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OCENA RYZYKA ROZWOJU ZESPOLU METABOLICZNEGO U OSOB W
SREDNIM WIEKU*

WPROWADZENIE

Zesp6l metaboliczny jest definiowany
jako zbiér wielu powigzanych ze soba za-
burzen o charakterze metabolicznym, takich
jak nieprawidlowa tolerancja glukozy, insuli-
noopornos¢, nadci$nienie tetnicze oraz zabu-
rzenia lipidowe polegajace na podwyzszonym
we krwi stezeniu triglicerydéw i obniZzonym
stezeniu lipoprotein frakcji HDL (INTERNATIO-
NAL DIABETES FEDERATION 2006). Te zmia-
ny metaboliczne sa zwigzane z nadmierng
masa ciala, w szczegb6lnosci za$§ z otyloscig
typu brzusznego (HAN i LEAN 2016). Wy-
stepowanie tych czynnikéw jednoczesnie, a
wiec wystepowanie zespolu metabolicznego,
zwieksza dwukrotnie ryzyko pojawienia sie
cukrzycy typu 2 (GRUNDY 2012) oraz piecio-
krotnie schorzen ukladu sercowo-naczynio-
wego, w tym miazdzycy (DOYLE i wspoélaut.
2012). Wskazuje sie réwniez na zaleznosé
miedzy wystepowaniem zespolu metabo-
licznego lub jego sktadowych a markerami
przewleklej choroby nerek, obejmujacymi ob-
nizong filtracje klebuszkowa, bialtkomocz i/
lub mikroalbuminurie oraz zmiany histopa-
tologiczne, takie jak zanik kanalikéw i wiok-
nienie Srodmigzszowe (PRASAD 2014). Zespot
metaboliczny moze mie¢ takze wplyw na
rozw0Oj nowotworow trzustki, watroby, jelita
grubego, gruczolu sutkowego, trzonu maci-
cy i prostaty (UzZUNLULU i wspélaut. 2016).
W  ostatnich latach rozpowszechnienie ze-
spotu metabolicznego wzrasta, wedlug EN-
GIN (2017) aktualnie wystepuje u okoto 31%

0s6b dorostych. Jako przyczyne podaje sie
wzrost czestoSci wystepowania skladowych
zespolu metabolicznego, ktore dotycza okoto
10-50% os6b dorostych (EBRAHIMOF i MIRMI-
RAN 2013), szczegblna zas uwage zwraca sie
na wzrost czestosci wystepowania otylosci
(KAHN i wspoétaut. 2005). Do rozwoju skita-
dowych zespolu metabolicznego przyczynia
sie takze niski poziom aktywnosci fizycznej
(STRASSER 2013), palenie tytoniu (BALHARA
2012), przewlekly stres (ROSMOND 2005) oraz
nieprawidlowa dieta, tzw. dieta typu zachod-
niego charakteryzujaca sie duzym spozyciem
produktow wysokoenergetycznych zawiera-
jacych znaczne ilosci tluszczu oraz cukrow
prostych (RODRIGUEZ-MONFORTE i wspoétaut.
2017).

KRYTERIA ROZPOZNAWANIA ZESPOLU
METABOLICZNEGO

Najczesciej stosowanymi kryteriami roz-
poznawania zespolu metabolicznego sa za-
proponowane przez Swiatowa Organizacje
Zdrowia (ang. World Health Organisation),
opublikowane w Trzecim Raporcie Narodo-
wego Programu Edukacji Cholesterolowe;j
na temat wykrywania, oceny i leczenia hi-
percholesterolemii u os6b dorostych (ang.
Third Report of the National Cholesterol
Education Program, Expert Panel on De-
tection, Evaluation and Treatment of High
Blood Cholesterol in Adults Adult Treat-
ment Panel III, NCEP-ATP III) oraz przed-
stawione przez Miedzynarodowa Federacje
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Tabelal. Definicje i kryteria zespolu metabolicznego zaproponowane przez WHO, NCEP-ATP III i IDF.

Definicja

WHO

NCEP-ATP 1III

IDF

Warunek konieczny

Cechy opornosci na insuling;
1 z 4 czynnikéw:

— cukrzyca t.2

— uposledzona tolerancja glu-
kozy

— nieprawidlowa glikemia na
czczo

— insulinoopornos§¢é

Brak

Otyltos¢ centralna:

— obwod talii (dla populacji
europejskiej):

— mezczyzni294 cm

— kobiety=80 cm

*jezeli BMI>30 kg/m? to nie
ma konieczno$ci pomiaru
obwodu talii do orzeczenia

otylosci

Co najmniej 2 kryteria z nizej

Co najmniej 3 z 5 z

Co najmniej 2 z 4 z nizej wy-

Kryteria L. - L L
wymienionych: nizej wymienionych:  mienionych:
WHR>0,9 dla mezczyzn Obwod talii:
Otytosc >0,85 dla kobiet — mezczyzni>102 cm  (warunek konieczny)
i/lub BMI>30 kg/m? — kobiety>88 cm
Stezenie glukozy na  Stezenie glukozy na czczo
, o ) czczo - >100 mg/dL
Hiperglikemia (warunek konieczny) - dL:
- 2110 mg/dL; — lub wczesniej rozpoznana
— cukrzyca cukrzyca
Cisnienie:

Nadci$nienie tetnicze

Cisnienie tetnicze

>140/90 mmHg i/lub leczone
nadciSnienie tetnicze

Cis$nienie tetnicze

>130/85 mmHg

— skurczowe=130 mmHg
lub
— rozkurczowe 285 mmHg

lub leczenie wczesniej rozpo-
znanego nadcisnienia tetni-

czego
Triglicerydy Triglicerydy=150 mg/dl >150 mg/dl 2150 mg/dl lub leczenie hi-
i/lub B pertréjglicerydemii
Dyslipidemia ., . cholesterol HDL: <40 mg/dL mez- =40 mg/dL mezczyZni
czyzni i
. _ <35 mg/dL mezczyini zy. <50 mg/dL kobiety

— <39 mg/dL kobiety

<50 mg/dL kobiety

lub leczenie tych zaburzen

Inne kryterium

Mikroalbuminuria:

— 220 pg/min (wydalanie al-
bumin z moczem)

lub

— stosunek stezenia albumin
do kreatyniny

>30 mg/g

Brak

Brak

WHO - Swiatowa Organizacja Zdrowia, NCEP-ATP III — Trzeci Raport Narodowego Programu Edukacji Cholester-

olowej na temat wykrywania, oceny i leczenia hipercholesterolemii u oséb dorostych, IDF — Miedzynarodowa Fe-

deracja Diabetologiczna, BMI - wskaznik masy ciala (ang.body mass index), WHR - wskaznik talia-biodra (ang.

waist-hip ratio)

Diabetologiczna (ang. International Diabetes

Federation, IDF).

Istnieja takze

inne,
ne kryteria rozpoznania opracowane przez

rzadziej stosowa-
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Europejska Grupe Badan Insulinooporno-
Sci (ang. European Group for the Study of
Insulin Resistance, EGIR), Amerykanskie
Towarzystwo Endokrynologéw Klinicznych
(ang. American Collage of Endocrinolo-
gy, AACE) oraz Amerykanskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ang. American Heart Asso-
ciation, AHA) we wspolpracy z Narodowym
Instytutem Kardiologii, Pulmonologii i He-
matologii (ang. National Heart, Lung, and
Blood Institute, NHLBI) (KALINOWSKI I MIA-
NOWANA 2016). Kryteria te sa podobne, jed-
nak roznia je przyjete wartosci progowe i
poglad na etiologie zespolu metabolicznego
(PARIKH i MOHAN 2012).

Swiatowa Organizacja Zdrowia jako glow-
ne kryterium wyodrebnita cechy opornosci
na insuline, a warunkiem rozpoznania ze-
spolu metabolicznego jest stwierdzenie do-
datkowo co najmniej dwoéch innych zabu-
rzen (Tabela 1) (WHO 1999).

Kolejne kryteria rozpoznania zapropono-
wane zostaly przez NCEP-ATP III w posta-
ci raportu, w ktérym wyrazono poglad, ze
zespol metaboliczny jest SciSle zwigzany z
insulinoopornoscia, a jej rozwojowi sprzyja
wzrost masy ciata i niski poziom aktywno-
Sci fizycznej. Nie przyjeto natomiast kon-
kretnego stanowiska odnos$nie patogenezy
zespolu metabolicznego, czego odzwiercie-
dleniem jest brak wskazania warunku nie-
zbednego do jego rozpoznania. W definicji
NCEP-ATP III wszystkie skladowe sa trakto-
wane rownorzednie, przy czym rozpoznanie
zespolu metabolicznego opiera sie na po-
twierdzeniu wystepowania 3 z 5 czynnikéw
(Tabela 1). Wedlug KAUR (2014a) wada tych
kryteriow jest brak uwzglednienia roéznic ra-
sowych przy okreslaniu otylosci brzusznej
na podstawie obwodu talii, bowiem w nie-
ktorych grupach etnicznych, np. u Azjatéw,
mozna stwierdzi¢ elementy zespolu metabo-
licznego, mimo ze obwodd talii nie przekra-
cza wartosci progowych.

Modyfikacja kryteriow NCEP-ATP III
jest definicja zespolu metabolicznego za-
proponowana przez IDF, w ktorej warun-
kiem koniecznym do jego rozpoznania jest
otylos¢ brzuszna, poniewaz jest ona Scisle
zwigzana z pozostalymi czynnikami. Dodat-
kowo, w codziennej praktyce otylos¢ jest
latwiejsza do zdiagnozowania niz np. opor-
no$¢ na insuline. Zaleta definicji zapropo-
nowanej przez NCEP-ATP III jest okreSlenie
przez ekspertow réznych wartosci obwodu
talii dla réznych grup etnicznych. Dalsze
rozpoznanie obejmuje stwierdzenie 2 z 4
czynnikéw (Tabela 1). Wprowadzone zmia-
ny mialy na celu umozliwienie doktadniej-
szego wyodrebnienia grupy narazonej na
powiklania zespolu metabolicznego, aby we
wczesnym etapie mozna bylo zmodyfiko-

wac styl zycia, sposéb zywienia i ewentu-
alnie wprowadzi¢ leczenie farmakologiczne.
Zwazywszy na latwosS¢ zastosowania tych
kryteriow, definicja IDF jest uznawana za
dobre narzedzie badawcze i diagnostyczne
(KOMPREDA i wspotaut. 2014).

WYSTEPOWANIE SKEADOWYCH |
ZESPOLU METABOLICZNEGO U OSOB
W SREDNIM WIEKU

W badaniach prowadzonych w Polsce
(ADAMSKA i wspoétaut. 2012) oraz zagrani-
ca (UBEDA i wspoétaut. 2007) z udzialem
os6b w Srednim wieku bez zdiagnozowa-
nego zespolu metabolicznego zaobserwo-
wano wystepowanie nadmiernej masy cia-
la u wiekszosci uczestnikow. W badaniu
ADAMSKIEJ i wspoétaut. (2012), przeprowa-
dzonym w grupie ponad 200 os6b w roz-
nym wieku, otylosé¢ wystepowata u 18%
w wieku 40-50 lat i u 22% badanych w
wieku 50-60 lat. Natomiast badanie RE-
BACZ (2008) przeprowadzone wsréd miesz-
kancow Szczecina wykazato, ze kobiety w
wieku powyzej 50 lat charakteryzujg sie
glownie otylosScia typu brzusznego, ktéra
przyczynia sie do powstawania insuslino-
opornosci, zaburzen gospodarki weglowo-
danowej, nadcisnienia tetniczego i choréb
ukltadu krazenia. Réwniez MACIAK i wspol-
aut. (2009) wykazali, ze otyloS¢ brzuszna
jest dominujacym zagrozeniem zdrowot-
nym u kobiet w wieku 35-50 lat z woje-
wodztwa lubuskiego. Wydaje sie zatem, ze
u os6b w Srednim wieku jednym z naj-
bardziej rozpowszechnionych elementéow
zespotlu metabolicznego jest nadmierna
masa ciala, przy czym warto podkreslic,
ze otylos¢ czesto jest kryterium niezbed-
nym do stwierdzenia zespolu metabolicz-
nego. Innym czesto wystepujacym czynni-
kiem ryzyka zespolu metabolicznego jest
nadci$nienie tetnicze, ktore wedlug Ty-
KARSKIEGO i wspoétaut. (2005) w populacji
os6b dorostych wystepuje u 36% o0so6b,
natomiast MACIAK i wspétaut. (2009) od-
notowali, Zze nadciSnienie tetnicze wyste-
puje u 44% osé6b w grupie uczestnikow
badania w wieku 40-44 i 45-49 lat oraz
u 68% o0s0b w grupie uczestnikow w wie-
ku 50-55 lat. Z kolei SULICKA i wspoétaut.
(2006) zaobserwowali, ze okolo 74% pa-
cjentow w wieku 41-60 lat zglaszajacych
sie do lekarza pierwszego kontaktu ma
nadci$nienie tetnicze. Niektérzy badacze
zwracajg takze uwage na rozpowszechnie-
nie rownoczesnego wystepowania nadmier-
nej masy ciata i nadcisnienia tetniczego u
os6b przewlekle palacych papierosy (RaJcA
i wspélaut. 2018).
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CZYNNIKI ZYWIENIOWE SPRZYJAJACE
WYSTEPOWANIU ZESPOLU
METABOLICZNEGO U OSOB

W SREDNIM WIEKU

Dieta zwickszajaca ryzyko wystapienia
zespolu metabolicznego charakteryzuje sie
zbyt wysoka wartoscia energetyczna w sto-
sunku do zapotrzebowania organizmu, wy-
sokim udzialem thluszczu w wartosci energe-
tycznej diety, szczegdlnie kwasow tluszczo-
wych o konfiguracji trans i kwaséow tlusz-
czowych nasyconych, wysokim spozyciem
cukrow prostych oraz niedostateczna podaza
witamin i skladnikéw mineralnych. W ba-
daniu ILow i wspétaut. (2007), zaréwno w
grupie mezczyzn, jak i kobiet w wieku 50
lat, odnotowano zbyt wysoki udziat tluszczu
w wartosci energetycznej diety. Jest to naj-
czesciej konsekwencja spozywania duzej ilo-
Sci produktow wysoko przetworzonych, ktére
cechuja sie wysoka wartoscia energetyczna,
wynikajaca z duzej zawartosci cukrow pro-
stych i tluszczu, oraz niska wartoscig od-
zywcza. Zbyt male spozycie warzyw i owo-
cow skutkuje natomiast niewystarczajaca
podaza blonnika, witamin, skladnikéw mine-
ralnych i innych zwigzkow aktywnych biolo-
gicznie korzystnie wplywajacych na zdrowie
(RESPONDEK i GRODOWSKA 2010). Wysoka
wartos¢ energetyczna diety przyczynia sie do
dodatniego bilansu energetycznego, ktore-
go nastepstwem jest gromadzenie nadmiaru
makroskladnikow w postaci tkanki tlusz-
czowej, ale takze moze powodowac nasile-
nie stresu oksydacyjnego, ktéry przyczynia
sie do powstawania insulinoopornosci, oraz
miazdzycy, na ktéra osoby z zespolem me-
tabolicznym sa szczegdlnie narazone (KNy-
SZEWSKI i wspoétaut. 2016). Wsrod czynnikow
ryzyka rozwoju nadwagi i otylosci podaje
sie rowniez pojadanie, zwlaszcza produktow
przetworzonych o wysokiej gestosci energe-
tycznej. Wskazuje sie takze, ze nieregular-
ne spozywanie positkow, a mata ich liczba
sprzyja niewtasciwemu wykorzystaniu energii
oraz magazynowaniu jej nadmiaru w posta-
ci tkanki tluszczowej (BONIECKA i wspoétaut.
2009).

Waznym elementem w diecie wplywaja-
cym na rozwoj zespolu metabolicznego sa
kwasy thluszczowe o konfiguracji trans, ktore
naturalnie wystepuja w miesie i mleku prze-
zuwaczy, ale otrzymywane sa takze w wy-
niku przemyslowego utwardzania tluszczéow
roSlinnych, a stosowane sa gléwnie jako
thuszcze piekarnicze, frytury i margaryny.
Istotnego zagrozenia nie stanowig dla czlo-
wieka kwasy tluszczowe o konfiguracji trans
wystepujace naturalnie, poniewaz wykaza-
no, ze nawet w krajach o wysokim spozyciu
produktow mlecznych i miesa przezuwaczy,
dobowe spozycie trans-kwasow tluszczowych

wynosi mniej niz 2 g dziennie, co stanowi
mniej niz 1% wartoSci energetycznej diety.
Natomiast w Polsce dobowe spozycie tych
kwasow thuszczowych szacuje sie na pozio-
mie 2,8-6,9 g, co przekracza zalecenia zy-
wieniowe, wedlug ktérych ich dobowe spozy-
cie powinno by¢ mniejsze niz 2 g.

W  badaniu przeprowadzonym = przez
NIEDZWIECKA i wspoétaut. (2013) odnotowano,
ze polowa badanej grupy spozywala cukier-
ki i batony czekoladowe z czestotliwoscia
raz w tygodniu lub czesSciej, natomiast raz
w tygodniu lub czesSciej 20% osob spozywato
pieczywo cukiernicze, a 10% zywnos¢ typu
fast food oraz chipsy. Kwasy tluszczowe o
konfiguracji trans maja niekorzystny wplyw
na gospodarke lipidowa poprzez zwiekszanie
stezenia lipoprotein frakcji LDL, a zmniej-
szanie stezenia lipoprotein frakcji HDL, po-
nadto zmniejszaja wrazliwos¢ komorek na
insuline 1 sprzyjaja powstawaniu otylosci
(KocHAN i wspoétaut. 2010). Istotny jest tak-
ze sklad tluszczow stosowanych w codzien-
nej diecie na wystepowanie nadciSnienia tet-
niczego, bowiem kwasy thuszczowe nasycone
i trans podwyzszaja warto$¢ ciSnienia tetni-
czego, natomiast kwasy tluszczowe jednonie-
nasycone i wielonienasycone maja dziatanie
hipotensyjne (STOLYHWO-SZPAJER i wspoétaut.
2001). Dieta dostarczajaca nadmiernych ilo-
Sci tluszczu i cukrow prostych powoduje
wzrost stezenia insuliny i glukozy we krwi,
co sprzyja insulinooporno$ci (SWARNALATHA
i wspotaut. 2016). Ponadto, zbyt duza za-
warto$¢ cukrow prostych w diecie rowniez
zwieksza ryzyko wystapienia choréb ukladu
sercowo-naczyniowego, gdyz niekorzystnie
wplywa na profil lipidowy, co moze przyczy-
nia¢ sie do rozwoju nadwagi i otylosci, a w
konsekwencji prowadzi¢ do rozwoju nadci-
Snienia tetniczego, cukrzycy typu 2, a tym
samym zespolu metabolicznego (KLOSIEWICZ-
-LATOSZEK i CYBULSKA 2011).

W badaniach prowadzonych z udzialem
0os6b w Srednim wieku odnotowywano nie-
prawidlowa podaz witamin i skladnikéw mi-
neralnych, a mianowicie zbyt wysoka podaz
witamin A, E i C, fosforu i zelaza, a zbyt
niskqg podaz witamin B,, B,, B,, potasu,
wapnia i magnezu (ILow i wspotaut. 2007).
Istotne jest zwiekszanie udzialu warzyw i
owocow w diecie, poniewaz sa one nie tyl-
ko zréodlem witamin i skladnikéw mineral-
nych, zwlaszcza tych o dzialaniu antyoksy-
dacyjnym, ale réwniez dostarczaja blonnika
pokarmowego. Korzystne dzialanie antyok-
sydantow polega na neutralizacji wolnych
rodnikéw i zmniejszaniu utleniania lipidow,
zwiekszaniu wrazliwosci komorek na in-
suline, normalizacji ciSnienia tetniczego i
zmniejszaniu zakrzepowosci. Z kolei blonnik
pokarmowy, a szczegblnie jego rozpuszczalne
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frakcje, obniza stezenie glukozy i cholestero-
lu we krwi i w ten sposob wspomaga proces
redukcji masy ciala i regulacje wartosci ci-
Snienia tetniczego (SULIBURSKA i DuDA 2006).

Warto wspomnie¢, ze waznym czynni-
kiem w powstawaniu nadci$nienia tetnicze-
go jest nieodpowiednia podaz sodu i potasu
w diecie. W badaniu HOFFMANN i CUBEDDU
(2009) odnotowano w moczu os6b z elemen-
tami zespolu metabolicznego wysokie ste-
zenie jonéw sodu spozywanych z dieta, co
wiazalo sie¢ rowniez z wysokimi wartoSciami
ciSnienia tetniczego i nadmierna masa ciata.

Badacze sugeruja, ze spozywanie alkoho-
lu etylowego moze zaréwno zapobiegac, jak
i sprzyja¢ wystepowaniu skladowych zespotu
metabolicznego, ale w duzym stopniu zalezy
to od ilosci i rodzaju spozywanych napojow
alkoholowych (JELSKI i SzZMITKOWSKI 2007).
Korzystne dziatanie alkoholu etylowego pole-
ga na zwiekszaniu stezenia lipoprotein frak-
cji HDL we krwi, jednak warto podkresli¢,
ze spozycie etanolu w nadmiernych iloSciach
skutkuje wzrostem stezenia triglicerydéow,
zaburzeniami gospodarki weglowodanowej,
podwyzszeniem wartosci ciSnienia tetniczego
i tym samym zwieksza ryzyko wystgpienia
zespolu metabolicznego. Wplyw spozywania
alkoholu na wystepowanie otylosci nie jest
jasny, gdyz przeprowadzone badania dostar-
czaja sprzecznych wynikow (YOON i wspol-
aut. 2004). Wedlug FREIBERG i wspolaut.
(2004) mate i umiarkowane spozycie alkoho-
Iu jest zwiazane z rzadszym wystepowaniem
zespolu metabolicznego, szczegoélnie u oséb
pijacych piwo i czerwone wino. Podobnie,
SUN i wspélaut. (2014) wskazuja na mniej-
sze ryzyko wystgpienia zespolu metabolicz-
nego u osoOb spozywajacych niewielkie ilosci
alkoholu, ale spozywanie jego nadmiernych
ilosci jest niewatpliwie czynnikiem zwieksza-
jacym to ryzyko.

CZYNNIKI POZAZYWIENIOWE
SPRZYJAJACE WYSTEPOWANIU
ZESPOLU METABOLICZNEGO U OSOB
W SREDNIM WIEKU

Wedtug KAUR (2014b) czynnikami nie-
zwiazanymi ze sposobem zywienia, a zwiek-
szajacymi ryzyko wystapienia zespolu me-
tabolicznego i jego powiklan sa: wiek, plec
zenska, predyspozycje genetyczne, siedzacy
tryb zycia, palenie tytoniu, stres, a takze
dodatni wywiad rodzinny dotyczacy wystepo-
wania skladowych zespolu. Z wiekiem zmie-
nia sie sklad ciala, a mianowicie zmniej-
szeniu ulega masa tkanki miesSniowej, a
zwiekszeniu masa tkanki tluszczowej, co w
konsekwencji prowadzi do obnizenia wrazli-
wosci na insuline (KSIAZEK i WITOWSKI 2008).
Wieksze ryzyko zespolu metabolicznego wy-

stepuje u kobiet w okresie menopauzy i po
niej, bowiem dochodzi do wzrostu stezenia
rezystyny i leptyny oraz zmniejszenia steze-
nie adiponektyny, co moze skutkowac zwiek-
szeniem insulinoopornosci tkanek. Dodatko-
wo, u kobiet w okresie pomenopauzalnym
zmiany hormonalne wynikajace z niedoboru
estrogenéw zmniejszaja mozliwos¢ regulacji
syntezy biatkowych skladnikow lipoprotein,
czego odzwierciedleniem sa nieprawidlowosci
w profilu lipidowym (wzrost stezenia triglice-
rydow, cholesterolu catkowitego i lipoprotein
frakcji LDL, a obnizenie stezenia lipoprotein
frakcji HDL we krwi) (STACHOWIAK i wspol-
aut. 2009).

Kobiety, u ktérych w przebiegu ciazy
stwierdzono cukrzyce, sa bardziej narazone
na rozwdj insulinoopornosci i cukrzycy typu
2 w pozniejszych latach (GRZELAK i wspol-
aut. 2013), co takze sprzyja wystepowaniu
zespolu metabolicznego w Srednim wieku.

U kobiet ze zdiagnozowanym zespotem
policystycznych jajnikéw (PCOS) obserwuje
sie dwa razy czeSciej niz w populacji kobiet
zdrowych wystepowanie skladowych zespotu
metabolicznego. U kobiet z PCOS zaréwno
otylych, jak i szczuplych czesto wystepuje
insulinoopornos¢. Insulina poprzez podobien-
stwo do insulinopodobnego czynnika wzro-
stu-1 dziala na jego receptory w jajnikach
i stymuluje je do wytwarzania testosteronu.
Nadmiar insuliny prowadzi do hiperandroge-
nemii, ktora jest podstawa do rozpoznania
PCOS. Ponadto, u pacjentek z PCOS czesto
oprocz otylosci, stwierdza sie takze niepra-
widlowosci w profilu lipidowym, zwiekszonag
sztywnos¢ naczyn i dysfunkcje srodblonka
naczyn krwionosnych (SOBSTYL i wspotaut.
2011), co sprzyja rozwojowi chorob ukladu
krazenia, a tym samym rowniez zespolu me-
tabolicznego.

Podloze genetyczne zespolu metabolicz-
nego moze dotyczy¢ modyfikacji genow wa-
runkujacych insulinowrazliwos¢, rozwd6j oty-
losci, metabolizm lipidow i wolnych kwasow
tluszczowych, a takze genéw zwiazanych ze
stanem zapalnym (STACHOWIAK i wspoétaut.
2009).

Siedzacy tryb zycia opisuje sie jako istot-
ny czynnik zmniejszajacy wydatek ener-
getyczny organizmu, sprzyjajacy rozwojo-
wi nadmiernej masy ciata, a takze bedacy
czynnikiem ryzyka zespolu metabolicznego,
cukrzycy i choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego (MATTHEWS i wspétaut. 2008). W bada-
niach LAKKA i wspoétaut. (2002) stwierdzano,
ze osoby z zespolem metabolicznym wyka-
zywaly nizsza aktywnos¢ fizyczna niz osoby
zdrowe. Niska i umiarkowana aktywnos¢ fi-
zyczna korespondowala z wyzszym wskaz-
nikiem BMI (ang. body mass index, BMI)
i wskaznikiem talia-biodra (ang. waist-hip
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ratio, WHR) oraz wyzszym stezeniem insuli-
ny w osoczu. Ponadto wykazano, ze u mez-
czyzn aktywnych fizycznie przez mniej niz 4
godziny tygodniowo ryzyko rozwoju zespotu
metabolicznego bylo o 63% wieksze niz u
tych, ktérzy na aktywnos$¢ fizyczna poswie-
cali wiecej niz 7 godzin tygodniowo. Wedlug
SULIBURSKIEJ i KUSNIEREK (2010) aktywnosc¢
fizyczna jest skuteczng metoda zapobiega-
nia otylosci, normalizacji stezenia glukozy,
regulacji ciSnienia tetniczego, a takze zwiek-
szania wrazliwosci tkanek na insuline, dzie-
ki czemu ryzyko rozwoju insulinoopornosci
zmniejsza sie o 30-50%.

W wielu badaniach wskazuje sie, ze ze-
sp6t metaboliczny wystepuje czesciej u oséb
palacych regularnie tyton i tych, ktére pali-
ty w przeszlosci, w poréwnaniu z osobami,
ktore nigdy nie palily. Autorzy tlumacza to
przede wszystkim wplywem palenia na obni-
zenie stezenia lipoprotein frakcji HDL i wzro-
stem stezenia triglicerydow we krwi osob pa-
lacych (WEITZMAN i wspoétaut. 2005, BERLIN i
wspotaut. 2012, SLAGTER i wspotaut. 2013),
jak rowniez czestszym wystepowaniem u pa-
laczy podwyzszonego poziomu parametrow
stanu zapalnego (BERLIN i wspolaut. 2012).

Stres moze odgrywac istotna role w roz-
woju zespolu metabolicznego, bowiem sprzy-
ja powstawaniu nadciSnienia tetniczego i
insulinoopornosci. Wplyw stresu na zmniej-
szenie insulinowrazliwosci moze obejmowac
kilka mechanizméw. Po pierwsze, w sytu-
acjach stresowych zwieksza sie stezenie glu-
kozy we krwi, co powoduje nasilona produk-
cje insuliny w trzustce, a dlugotrwaly wzrost
stezenia tego hormonu prowadzi do insuli-
noopornosci. Po drugie, w sytuacjach stre-
sowych we krwi zwieksza sie ilos¢ wolnych
kwasow thluszczowych, ktorych nadmiar réw-
niez moga sprzyjaC powstawaniu opornosci
na insuline. Nalezy zaznaczy¢, ze szczegodl-
nie niekorzystny jest dlugotrwaly stres, gdyz
dochodzi do wydzielania biatka (neuropepty-
du Y) odpowiadajacego za zwiekszenie ilosci
przyjmowanego pokarmu, czego konsekwen-
cja jest przyrost masy ciala (SULIBURSKA i
KUSNIEREK 2010). Ponadto, dhugotrwaly stres
wplywa na wzrost wartosci ciSnienia tetni-
czego, co jest efektem pobudzenia ukladu
nerwowego i wydzielania hormonéw streso-
wych. U oséb z nadciSnieniem tetniczym ob-
serwuje sie wieksze wydzielanie hormonéw:
adrenaliny i noradrenaliny w odpowiedzi na
sytuacje stresowe (MORYS i wspélaut. 2005).

PODSUMOWANIE

U os6b w srednim wieku najczesciej wy-
stepujacymi skladowymi zespolu jest nad-
mierna masa ciala i nadcisnienie tetnicze.
Badacze wskazuja, ze nieprawidlowosci w

sposobie zywienia, polegajace na zbyt duzej
podazy tluszczu i cukréw prostych, nieade-
kwatnej do zapotrzebowania podazy witamin
i sktadnikéw mineralnych, w tym nieodpo-
wiedniej podazy sodu i potasu, oraz zbyt
matle spozycie blonnika pokarmowego, sprzy-
jaja rozwojowi nadmiernej masy ciala, nad-
ciSnienia tetniczego, a takze insulinoopor-
noSci i w ten sposéb przyczyniaja sie do
powstawania zespolu metabolicznego. U ko-
biet w wieku okolomenopauzalnym zmiany
hormonalne moga dodatkowo sprzyja¢ roz-
wojowi skladowych tego zespotu. Pozazywie-
niowymi czynnikami ryzyka zespolu metabo-
licznego wskazywanymi przez badaczy jest
m.in. zbyt niski poziom aktywnosci fizycznej,
palenie tytoniu i dilugotrwaly stres. Wydaje
sie zatem zasadne prowadzenie wsrod oséb
w Srednim wieku dziatan edukacyjnych ma-
jacych na celu zmniejszenie rozpowszechnie-
nia skladowych zespolu metabolicznego. W
ramach prewencji, zaréwno wtornej, jak i
pierwotnej zespolu metabolicznego eksperci
zalecaja stosowanie zasad diety Srodziemno-
morskiej, ktéora ma udowodnione dziatanie
zmniejszajace ryzyko choréb ukladu kraze-
nia i cukrzycy typu 2, a takze nowotworow,
zwlaszcza tych wigzanych z otyloscig (Sa-
LAS-SALVADO i wspotaut. 2016, DI DANIELE i
wspoétaut. 2017).

Streszczenie

Zesp6l metaboliczny charakteryzuje sie jednocze-
snym wystepowaniem powiazanych ze soba zaburzen
metabolicznych takich jak: otylos¢, nieprawidlowa to-
lerancja glukozy, nadcisnienie tetnicze i zaburzenia li-
pidowe, ktore zwiekszaja ryzyko cukrzycy typu 2 oraz
choréb ukladu krazenia. Najczesciej wystepujacymi ele-
mentami zespolu metabolicznego u oséb w Srednim wie-
ku jest nadmierna masa ciala i nadcisnienie tetnicze.
Nieprawidlowy sposob zywienia moze wpltywaé na zabu-
rzenia gospodarki weglowodanowej oraz przyczyniac¢ sie
do powstawania otylosci i nadci$nienia tetniczego, a tym
samym sprzyja¢ wystepowaniu zespolu metabolicznego.
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ASSESSMENT OF METABOLIC SYNDROME RISK IN MIDDLE-AGED PEOPLE

Summary

The metabolic syndrome is characterized by the simultaneous occurrence of factors such as: obesity, impaired
glucose tolerance, hypertension and lipid profile abnormalities, which increase the risk of type 2 diabetes and car-
diovascular disease. The most frequent elements of the metabolic syndrome are excessive body mass and hyperten-
sion. The incorrect nutritional habits can disturb carbohydrate metabolism and lead to obesity and hypertension,
and thus may increase the risk of metabolic syndrome development.
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