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Zespot metaboliczny — epidemia XXI wieku

Metabolic Disorder Syndrome — an epidemic of 21st century

BoGumia DrzyciMskA-TATKA, ANGELIKA DRrAB-RYBCZYNSKA, JERZY KASPRZAK

Wojewddzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Bydgoszczy

Rozwoj cywilizacyjny przynidst ogromny postep w nauce i technice
oraz znaczng poprawe warunkow zycia ludzi, ale stat si¢ jednoczesnie
przyczyng pojawienia sie wielu nieznanych wczesniej zagrozen.
Jednym z nich jest zespét zaburzen metabolicznych, do ktérego
powstania przyczyniaja sie przede wszystkim mata aktywnos¢
ruchowa i niewtasciwe odzywianie, a takze zanieczyszczenia wody,
powietrza, zywnosci, jak i rosnagce tempo Zzycia oraz zwigzany
z tym stres. Zespot metaboliczny stanowi coraz wiekszy problem
kliniczny i epidemiologiczny populacji krajow uprzemystowionych,
charakteryzuje sie on wspotwystepowaniem: otytosci, nadcisnienia
tetniczego, cukrzycy typu 2, insulinoopornosci oraz zaburzen
lipidowych. Efekty i czynniki ryzyka poszczegolnych jednostek
chorobowych i zaburzen ulegajg wzajemnemu wzmocnieniu
i sumowaniu, przez co zagrozenie niekorzystnymi powiktaniami
naczyniowymi wzrasta. W artykule przedstawiono historie, definicje,
kryteria diagnostyczne oraz poszczegdlne sktadowe zespotu
metabolicznego, a takze omoéwiono najskuteczniejsza i najbardziej
naturalng metode jego leczenia — prawidtowa diete z korekta
nieprawidtowych nawykdéw zywieniowych, ktéra w korzystny
sposéb wptywa na poziom cholesterolu, trojglicerydow, wartosé
ci$nienia tetniczego i glukozy we krwi oraz samopoczucie i psychike
cztowieka.

Stowa kluczowe: zespét metaboliczny, otytosc, nadcisnienie tetnicze,
cukrzyca typu 2, insulinoopornos$c, zaburzenia lipidowe

The progress of civilization has brought about a huge development
in science and technology along with a considerable improvement
of human life conditions, yet also resulting in an emergence of many,
previously unknown, threats. One of them is Metabolic Disorder
Syndrome, which is caused mainly by the lack of physical activity and
improper nutrition, other factors being contamination of water; air
and food along with the rising pace of life bringing mental strain.
Metabolic Syndrome is becoming an increasing clinical problem of
an epidemic nature within the population of developed countries
and it is characterized by coexistence with obesity, hypertension,
type 2 diabetes, insulin immunity and lipid disorders. The effects
and risk factors of the individual disease units undergo mutual
reinforcement and summarization, both increasing the danger of
vascular complications. The article presents the history, definition,
diagnostic criteria and individual elements of Metabolic Syndrome,
together with the description of its most efficient and natural
method of treatment — proper diet with the adjustment of incorrect
nutritional habits, which helps to normalize the levels of cholesterol,
triglycerides, arterial blood pressure and the amount of glucose in
blood, along with positively affecting the whole body and mind.
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Wykaz skréotow

LDL - lipoproteiny o niskiej gestosci, tzw. ,,zty cho-
lesterol”

HDL - lipoproteiny o wysokiej gestosci, tzw. ,,dobry
cholesterol”

TC - cholesterol catkowity

TG — tréjglicerydy

IDF — Miedzynarodowa Federacja Cukrzycowa; In-
ternational Diabetes Federation

BMI - Indeks Masy Ciata; Body Mass Index

WHO — Swiatowa Organizacja Zdrowia; World He-
alth Organization

WHR - wskaznik dystrybucji tkanki ttuszczowej;
Waist to Hip Ratio

PT — Europejskie Towarzystwo Nadci$nienia Tetni-
czego; European Society of Hypertension

ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne;
European Society of Cardiology

mm Hg — pozaukladowa jednostka miary ci$nienia
réwna ci$nieniu stupa rteci o wysokosci jednego
milimetra w temperaturze 273,15 K (0°C), przy
normalnym przyspieszeniu ziemskim
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Historia, definicja i kryteria diagnostyczne

Historia zespotu metabolicznego ma ponad 80
lat. W 1923 r. Kylin opisat cz¢sto wspdtwystepujace
nadci$nienie i hiperglikemie, 20 lat pézniej Vague
wskazywatl na wyrazny zwigzek pomiedzy otytoscia
brzuszng a cukrzyca i innymi schorzeniami. U pod-
stawy wielu badan i obserwacji znajduja si¢ réwniez
doniesienia polskiego lekarza Jakuba Wegierki, ktéry
wprowadzit pojecie ,,cukrzycy skojarzonej” z innymi
zaburzeniami — otyloscia, nadci$nieniem tetniczym
i chorobg niedokrwienng serca. Jednak ta koncepcja
znalazta miejsce w piSmiennictwie ogélnoswiatowym
dopiero pod koniec lat 80. XX w. W 1988 r. Reaven opi-
sat grupe wspdtzaleznych czynnikéw metabolicznych,
takich jak: opornos¢ na insuling, hiperinsulinemia,
nadci$nienie tetnicze, zaburzenia lipidowe, nieto-
lerancja glukozy, ktérych konsekwencja jest rozwoj
choroby niedokrwiennej serca. Zespét opisany przez
Reavena, wzbogacony o kolejne elementy, wielokrotnie
zmieniat swa nazwe: od zespotu X, kwadratu $mierci
do obecnie przyjetej nazwy zespotu metabolicznego,
zespotu polimetabolicznego lub zespotu insulinoopor-
nosci [ 1]. Centralne miejsce w jego ztozonej i ciggle
niedostatecznie poznanej patogenezie zajmujg otytos¢
brzuszna i odpornos¢ na insuling [2].

Definicja zespotu metabolicznego okresla go jako
wspdlistnienie powigzanych ze sobg czynnikéw ryzyka
pochodzenia metabolicznego, sprzyjajacych rozwojowi
choréb sercowo-naczyniowych o podtozu miazdzyco-
wym oraz cukrzycy typu 2 (tab. I). Do zespotu metabo-
licznego zaliczamy ponadto: insulinoopornos¢, hiper-
insulinizm, otylos¢, uposledzona tolerancje glukozy.
Charakteryzuje sie¢ on wystepowaniem nadci$nienia
tetniczego, nadkrzepliwosci oraz sttuszczenia watroby
[3]. Wszystkie czynniki sktadajace si¢ na zespét meta-
boliczny wplywaja wzajemnie na siebie. Otylos¢ oraz
niedostatek wysitku fizycznego prowadza do powsta-
nia opornosci na insuling. Insulinoopornos¢ zwigksza
z kolei stezenie cholesterolu frakcji LDL (lipoprotein
o niskiej gestosci — ,,ztego cholesterolu”), stezenie
trojglicerydow (TG) w surowicy krwi oraz zmniej-
sza stezenie cholesterolu frakeji HDL (lipoprotein
o wysokiej gestosci — ,,dobrego cholesterolu”). Zmiany
te prowadza do powstania blaszek miazdzycowych
w $cianach tetnic, co po latach moze przyczynié sie do
wystapienia choroby niedokrwiennej serca, zakrzepow
naczyniowych i udaru mézgu. Oporno$¢ na insuling
powoduje zwigkszenie stezenia insuliny oraz glukozy
w surowicy krwi. Przewlekle podwyzszone stezenie
glukozy uszkadza naczynia krwiono$ne i nerki, co
moze prowadzi¢ do powstania cukrzycy. Ze wzgledu
na zbyt wysokie stezenie insuliny nerki zatrzymuja
w organizmie zbyt duzo sodu, co podwyzsza cisnienie
tetnicze i prowadzi do nadci$nienia. Wzajemne za-
leznosci miedzy poszczegdlnymi sktadowymi zespotu

nie s3 jednakowe, ale wskaznik masy ciata koreluje ze
wszystkimi pozostalymi sktadowymi [2].

Najnowsze kryteria identyfikujace pacjentéw
z zespotem metabolicznym zostaty opracowane
w 2005 r. w Berlinie przez Mi¢dzynarodowsa Federacje
Cukrzycows (IDF) [1].

Tabela I. Zasady rozpoznawania zespotu metabolicznego — wg IDF [3]
Table I. Rules of Metabolic Syndrome diagnosis - by IDF [3]

Czynniki ryzyka Wskazniki
warunek otytos¢ brzuszna (obwaod talii)
konieczny  _ mezczyzni > 94 m
— kobiety >80 cm
+ minimum  tréjglicerydy > 150 mg/dl (1,7 mmol)
2 czynniki— cholesterol frakeji HDL
ryzyka s
- mezczyzni < 40 mg/d! (1,0 mmol/l)
— kobiety < 50 mgdl (1,3 mmol/I)

cisnienie tetnicze > 130/ > 85 mm Hg

glukoza na czczo > 100 mg/dl (> 5,6 mmol/l)

Oproécz objawéw zawartych w definicji zespotu
metabolicznego u chorych moze wystepowaé wiele
innych dolegliwosci, szczegdlnie kamica pecherzyka
z6kciowego oraz nerek. Do czynnikéw ryzyka nalezy
zwigkszone spozycie alkoholu, siedzacy tryb zycia,
brak aktywnosci fizycznej, dojrzaty wiek, rodzinne
wystepowanie zespotu, nadwaga i otytos¢. Badania
niezbedne do potwierdzenia rozpoznania choroby sa
proste i relatywnie tanie, a informacja z nich ptynaca
ma ogromne znaczenie [4].

Otytos¢

Otylos¢ jest choroba przewlekta o ztozonych
przyczynach genetycznych, endokrynnych i $ro-
dowiskowych (stres, palenie tytoniu, alkohol, dieta
obfitujaca w ttuszcze nasycone i s6l kuchenng) [5].
Charakteryzuje si¢ powolng progresja albo okresami
stabilnosci masy ciata z chudnigciem i nastepowym
przybieraniem masy ciala, najczesciej wickszym niz jej
utrata podczas chudnigcia (efekt ,,jo-jo”). Jest choroba
metaboliczna, jej pierwotng przyczyna sa zaburzenia
popedu zywieniowego prowadzace do zwigkszenia sie
ilosci tkanki ttuszczowej w organizmie. W miare nasi-
lania si¢ tego procesu oraz w miar¢ uptywu czasu poja-
wiajg sie patologie i dysfunkcje dotyczace wszystkich
w istocie uktadéw i narzadéw. Mogg one powodowac
inwalidztwo i ryzyko skrécenia oczekiwanego okresu
zycia [ 5]. Otytos¢ wystepuje epidemicznie i jest jedna
z gtéwnych przyczyn chorobowosci 1 umieralnosci,
szczegOlnie w krajach cywilizacyjnie rozwinigtych [ 6],
ale rozprzestrzenia si¢ takze w krajach o niskim lub
$rednim dochodzie narodowym brutto. Jest ponadto
czynnikiem rozwoju licznych choréb, bardzo czesto
wigze si¢ z nadci$nieniem tetniczym, cukrzyca typu 2,
niealkoholowym stluszczeniem watroby oraz depresja.
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Choroby te znacznie uposledzaja stan zdrowia i przy-
czyniaja si¢ do przedwezesnego zgonu [7].

Problem nadmiernej masy ciata oraz chordb z nig
zwigzanych dotyczy coraz wigkszej liczby mieszkan-
cow Swiata. W Europie na otytos¢ cierpi 10-27% mez-
czyzn i 10-38% kobiet, w Polsce otytos¢ lub nadwaga
wystepuje u ponad 60% dorostych mezczyzn i okoto
50% kobiet [ 8].

Otylos¢ jest zagrozeniem zdrowia —1i powinna by¢
leczona nie tylko indywidualnie dobrang, niskokalo-
ryczng dietg i wzmozong aktywnoscia fizyczna, ale
réwniez w niektoérych przypadkach farmakoterapia
[8]. Redukcja otytosci powoduje zmniejszenie ryzyka
jej powiktan oraz zgonu. Ponadto obnizenie masy ciata
zmniejsza uczucia zmeczenia, bole krzyza i stawow,
potliwosé, tagodzi objawy dusznicy bolesnej i sprzyja
eliminacji zaburzen hormonalnych, nieptodnosci oraz
nietrzymania moczu. Pozytywnie wptywa réwniez na
stezenie cholesterolu i tréjglicerydéw we krwi oraz na
objawy cukrzycy typu 2 i nadci$nienia tetniczego [ 6 ].
Definicja otylosci moze mie¢ rézne kryteria, zawsze
jednak odnosi si¢ do ilosci ttuszeczu zgromadzonego
w formie tkanki ttuszczowej. Do oceny wstepnej pra-
widlowej masy ciata stuzy indeks masy ciata BMI ( Body
Mass Index). Dodatkowo dzielgc obwdd talii (w ecm)
przez obwdd bioder (w cm) mozna ustalic typ otytosci
WHR (Waist to Hip Ratio) [7].

Wskaznik masy ciata BMI (Body Mass Index)

Wskaznik BMI wyraza zalezno$¢ pomigdzy masa
ciata a wysokoscig ciala. Jest najbardziej praktycznym,
najprostszym i najczesciej uzywanym wskaznikiem
masy ciala, ktory oblicza sie, korzystajac z proste-
go wzoru a jego wielko$¢ postuzylta jako kryterium
klinicznej klasyfikacji wielkosci masy ciata ustalo-
nej przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (WHO)
(tab. IT): [5].

Masa ciata [kq]

BMI =
(Wysokos¢ ciata)? [m?]

Tabela Il. Klasyfikacja nadwagi i otytoici u oséb dorostych - wg BMI [7]
Table II. Classification of overweight and obesity in adults — by BMI [7]

Klasyfikacja wielkosci Wskaznik masy ciata

Ryzyko powiktan

masy ciata [kg/m?]

Norma 18,5-249 Srednie
Prawidtowa masa ciata 25,0-29,9 Nieznacznie zwiekszone
Nadmiar masy ciata > 30 Zwiekszone
Otytod¢ — 1 stopien 30,0-349 Umiarkowane
Otytos¢ — 2 stopien 350-399 Znaczne
Otytos¢ - 3 stopien > 40,0 Bardzo znaczne

Niestety, wskaznik ten cechuje wiele ograniczen,
poniewaz ma on charakter statyczny i nie uwzglednia
tizjologicznych wahan w proporcji masy tluszczowej,
mies$niowej i kostnej zaleznych od typu budowy orga-

nizmu. Ponadto na jego wielkos$¢, oprécz masy tkanki
tluszczowej, wplywa ple¢, wiek, antropologiczny typ
budowy ciata oraz wytrenowanie [7, 9].

Wskaznik WHR (Waist to Hip Ratio)

Bardzo waznym elementem charakteryzujacym
otylos¢ jest rozmieszczenie tkanki ttuszczowej.
W praktyce klinicznej dla oceny tej cechy stuzy wskaz-
nik WHR (Waist to Hip Ratio), ktéry oznacza propor-
cje obwodu w talii do obwodu w biodrach [9].

obwdd brzucha na poziomie pepka
(lub najwiekszy obwéd brzucha) [cm]

WHR =
obwdd bioder na poziomie koncéw
biodrowych gémych [cm]

Wartos¢ WHR nie powinna przekracza¢ 0,9
u mezezyzn i 0,8 u kobiet. Wynik wigkszy niz 0,9
(mezczyzni) i 0,8 (kobiety), Swiadczy o typie otyto-
$ci brzusznej, w ktorej ttuszcz gromadzi sie gtéwnie
w Srodkowej czesci ciata — w obrebie jamy brzusznej
(otylos¢ typu ,,jabtko”), mniejszy z kolei dowodzi
otylosci biodrowo-udowej, w ktorej tkanka thuszczowa
odktada si¢ gtéwnie na udach i posladkach (otylos¢
typu ,gruszka”) [9]. Juz sama wielko$¢ obwodu brzu-
cha na poziomie talii wigksza od 80 cm (IDF) u kobiet
oraz wigksza od 94 cm (IDF) u mezezyzn wskazuje na
otylo§¢ brzuszna, z ktora zwiazany jest podwyzszony
poziom cholesterolu frakcji LDL, a to z kolei wigze
sie¢ m.in. ze zwigkszonym ryzykiem wystgpienia cho-
réb uktadu krazenia. Otyltosci brzusznej najczesciej
towarzysza zaburzenia metaboliczne, prowadzace
do nadcis$nienia tetniczego, choroby wiencowej oraz
cukrzycy [9].

Wskaznik WHR powinien by¢ rozpatrywany
wspdlnie ze wspétczynnikiem BMI oraz innymi
informacjami dotyczgcymi stanu zdrowia pacjenta.
Wada pomiaréw obwodu ciala jest fakt, iz okreslaja
one zaréwno ilos¢ tkanki podskérnej, jak i wewnatrz-
brzusznej. Ponadto sg zalezne od stopnia nadwagi,
a takze od ilosci gazow w jelitach [10].

Nadcisnienie tetnicze

Choroba nadci$nieniowa, ktéra jest przyczyna
okoto 60% zgondéw w populacji globu, jest choroba
uktadu krazenia, charakteryzujaca sie stale lub okre-
sowo podwyzszonym ci$nieniem tetniczym krwi.
Zdecydowana wigkszos$¢ (ponad 90%) przypadkéw
nadci$nienia ma charakter pierwotny, tzn. bez zna-
nej somatycznej przyczyny. Etiologia nadci$nienia
tetniczego pierwotnego nie zostata w pelni ustalona,
ale uwaza sig, ze odgrywaja w niej rol¢ czynniki gene-
tyczne i Srodowiskowe. Pozostate przypadki dotycza
choroby o charakterze wtérnym, gdy dobrze znana jest
przyczyna choroby [11]. W 2000 roku 972 miliony
dorostych ludzi na §wiecie chorowato na nadci$nienie
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tetnicze, z czego 639 milionéw w krajach rozwinie-
tych. Przewiduje si¢, ze w 2025 roku liczba chorych
wzro$nie do 1,5 miliarda [12].

Polskie Towarzystwo Nadci$nienia Tetniczego
(PTNT) przyjeto w 2003 roku klasyfikacje nadcisnie-
nia tetniczego zgodna z opublikowanymi w tym samym
roku wytycznymi European Society of Hypertension
(ESH) i European Society of Cardiology (ESC) (tab.
III) [13]. Za nadci$nienie uznano wartos$ci przekra-
czajace 140 mm Hg dla ci$nienia skurczowego lub 90
mm Hg dla ci$nienia rozkurczowego u 0séb nieprzyj-
mujacych lekéw przeciwnadcisnieniowych [10].

Choroba nadci$nieniowa do chwili wystgpienia
powiklan zwykle przebiega skrycie, przez wiele lat
osobie chorej moga nie towarzyszy¢ zadne objawy.
Jesli juz wystapia bole glowy, nadmierna pobudliwos¢,
bezsennos¢, tatwe meczenie, czasem uczucie kotatania
serca, zaczerwienienie twarzy, szyi, klatki piersiowej
(zwlaszcza przy duzym wzroscie ci$nienia), to s one
mato charakterystyczne [12].

Tabela 111. Klasyfikacja nadci$nienia tetniczego - wg ESC, ESH [10]
Table 11I. Classification of arterial hypertension — by ESC, ESH [10]

Kategoria Cisnienie skurczowe Cisnienie rozkurczowe

(mm Hg) (mm Hg)
Ci$nienie optymalne <120 <80
Cisnienie prawidtowe 120-129 80 - 84
Cisnienie wysokie prawidtowe 130-139 85 -89
Nadci$nienie stopien 1 140 - 159 90 - 99
(tagodne)
Nadci$nienie stopien 2 160 - 179 100 - 109
(umiarkowane)
Nadcidnienie stopien 3 > 180 > 110
(ciezkie)
Nadcisnienie izolowane > 140 <90

skurczowe

U niektérych chorych nadcisnienie moze mie¢
charakter chwiejny, ktéry nie powoduje powiklan
narzadowych przez dtugi czas, natomiast u innych od
chwili rozpoznania ma charakter utrwalony i wezesnie
prowadzi do owych powiktan. Powiktaniem przede
wszystkim jest uszkodzenie nerek (przewlekta nie-
wydolnosé nerek, az do koniecznosci dializy), uktadu
krazenia (niewydolno$¢ migsnia sercowego, zawat
serca) oraz powikltania ze strony uktadu nerwowego
(niedokrwienny udar mézgu). Jedna z trudniejszych
do leczenia postaci nadci$nienia tetniczego jest nadcis-
nienie ztosliwe przebiegajace z wysokimi warto$ciami
ci$nienia (zazwyczaj 120-140 mm Hg rozkurczowe-
g0), uszkodzeniem matych naczyn w siatkéwee i ostra,
szybko postepujaca niewydolnoscig nerek i serca,
a takze innych narzadéw. Typowym objawem szybko
rozwijajacego si¢ nadci$nienia tetniczego jest bol
glowy, zwykle zlokalizowany w potylicy, wystepujacy
gléwnie w godzinach porannych. Czgsto towarzysza
mu zaburzenia widzenia. Mozna takze stwierdzi¢ za-

burzenia myslenia, orientacji, Swiadomosci, drgawki
oraz §pigczke. Wérdd objawoéw ogélnoustrojowych
moga wystepowac: bole brzucha, ostabienie, dusznosc¢,
wielomocz i zmniejszenie masy ciata [12].

Do elementéw nie-farmakologicznego leczenia
choroby nadci$nieniowej nalezy normalizacja masy
ciata, przestrzeganie odpowiedniej diety, w tym nie-
naduzywanie alkoholu i soli, ograniczenie spozycia
tluszczow, zwlaszeza nasyconych, zaprzestanie palenia
tytoniu i zwigkszenie aktywnosci fizycznej. Wyniki
badan epidemiologicznych wskazuja na zwigzek nad-
miernego spozycia sodu z nadci$nieniem tetniczym.
Zgodnie z zaleceniami, pacjenci z nadci$nieniem
powinny ograniczy¢ dzienne spozycie sodu do mniej
niz 5 g dziennie. Jednak w wigkszosci krajéw regionu
europejskiego spozycie soli przekracza 10 g dziennie.
Ponadto zmiana stylu zycia istotnie obniza wartosci
ci$nienia tetniczego u 0sob z ciSnieniem podwyzszo-
nym i prawdopodobnie moze zapobiega¢ rozwojowi
choroby u 0sdb, ktére maja do niej genetycznie uwa-
runkowane skonnosci. Na $wiecie 30-65% chorych
cierpigcych na nadci$nienie tetnicze jest otytych.
Dowiedziono, ze utrata nadmiernej masy ciata jest sku-
teczna nie tylko jako metoda obnizenia juz podwyz-
szonego ci$nienia, ale takze jako prewencja pierwotna,
czyli zapobieganie wystapieniu nadci$nienia u oséb
dotychczas zdrowych. Polaczenie niskokalorycznej
diety i ¢wiczen fizycznych daje lepsze efekt niz kazda
z tych interwencji osobno [ 13]. Osobom chorujacym
na nadci$nienie tetnicze zaleca sie takze dzienne
spozycie potasu na poziomie 3,5 g dziennie najlepiej
w postaci $wiezych owocoéw i warzyw, spozywania
mniejszych ilo$ci czerwonego migsa, przetworzonych
produktéow zbozowych i stodyczy, a wiecej ryb oraz
petnoziarnistych produktéow zbozowych [12].

Insulinoopornos¢

Insulina jest hormonem wytwarzanym przez ko-
morki beta trzustki; niewielkie jej ilosci uwalniane sg
do krwi po kazdym positku i pomagaja transportowaé
glukoze do komérek, gdzie wykorzystywana jest jako
zrédlo energii. Insulinoopornos$cia nazywamy stan
zmniejszonego dziatania insuliny na tkanki docelowe,
pomimo prawidtowego lub podwyzszonego jej stezenia
w surowicy krwi. Poniewaz glukoza jest niezbedna do
przezycia komoérek, organizm kompensuje insulino-
oporno$¢ wytwarzaniem wigkszych ilosci insuliny.
Skutkiem jest nadmiar insuliny we krwi (hiperinsu-
linemia) i nadmierna stymulacja tych tkanek, ktére
pozostaja wrazliwe na dziatanie hormonu. Z czasem
proces ten prowadzi do szkodliwego dla zdrowia
zaburzenia réwnowagi miedzy glukozg a insuling.
Ponadto insulinooporno$¢ moze zaburza¢ metabolizm
tluszczé6w w organizmie, znacznie zwickszajac ilos¢
tréjglicerydéw i ,,ztego” cholesterolu (frakeji LDL)
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we krwi, jednocze$nie zmniejszajac ilos¢ ,,dobrego”
cholesterolu (frakcji HDL). Moze tez powodowac
ryzyko zakrzepicy lub innych zmian zapalnych a takze
zwigkszy¢ retencje (zatrzymywanie w organizmie)
sodu, co prowadzi do podwyzszenia ci$nienia tetnicze-
go. Najczestszymi schorzeniami, w ktorych stwierdza
sie insulinoopornos¢, sa: cukrzyca typu 2, nadci$nienie
tetnicze oraz niewydolno$¢ nerek. Od dawna wykazy-
wano oporno$¢ na dziatanie tego hormonu u chorych
z otyloscia, zwlaszcza brzuszng i nadwagg [5].

Okoto 50% dorostych oséb zyjacych w krajach
wysoko uprzemystowionych wykazuje rézny stopien
insulinoopornosci [13]. Przyczyny opornosci na in-
suling nie sg do konca poznane. Cze¢$ciowo za wyste-
powanie zaburzen odpowiadaja czynniki genetyczne,
m.in. pochodzenie etniczne, czgsciowo styl zycia (zbyt
obfita dieta, brak ruchu). Wigkszo$¢ pacjentow z in-
sulinoopornoscig nie ma zadnych objawdw, poniewaz
najczesciej organizm radzi sobie z wytworzeniem wigk-
szych ilosci insuliny; skutki tego zaburzenia sg subtelne
izauwazalne dopiero po latach. Kiedy produkcja insuli-
ny zaczyna by¢ niewystarczajaca, powstaje narastajagca
hiperglikemia (podwyzszony poziom glukozy we krwi)
irozwija si¢ cukrzyca typu 2, ktéra moze prowadzi¢ do
uszkodzenia wielu narzgdéw [13].

Zaburzenia lipidowe

Zaburzenia lipidowe w praktyce lekarskiej odno-
szg sie najczesciej do zwigkszonego lub zmniejszonego
stezenia lipidéw w osoczu. Zwigkszone stezenie doty-
czy cholesterolu catkowitego (TC), cholesterolu frakeji
LDL lub tréjglicerydéw (TG), natomiast zmniejszone
— cholesterolu frakcji HDL. Wszystkie nieprawidto-
wosci, odchylenia od prawidtowych wartosci (tab.
IV) bezposrednio lub posrednio wigzg si¢ z rozwojem
miazdzycy i ryzykiem choroby wiencowej, dlatego
nalezy je wykrywac ileczy¢ [5].

Do zaburzen lipidowych zwigzanych z zespotem
metabolicznym nalezg: hipercholesterolemia (zwigk-
szone stezenie TC i LDL) oraz aterogenna dyslipi-
demia, ktoérg stanowi triada zaburzen lipidowych:
zwigkszenie stezenia tréjglicerydow (TG > 150 mg/
dl; 1,7 mmol/l), zmniejszenie stezenia cholesterolu
lipoprotein o duzej gestosci (HDL < 40 mg/dl; 1,0
mmol/1) i obecno$¢ w osoczu zwigkszonejilosci matych
gestych czasteczek cholesterolu frakeji LDL [5].

Hiperlipidemia nie powoduje objawéw, dopdki nie
wywota groznych choréb uktadu krazenia. Wazng me-
toda leczenia jest dieta, ktora opiera si¢ na podobnych
zasadach, jak Zywienie racjonalne, jednak u pacjentow
z hipercholesterolemiy i hiperlipidemia wigkszy na-
cisk ktadzie si¢ na ograniczenie spozycia nasyconych
kwaséw ttuszczowych i cholesterolu, ktére podnosza
stezenie cholesterolu frakeji LDL [10].

W wigkszosci przypadkéw zaburzenia lipidowe
wywolane sg nieprawidtowym odzywianiem (dieta
bogata w ttuszcze), siedzacym trybem zycia, nadwagg,
zaburzeniami przemiany materii oraz predyspozycja-
mi genetycznymi. Powoduja uszkodzenie Scian naczyn
krwiono$nych i prowadza do miazdzycy [6].

Tabela V. Prawidtowe steZenie lipidéw na czczo - wg ESC [14]
Table IV. Correct fasting blood lipid concentrations — by ESC [14]

Jednostki

< 190 mg/dl (< 5,0 mmol/I)
< 115 mg/dl (< 3,0 mmol/I)
> 40 mg/dl ( > 1,0 mmol/I)
> 46 mg/dl (> 1,2 mmol/l)

< 150 mg/dl (< 1,7 mmol/I1)

Frakcja

TC - cholesterol catkowity

LDL - cholesterol

HDL - cholesterol — stezenie dla mezczyzn

HDL - cholesterol - stezenie dla kobiet
TG ~ trojglicerydy

Zgodnie z obowigzujacymi rekomendacjami prio-
rytetowym celem leczenia zaburzen lipidowych jest
redukcja stezenia cholesterolu frakeji LDL. Kolejnym
etapem jest zmniejszenie stezenia tréjglicerydow
i zwigkszenie stezenia cholesterolu frakcji HDL.
Z kolei najwazniejszym celem leczenia jest przedtuze-
nie zycia pacjenta w nastepstwie zmniejszania ryzyka
zgonu sercowo-naczyniowego [ 14].

Szczegdlnie istotnym problemem w leczeniu za-
burzen lipidowych pod wzgledem epidemiologii staje
si¢ redukcja masy ciata Obnizenie masy ciala o 10 kg
pozwala zmniejszy¢ stezenie trojglicerydow o 30%
oraz zwigkszy¢ stezenie cholesterolu frakeji HDL
0 8%. W korzystny sposéb wplywa takze na st¢zenie
cholesterolu frakeji LDL. Najwazniejszym zaleceniem
zywieniowym jest ograniczenie spozycia pokarmow
zawierajgcych duze ilosci kwaséw ttuszczowych nasy-
conych. W praktyce oznacza to zastgpienie ttuszczow
zwierzecych ttuszezami roslinnymi, bogatymi w kwasy
ttuszczowe jednonienasycone. Ponadto zaleca si¢
zwigkszenie spozycia warzyw, owocéw i produktow
straczkowych bogatych w btonnik, skfadniki mineral-
ne i antyoksydanty. Szczegélnie pomocne w redukcji
stezenia trojglicerydéow okazuje si¢ wlaczenie do
diety zwigkszonej ilosci wielonienasyconych kwaséw
tluszczowych z rodziny omega-3, zawartych w rybach
morskich [10].

Cukrzyca typu 2

Jednym z najwazniejszych probleméw diabetolo-
gicznych, a jednoczesnie jednym z najtrudniejszych
w calej medycynie poczatku XXI wieku, jest rosnaca
chorobowos¢ z powodu cukrzycy typu 2 — cukrzycy
tzw. insulinoniezaleznej. W krajach rozwinietych do-
tyczy ona kilku procent populacji, a odsetek ten nadal
ro$nie. Cukrzyca typu 2 jest przyczyng przedwczesnej
umieralnosci, przede wszystkim sercowo-naczyniowej,
oraz powiklan wiodacych do §lepoty, amputacji kon-
czyn i niewydolnosci nerek. Choroba ta pociaga za
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soba powazne konsekwencje natury psychologiczne;j
oraz ekonomicznej, dotykajac pacjentéw, ich rodziny,
lokalne spotecznosci oraz systemy opieki zdrowot-
nej.

U oséb zdrowych poziom glukozy w granicach
normy jest utrzymywany dzieki prawidlowemu wy-
dzielaniu insuliny przez komérki oraz wrazliwosci tka-
nek obwodowych najej dziatanie. Niestety, u milionéw
chorych z cukrzyca typu 2 ten precyzyjny mechanizm
zawodzi [1].

W cukrzycy typu 2 wystepuje zarGwno niewystar-
czajaca produkcja insuliny przez trzustke, jak i brak jej
dziatania. Komérki ignorujg dziatanie insuliny, ktérej
zadaniem jest wprowadzenie cukru z krwi do komérek.
Doprowadza to do wzrostu poziomu cukru we krwi,
ktoéry utrzymujac si¢ odpowiednio dtugo, moze uszka-
dzaé naczynia krwiono$ne, zwlaszcza w oku, nerkach,
sercu, mozgu i nerwach. Poczgtkowo nieznacznie pod-
wyzszony poziom cukru moze nie powodowac zadnych
objawow i dlatego dana osoba nie jest §wiadoma swojej
choroby, hiperglikemia moze nie by¢ na tyle wysoka,
by wywotaé klasyczne objawy choroby. Jesli jednak
ten stan utrzymuje si¢, moze juz stopniowo docho-
dzi¢ do uszkodzenia wymienionych narzadéw [6].
Wraz z zaburzeniem gospodarki cukrowej organizmu
zaburzona zostaje réwniez gospodarka tluszczowa,
biatkowa i wodno-elektrolitowa. Gdy stezenie glukozy
przekroczy prog nerkowy, dochodzi do hiperglikemii,
czyli ,,przecukrzenia”. Nerki staraja sie odfiltrowac jej
nadmiar z krwi, a jezeli nie sa w stanie tego zrobi¢, to
wydalaja ten nadmiar do pecherza moczowego. Pojawia
sie cukromocz (glukozuria), czyli wydalanie glukozy
z moczem oraz wielomocz (poliuria) — czeste odda-
wanie moczu (powyzej 3 1 na dobe). Tak duzy ubytek
wody z organizmu powoduje odwodnienie. Pojawia
si¢ wzrost pragnienia (polidypsja) oraz wysychanie
bton sluzowych i skory [15]. Do typowych objawéw
cukrzycy naleza: wzmozone pragnienie, nadmierny
apetyt oraz czeste oddawanie moczu. Objawy te cha-
rakterystyczne sg dla zaawansowanej cukrzycy. Czgsto
jednak znacznie weze$niej pojawiaja sie sygnaty mniej
charakterystyczne jak zakazenia drég moczowych, za-
burzenia widzenia, ogdlne ostabienie, czyraki, zmiany
grzybicze, owrzodzenia stop.

W starszym wieku moga pojawi¢ si¢ zaburzenia
snu, oslabienie pamigci, nietrzymanie moczu, nad-
mierna senno$¢ [1].

Cukrzyca typu 2 zwykle ujawnia si¢ w dojrza-
tym wieku, a jej czgstos¢ wystepowania zwigksza si¢
z wiekiem. Ostatnio coraz czeSciej pojawia si¢ takze
u 0s6b mlodych, obcigzonych genetycznie sktonnoscia
do tej choroby lub tak zwanymi czynnikami ryzyka
cukrzycy. Pojawia si¢ ona czesciej u kobiet ciezarnych,
u ktorych choroba ta wystepuje w rodzinie, u 0séb
z podwyzszonym stezeniem lipidéw we krwi, u pa-

cjentow z nadci$nieniem tetniczym. W okoto 80-90%
przypadkow chory z cukrzycg typu 2 to pacjent otyty,
z nadci$nieniem tetniczym, zaburzeniami gospodarki
lipidowej, objawami choroby niedokrwiennej serca,
czy dng moczanowa [6]. Duzg role w powstawaniu
cukrzycy odgrywaja czynniki srodowiskowe: brak
aktywnosci fizycznej, ktéry dotyczy coraz mlodszych
grup spotecznych, siedzacy tryb zycia, tatwy dostep
do pozywienia i spozywanie nadmiernej ilo$ci pokar-
mu [15].

Leczenie polega zazwyczaj na redukeji masy ciala,
stosowaniu diety cukrzycowej, wysitku fizycznego
oraz doustnych lekow przeciwcukrzycowych; u czesci
chorych po pewnym czasie trwania choroby konieczna
jest insulinoterapia. Zmniejszenie masy ciata u oséb
z nadwaga lub otylych poprawia wyréwnanie cukrzycy;
obniza ci$nienie tetnicze krwi [9]. Dieta chorego na
cukrzyce powinna by¢ zgodna z zalozeniami diety
zdrowego czlowieka, czyli powinna spelnia¢ zalecenia
dietetyczne zdrowego zywienia [6].

Prawidtowa dieta u 0séb z rozpoznanym
zespotem metabolicznym

W XX i XXI wieku zwigkszyto si¢ spozycie kalorii,
nasyconych kwaséw ttuszczowych oraz sodu. Zmniej-
szyto si¢ natomiast spozycie nienasyconych kwasow
ttuszczowych, witamin, flawonoidéw i blonnika.
Zjawisko to nastgpowalo rownoczesnie ze zmniej-
szeniem si¢ aktywnosci fizycznej u ludzi. Zmiany
te sprzyjaty rozwojowi czynnikéw ryzyka otylosci,
cukrzycy, hiperlipidemii, nadci$nienia tetniczego, co
doprowadzito do epidemii zespotu metabolicznego.
Prawidlowe zywienie uwaza si¢ obecnie za nieodzowny
warunek skutecznej profilaktyki oraz leczenia catego
zespotu [16].

Naukowcy, szukajac sposobu na dtugowiecznosé,
stwierdzili bez zadnych watpliwosci, ze jest nim styl
odzywiania si¢ i powszechnie stosowana dieta. Nauka
o wplywie zywienia na zdrowie jest jedna z najbardziej
dynamicznych gatezi medycyny, ktéra rozwingta sie
szczegOlnie w XX wieku i zaowocowata stworzeniem
wielu pomocnych wleczeniu zespotu metabolicznego
diet. Do najcze¢sciej praktykowanej i najbardziej sku-
tecznej zaliczamy diete niskokaloryczna, ubogottusz-
czowg, ktorej podstaws sa produkty zbozowe z petnego
przemiatu, nienasycone kwasy ttuszczowe pochodze-
nia ro$linnego, owoce, warzywa, oliwa z oliwek, ryby
oraz chude migso pochodzenia drobiowego [17].

Zadaniem prawidlowej diety jest dostarczenie
organizmowi wszystkich sktadnikéw odzywczych
w odpowiednich ilosciach i proporcjach. Do pra-
widltowego wzrostu i funkcjonowania organizm
potrzebuje pokarméw, ktére sg Zrodtem energii, bia-
tek, ttuszczow, cukréw 1 witamin. Zapotrzebowanie
organizmu na wyzej wymienione sktadniki zalezy od
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réznych czynnikéw, np. plei, rodzaju wykonywanej
pracy, wieku, stanu fizjologicznego, pory roku, sta-
nu zdrowia. Sktadniki pokarmowe w pozywieniu sg
zréodtem energii jaka jest niezbedna cztowiekowi do
wszystkich procesow zyciowych. Stwierdzono juz
dawno, ze niedobér poszczegélnych sktadnikéw jest
niekorzystny, a nawet szkodliwy. Prowadzi¢ moze
do zaburzen funkcjonowania organizmu, a takze do
wywotywania lub pogtebiania stanéw chorobowych.
Nadmiar sktadnikéw odzywezych réwniez jest niepo-
zadany, poniewaz prowadzi do otylosci, ktora z kolei
jest przyczyna roznych cigzkich schorzen [12].

W prawidlowo zestawionej diecie warto$¢ ener-
getyczna dziennej racji pokarmowej powinna obej-
mowaé wszystkie sktadniki potrzebne organizmowi
w tym okoto 15% biatek, 55% cukrow i 30% ttusz-
cz6w [ 12]. Racjonalne zywienie sprzyja profilaktyce
miazdzycy poprzez korzystny wplyw na lipidemig,
ci$nienie tetnicze, sklonnosé¢ do zakrzepoéw krwi,
zaburzenia rytmu serca oraz tkankowa wrazliwos¢ na
insuling. Wykazano, ze racjonalna dieta zastosowana
u pacjentéw po przebytym zawale serca zmniejsza
wystepowanie zgonéw sercowych o 76%, a zgonéw
ogotem o 70%. Redukcja masy ciata o 10% u pacjentow
z nadwagg skutkuje znaczng poprawg stezenia glukozy
w surowicy, obnizeniem stezenia lipidow i ci$nienia
tetniczego, przez co zmniejsza si¢ ryzyko rozwoju
cukrzycy. Ograniczenie spozycia nasyconych kwasow
thuszczowych i cholesterolu powoduje obnizenie ste-
zenia cholesterolu frakcji LDL. Obnizenie masy ciata,
zmniejszenie spozycia fawo przyswajalnych weglowo-
danéw i zwigkszone spozycie kwaséw ttuszczowych
omega - 3 zmniejsza st¢zenie lipoprotein, co objawia
sie nizszym stezeniem tréjglicerydéw. Otytosci mozna
unikngé poprzez dostosowanie ilosci spozywanego
pokarmu do aktywnosci fizycznej. Osoby pracujace
fizycznie lub uprawiajace sport powinny spozywac
wiecej produktow zbozowych niz osoby prowadzace
siedzgcy tryb zycia. Moga rowniez spozywaé nieco
wiecej produktéow zawierajacych ttuszcze roslinne

[17].

Podsumowanie

Dostepne dane epidemiologiczne dotyczgce roz-
powszechnienia zespotu metabolicznego nie sg opty-
mistyczne. Zespodt ten dotyczy okoto 20% dorostych
Polakéw, a czestosé jego wystepowania ciggle wzrasta
przybierajac forme epidemii [4].

Definicja zespotu metabolicznego jest na tyle
prosta, ze kazdy we wlasnym zakresie jest w stanie po-
stawi¢ prawidtowg diagnoze po wykonaniu odpowied-
nich badan. Do ich przeprowadzenia w szczegdlnosci
nalezy zacheci¢ osoby otyte, u ktérych wykonywane
okazjonalnie pomiary ci$nienia tetniczego krwi prze-
kraczaja podane dla zespotu metabolicznego wartosci
—1u ktorych, wirdd najblizszej rodziny, stwierdza sig
zachorowanie na cukrzyce, chorobe niedokrwienna
serca lub przebyty udar mézgu. Aby nie przeoczyé
zadnego z elementow ,uktadanki”, jaka stanowi
zespol metaboliczny, najwlasciwszg decyzja, w razie
najmniejszych watpliwosci, jest wizyta u lekarza
pierwszego kontaktu.

Modyfikacja stylu zycia poprzez zastosowanie od-
powiedniej diety i monitorowanej redukcji masy ciata
znacznie poprawia jako$¢ zycia pacjentéw z wykrytym
zespotem metabolicznym oraz znacznie zmniejsza
ryzyko wystapienia powiklan. Wazne jest zatem aby
zadba¢ o wlasciwg edukacje¢ zdrowotna i zywienio-
wa dostosowang do mozliwosci, wieku 1 kryteriéw
zdrowotnych odbiorcéow. Edukacja ta powinna by¢
prowadzona wielokanatowo, czyli w wielu miejscach,
przez wykwalifikowang kadre edukatoréow. Nalezy
przekonac grupy spoteczne oraz indywidualne osoby
zagrozone i cierpigce na sktadowe schorzenia, jakim
jest zespdt metaboliczny do aktywnego udziatu w pro-
gramach edukacyjnych i zdrowotnych zachecajacych
do zmiany stylu zycia, zadbania o wlasne zdrowie oraz
zaangazowania w aktywnos¢ fizyczng. Znajomosé
problemu, konsekwencji wynikajacych z choroby
oraz strach o wlasne zdrowie, a nawet zycie w duzym
stopniu motywuje do zmian nawykéw zywieniowych.
Zmiany te powinny odbywac si¢ stopniowo, matymi
kroczkami, a ich tempo powinno by¢ dostosowane
do rodzaju zaburzen i indywidualnych mozliwosci.
Najskuteczniejszg motywacja sa efekty, ktére obser-
wujemy po zmianie stylu zycia, czyli poprawa samo-
poczucia, lepsze parametry badan oraz pochwaty od
najblizszego otoczenia. Istotna jest rowniez troska
o bezpieczenstwo, wlasciwe oznakowanie oraz jakos¢
zdrowotng zywnosci.
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