemii.

— Intensywne badania ukierunkowane na znalezie-
nie przyczyny wystepowania czynnikéw ryzyka
choréb uktadu sercowo-naczyniowego.

Aby dopetnic¢ istniejagcego aktualnie zametu
dotyczacego definicji zespotu metabolicznego, na-
lezy wzig¢ pod uwage najnowszg definicje (IDF), na
temat ktorej nie ma jeszcze wielu badan. Definicja
w swych zatozeniach pozostawia aktualne przyto-
czone powyzej watpliwosci, ktére przedstawiono
w tabeli 2.

Wskazéwki dla lekarzy praktykow
wynikajgce z aktualnego stanu wiedzy
na temat zespotu metabolicznego [19]

1. Nalezy unikac¢ zbyt pochopnego rozpoznania ,,ze-
spotu metabolicznego”, poniewaz moze to stwa-
rza¢ wrazenie, ze zespdt metaboliczny wigze sie
z wiekszym ryzykiem niz jego sktadowe lub ze
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Tabela 2. Aktualne watpliwosci wokoét zespotu meta-
bolicznego (zmodyfikowane, wg Kahna [19])

1. Niejednoznaczne i nieckompletne kryteria

2. Niepewna rola insulinoopornosci w etiologii zespotu

3. Watpliwe zaliczanie jawnej cukrzycy do definicji zespotu

4. Brak jasno sformutowanej podstawy, by wiaczac lub wyta-
cza¢ z definicji inne czynniki ryzyka choréb uktadu
Sercowo-naczyniowego

5. Ryzyko choréb ukfadu sercowo-naczyniowego jest rézne
i zalezne od obecnosci specyficznych czynnikow ryzyka

6. Ryzyko choréb uktadu sercowo-naczyniowego zwigzane
z obecnoscia zespotu nie wydaje sie wieksze niz obecnosé
sumy poszczegdlnych elementéw

7. Leczenie zespotu nie rézni sie od leczenia jego poszczegol-
nych elementéow

8. Medyczna wartos¢ diagnozy zespotu nie jest jasna

9. Brak oceny ciezkosci, zaawansowania i wagi poszczegol-

nych kryteriéw zespotu metabolicznego

jest powazniejszym czynnikiem ryzyka choréb ukfa-
du sercowo-naczyniowego niz jej inne czynniki.

2. Osoby doroste z jakimkolwiek czynnikiem ryzyka
choréb uktadu sercowo-naczyniowego nalezy ba-
dac¢ pod katem innych czynnikéw ryzyka.

3. Pacjenci z czynnikami ryzyka choréb uktadu ser-
COWO-naczyniowego powyzej normy powinni uzy-
skac porade na temat zmiany stylu zycia, a w przy-
padku stwierdzenia choroby (cukrzycy, nadcisnie-
nia tetniczego) powinno sie wdrozy¢ leczenie
zgodne z aktualnymi wytycznymi.

4. Wszystkie czynniki ryzyka choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego powinny by¢ rozpatrywane indy-
widualnie i agresywnie swoiscie leczone.

5. Dopdki nie zostang zakonczone randomizowane
badania brakuje jednoznacznie okreslonego spo-
sobu farmakologicznego leczenia zespotu meta-
bolicznego. Nie nalezy rowniez zaktada¢, ze le-
czenie farmakologiczne, obnizajace insulinoopor-
nos¢, jest wiasciwe dla chorych zespotem meta-
bolicznym.

Nalezy podkresli¢, ze sg to sugestie wynikajgce

z ostatnich krytycznych publikacji [9, 19]i, jak wszyst-

kie polemiczne opracowania, sg radykalne i czasem

krancowe. Autorzy beda czeka¢ na stanowiska

,Obroncédw” pojecia zespotu metabolicznego. Praw-

dopodobnie pojecie zespotu metabolicznego znaj-

dzie swoje miegjsce (,,nisze") w medycynie klinicznej,
jednak bedzie to ograniczona grupa przypadkéw

o dobrze udokumentowanym zwigzku zaburzeh me-

tabolicznych z obrazem klinicznym oparta na precy-

zyjnej definicji. Z dyskusji nad zespotem metabolicz-

nym wynika, ze poje¢ wprowadzanych dla celéw
epidemiologicznych i metod uzywanych w epidemio-
logii nie mozna catkiem swobodnie i bezkrytycznie
stosowad w diagnostyce, a przede wszystkim w te-
rapii konkretnych przypadkow klinicznych.
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