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osób dorosłych. Jako przyczynę podaje się 
wzrost częstości występowania składowych 
zespołu metabolicznego, które dotyczą około 
10-50% osób dorosłych (Ebrahimof i Mirmi-
ran 2013), szczególną zaś uwagę zwraca się 
na wzrost częstości występowania otyłości 
(Kahn i współaut. 2005). Do rozwoju skła-
dowych zespołu metabolicznego przyczynia 
się także niski poziom aktywności fizycznej 
(Strasser 2013), palenie tytoniu (Balhara 
2012), przewlekły stres (Rosmond 2005) oraz 
nieprawidłowa dieta, tzw. dieta typu zachod-
niego charakteryzująca się dużym spożyciem 
produktów wysokoenergetycznych zawiera-
jących znaczne ilości tłuszczu oraz cukrów 
prostych (Rodríguez-Monforte i współaut. 
2017).

KRYTERIA ROZPOZNAWANIA ZESPOŁU 
METABOLICZNEGO

Najczęściej stosowanymi kryteriami roz-
poznawania zespołu metabolicznego są za-
proponowane przez Światową Organizację 
Zdrowia (ang. World Health Organisation), 
opublikowane w Trzecim Raporcie Narodo-
wego Programu Edukacji Cholesterolowej 
na temat wykrywania, oceny i leczenia hi-
percholesterolemii u osób dorosłych (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 Międzynarodową Federację 

WPROWADZENIE

Zespół metaboliczny jest definiowany 
jako zbiór wielu powiązanych ze sobą za-
burzeń o charakterze metabolicznym, takich 
jak nieprawidłowa tolerancja glukozy, insuli-
nooporność, nadciśnienie tętnicze oraz zabu-
rzenia lipidowe polegające na podwyższonym 
we krwi stężeniu triglicerydów i obniżonym 
stężeniu lipoprotein frakcji HDL (Internatio-
nal Diabetes Federation 2006). Te zmia-
ny metaboliczne są związane z nadmierną 
masą ciała, w szczególności zaś z  otyłością 
typu brzusznego (Han i Lean 2016). Wy-
stępowanie tych czynników jednocześnie, a 
więc występowanie zespołu metabolicznego, 
zwiększa dwukrotnie ryzyko pojawienia się 
cukrzycy typu 2 (Grundy 2012) oraz pięcio-
krotnie schorzeń układu sercowo-naczynio-
wego, w tym miażdżycy (Doyle i współaut. 
2012). Wskazuje się również na zależność 
między występowaniem zespołu metabo-
licznego lub jego składowych a markerami 
przewlekłej choroby nerek, obejmującymi ob-
niżoną filtrację kłębuszkową, białkomocz i/
lub mikroalbuminurię oraz zmiany histopa-
tologiczne, takie jak zanik kanalików i włók-
nienie śródmiąższowe (Prasad 2014). Zespół 
metaboliczny może mieć także wpływ na 
rozwój nowotworów trzustki, wątroby, jelita 
grubego, gruczołu sutkowego, trzonu maci-
cy i prostaty (Uzunlulu i współaut. 2016). 
W ostatnich latach rozpowszechnienie ze-
społu metabolicznego wzrasta, według En-
gin (2017) aktualnie występuje u około 31% 
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Istnieją także inne, rzadziej stosowa-
ne kryteria rozpoznania opracowane przez 

Diabetologiczną (ang. International Diabetes 
Federation, IDF). 

Tabela1. Definicje i kryteria zespołu metabolicznego zaproponowane przez WHO, NCEP-ATP III i IDF.

Definicja WHO NCEP-ATP III IDF
Warunek konieczny Cechy oporności na insulinę; 

1 z 4 czynników:

– cukrzyca t.2

– upośledzona tolerancja glu-
kozy

– nieprawidłowa glikemia na 
czczo

– insulinooporność

Brak Otyłość centralna:

– obwód talii (dla populacji 
europejskiej):

– mężczyźni≥94 cm

– kobiety≥80 cm

*jeżeli BMI>30 kg/m2 to nie 
ma konieczności pomiaru 
obwodu talii do orzeczenia 
otyłości

Kryteria
Co najmniej 2 kryteria z niżej 
wymienionych:

Co najmniej 3 z 5 z 
niżej wymienionych:

Co najmniej 2 z 4 z niżej wy-
mienionych:

Otyłość

WHR>0,9 dla mężczyzn

      >0,85 dla kobiet

i/lub BMI>30 kg/m2

Obwód talii:

– mężczyźni>102 cm

– kobiety>88 cm

(warunek konieczny)

Hiperglikemia (warunek konieczny)

Stężenie glukozy na 
czczo 

– ≥110 mg/dL;

– cukrzyca

Stężenie glukozy na czczo

– ≥100 mg/dL

– lub wcześniej rozpoznana 
cukrzyca

Nadciśnienie tętnicze

Ciśnienie tętnicze 

≥140/90 mmHg i/lub leczone 
nadciśnienie tętnicze

Ciśnienie tętnicze 

≥130/85 mmHg

Ciśnienie:

– skurczowe≥130 mmHg

lub

– rozkurczowe ≥85 mmHg

lub leczenie wcześniej rozpo-
znanego nadciśnienia tętni-
czego

Dyslipidemia

Triglicerydy Triglicerydy≥150 mg/dl 

i/lub

cholesterol HDL:

– ≤35 mg/dL mężczyźni 

– ≤39 mg/dL kobiety

≥150 mg/dl
≥150 mg/dl lub leczenie hi-
pertrójglicerydemii

Cholesterol 
HDL

≤40 mg/dL męż-
czyźni 

≤50 mg/dL kobiety

≤40 mg/dL mężczyźni

≤50 mg/dL kobiety

lub leczenie tych zaburzeń

Inne kryterium

Mikroalbuminuria: 

– ≥20 µg/min (wydalanie al-
bumin z moczem)

lub

– stosunek stężenia albumin 
do kreatyniny

≥30 mg/g

Brak Brak

WHO – Światowa Organizacja Zdrowia, NCEP-ATP III – Trzeci Raport Narodowego Programu Edukacji Cholester-
olowej na temat wykrywania, oceny i leczenia hipercholesterolemii u osób dorosłych, IDF – Międzynarodowa Fe-
deracja Diabetologiczna, BMI – wskaźnik masy ciała (ang.body mass index), WHR – wskaźnik talia-biodra (ang. 
waist-hip ratio)
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wać styl życia, sposób żywienia i ewentu-
alnie wprowadzić leczenie farmakologiczne. 
Zważywszy na łatwość zastosowania tych 
kryteriów, definicja IDF jest uznawana za 
dobre narzędzie badawcze i diagnostyczne 
(Kompreda i współaut. 2014). 

WYSTĘPOWANIE SKŁADOWYCH 
ZESPOŁU METABOLICZNEGO U OSÓB 

W ŚREDNIM WIEKU

W badaniach prowadzonych w Polsce 
(Adamska i współaut. 2012) oraz zagrani-
cą (Ubeda i współaut. 2007) z udziałem 
osób w średnim wieku bez zdiagnozowa-
nego zespołu metabolicznego zaobserwo-
wano występowanie nadmiernej masy cia-
ła u większości uczestników. W badaniu 
Adamskiej i współaut. (2012), przeprowa-
dzonym w grupie ponad 200 osób w róż-
nym wieku, otyłość występowała u 18% 
w wieku 40–50 lat i u 22% badanych w 
wieku 50–60 lat. Natomiast badanie Rę-
bacz (2008) przeprowadzone wśród miesz-
kańców Szczecina wykazało, że kobiety w 
wieku powyżej 50 lat charakteryzują się 
głównie otyłością typu brzusznego, która 
przyczynia się do powstawania insuslino-
oporności, zaburzeń gospodarki węglowo-
danowej, nadciśnienia tętniczego i chorób 
układu krążenia. Również Maciak i współ-
aut. (2009) wykazali, że otyłość brzuszna 
jest dominującym zagrożeniem zdrowot-
nym u kobiet w wieku 35–50 lat z woje-
wództwa lubuskiego. Wydaje się zatem, że 
u osób w średnim wieku jednym z naj-
bardziej rozpowszechnionych elementów 
zespołu metabolicznego jest nadmierna 
masa ciała, przy czym warto podkreślić, 
że otyłość często jest kryterium niezbęd-
nym do stwierdzenia zespołu metabolicz-
nego. Innym często występującym czynni-
kiem ryzyka zespołu metabolicznego jest 
nadciśnienie tętnicze, które według Ty-
karskiego i współaut. (2005) w populacji 
osób dorosłych występuje u 36% osób, 
natomiast Maciak i współaut. (2009) od-
notowali, że nadciśnienie tętnicze wystę-
puje u 44% osób w grupie uczestników 
badania w wieku 40–44 i 45–49 lat oraz 
u 68% osób w grupie uczestników w wie-
ku 50–55 lat. Z kolei Sulicka i współaut. 
(2006) zaobserwowali, że około 74% pa-
cjentów w wieku 41–60 lat zgłaszających 
się do lekarza pierwszego kontaktu ma 
nadciśnienie tętnicze. Niektórzy badacze 
zwracają także uwagę na rozpowszechnie-
nie równoczesnego występowania nadmier-
nej masy ciała i nadciśnienia tętniczego u 
osób przewlekle palących papierosy (Rajca 
i współaut. 2018).

Europejską Grupę Badań Insulinooporno-
ści (ang. European Group for the Study of 
Insulin Resistance, EGIR), Amerykańskie 
Towarzystwo Endokrynologów Klinicznych 
(ang. American Collage of Endocrinolo-
gy, AACE) oraz Amerykańskie Towarzystwo 
Kardiologiczne (ang. American Heart Asso-
ciation, AHA) we współpracy z Narodowym 
Instytutem Kardiologii, Pulmonologii i He-
matologii (ang. National Heart, Lung, and 
Blood Institute, NHLBI) (Kalinowski i Mia-
nowana 2016). Kryteria te są podobne, jed-
nak różnią je przyjęte wartości progowe i 
pogląd na etiologię zespołu metabolicznego 
(Parikh i Mohan 2012).

Światowa Organizacja Zdrowia jako głów-
ne kryterium wyodrębniła cechy oporności 
na insulinę, a warunkiem rozpoznania ze-
społu metabolicznego jest stwierdzenie do-
datkowo co najmniej dwóch innych zabu-
rzeń (Tabela 1) (Who 1999). 

Kolejne kryteria rozpoznania zapropono-
wane zostały przez NCEP-ATP III w posta-
ci raportu, w którym wyrażono pogląd, że 
zespół metaboliczny jest ściśle związany z 
insulinoopornością, a jej rozwojowi sprzyja 
wzrost masy ciała i niski poziom aktywno-
ści fizycznej. Nie przyjęto natomiast kon-
kretnego stanowiska odnośnie patogenezy 
zespołu metabolicznego, czego odzwiercie-
dleniem jest brak wskazania warunku nie-
zbędnego do jego rozpoznania. W definicji 
NCEP-ATP III wszystkie składowe są trakto-
wane równorzędnie, przy czym rozpoznanie 
zespołu metabolicznego opiera się na po-
twierdzeniu występowania 3 z 5 czynników 
(Tabela 1). Według Kaur (2014a) wadą tych 
kryteriów jest brak uwzględnienia różnic ra-
sowych przy określaniu otyłości brzusznej 
na podstawie obwodu talii, bowiem w nie-
których grupach etnicznych, np. u Azjatów, 
można stwierdzić elementy zespołu metabo-
licznego, mimo że obwód talii nie przekra-
cza wartości progowych.

Modyfikacją kryteriów NCEP-ATP III 
jest definicja zespołu metabolicznego za-
proponowana przez IDF, w której warun-
kiem koniecznym do jego rozpoznania jest 
otyłość brzuszna, ponieważ jest ona ściśle 
związana z pozostałymi czynnikami. Dodat-
kowo, w codziennej praktyce otyłość jest 
łatwiejsza do zdiagnozowania niż np. opor-
ność na insulinę. Zaletą definicji zapropo-
nowanej przez NCEP-ATP III jest określenie 
przez ekspertów różnych wartości obwodu 
talii dla różnych grup etnicznych. Dalsze 
rozpoznanie obejmuje stwierdzenie 2 z 4 
czynników (Tabela 1). Wprowadzone zmia-
ny miały na celu umożliwienie dokładniej-
szego wyodrębnienia grupy narażonej na 
powikłania zespołu metabolicznego, aby we 
wczesnym etapie można było zmodyfiko-
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wynosi mniej niż 2 g dziennie, co stanowi 
mniej niż 1% wartości energetycznej diety. 
Natomiast w Polsce dobowe spożycie tych 
kwasów tłuszczowych szacuje się na pozio-
mie 2,8–6,9 g, co przekracza zalecenia ży-
wieniowe, według których ich dobowe spoży-
cie powinno być mniejsze niż 2 g. 

W badaniu przeprowadzonym przez 
Niedźwiecką i współaut. (2013) odnotowano, 
że połowa badanej grupy spożywała cukier-
ki i batony czekoladowe z częstotliwością 
raz w tygodniu lub częściej, natomiast raz 
w tygodniu lub częściej 20% osób spożywało 
pieczywo cukiernicze, a 10% żywność typu 
fast food oraz chipsy. Kwasy tłuszczowe o 
konfiguracji trans mają niekorzystny wpływ 
na gospodarkę lipidową poprzez zwiększanie 
stężenia lipoprotein frakcji LDL, a zmniej-
szanie stężenia lipoprotein frakcji HDL, po-
nadto zmniejszają wrażliwość komórek na 
insulinę i sprzyjają powstawaniu otyłości 
(Kochan i współaut. 2010). Istotny jest tak-
że skład tłuszczów stosowanych w codzien-
nej diecie na występowanie nadciśnienia tęt-
niczego, bowiem kwasy tłuszczowe nasycone 
i trans podwyższają wartość ciśnienia tętni-
czego, natomiast kwasy tłuszczowe jednonie-
nasycone i wielonienasycone mają działanie 
hipotensyjne (Stołyhwo-Szpajer i współaut. 
2001). Dieta dostarczająca nadmiernych ilo-
ści tłuszczu i cukrów prostych powoduje 
wzrost stężenia insuliny i glukozy we krwi, 
co sprzyja insulinooporności (Swarnalatha 
i współaut. 2016). Ponadto, zbyt duża za-
wartość cukrów prostych w diecie również 
zwiększa ryzyko wystąpienia chorób układu 
sercowo-naczyniowego, gdyż niekorzystnie 
wpływa na profil lipidowy, co może przyczy-
niać się do rozwoju nadwagi i otyłości, a w 
konsekwencji prowadzić do rozwoju nadci-
śnienia tętniczego, cukrzycy typu 2, a tym 
samym zespołu metabolicznego (Kłosiewicz-
-Latoszek i Cybulska 2011). 

W badaniach prowadzonych z udziałem 
osób w średnim wieku odnotowywano nie-
prawidłową podaż witamin i składników mi-
neralnych, a mianowicie zbyt wysoką podaż 
witamin A, E i C, fosforu i żelaza, a zbyt 
niską podaż witamin B1, B2, B6, potasu, 
wapnia i magnezu (Ilow i współaut. 2007). 
Istotne jest zwiększanie udziału warzyw i 
owoców w diecie, ponieważ są one nie tyl-
ko źródłem witamin i składników mineral-
nych, zwłaszcza tych o działaniu antyoksy-
dacyjnym, ale również dostarczają błonnika 
pokarmowego. Korzystne działanie antyok-
sydantów polega na neutralizacji wolnych 
rodników i zmniejszaniu utleniania lipidów, 
zwiększaniu wrażliwości komórek na in-
sulinę, normalizacji ciśnienia tętniczego i 
zmniejszaniu zakrzepowości. Z kolei błonnik 
pokarmowy, a szczególnie jego rozpuszczalne 

CZYNNIKI ŻYWIENIOWE SPRZYJAJĄCE 
WYSTĘPOWANIU ZESPOŁU 

METABOLICZNEGO U OSÓB  
W ŚREDNIM WIEKU

Dieta zwiększająca ryzyko wystąpienia 
zespołu metabolicznego charakteryzuje się 
zbyt wysoką wartością energetyczną w sto-
sunku do zapotrzebowania organizmu, wy-
sokim udziałem tłuszczu w wartości energe-
tycznej diety, szczególnie kwasów tłuszczo-
wych o konfiguracji trans i kwasów tłusz-
czowych nasyconych, wysokim spożyciem 
cukrów prostych oraz niedostateczną podażą 
witamin i składników mineralnych. W ba-
daniu Ilow i współaut. (2007), zarówno w 
grupie mężczyzn, jak i kobiet w wieku 50 
lat, odnotowano zbyt wysoki udział tłuszczu 
w wartości energetycznej diety. Jest to naj-
częściej konsekwencja spożywania dużej ilo-
ści produktów wysoko przetworzonych, które 
cechują się wysoką wartością energetyczną, 
wynikającą z dużej zawartości cukrów pro-
stych i tłuszczu, oraz niską wartością od-
żywczą. Zbyt małe spożycie warzyw i owo-
ców skutkuje natomiast niewystarczającą 
podażą błonnika, witamin, składników mine-
ralnych i innych związków aktywnych biolo-
gicznie korzystnie wpływających na zdrowie 
(Respondek i Grodowska 2010). Wysoka 
wartość energetyczna diety przyczynia się do 
dodatniego bilansu energetycznego, które-
go następstwem jest gromadzenie nadmiaru 
makroskładników w postaci tkanki tłusz-
czowej, ale także może powodować nasile-
nie stresu oksydacyjnego, który przyczynia 
się do powstawania insulinooporności, oraz 
miażdżycy, na którą osoby z zespołem me-
tabolicznym są szczególnie narażone (Kny-
szewski i współaut. 2016). Wśród czynników 
ryzyka rozwoju nadwagi i otyłości podaje 
się również pojadanie, zwłaszcza produktów 
przetworzonych o wysokiej gęstości energe-
tycznej. Wskazuje się także, że nieregular-
ne spożywanie posiłków, a mała ich liczba 
sprzyja niewłaściwemu wykorzystaniu energii 
oraz magazynowaniu jej nadmiaru w posta-
ci tkanki tłuszczowej (Boniecka i współaut. 
2009).

Ważnym elementem w diecie wpływają-
cym na rozwój zespołu metabolicznego są 
kwasy tłuszczowe o konfiguracji trans, które 
naturalnie występują w mięsie i mleku prze-
żuwaczy, ale otrzymywane są także w wy-
niku przemysłowego utwardzania tłuszczów 
roślinnych, a stosowane są głównie jako 
tłuszcze piekarnicze, frytury i margaryny. 
Istotnego zagrożenia nie stanowią dla czło-
wieka kwasy tłuszczowe o konfiguracji trans 
występujące naturalnie, ponieważ wykaza-
no, że nawet w krajach o wysokim spożyciu 
produktów mlecznych i mięsa przeżuwaczy, 
dobowe spożycie trans-kwasów tłuszczowych 
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stępuje u kobiet w okresie menopauzy i po 
niej, bowiem dochodzi do wzrostu stężenia 
rezystyny i leptyny oraz zmniejszenia stęże-
nie adiponektyny, co może skutkować zwięk-
szeniem insulinooporności tkanek. Dodatko-
wo, u kobiet w okresie pomenopauzalnym 
zmiany hormonalne wynikające z niedoboru 
estrogenów zmniejszają możliwość regulacji 
syntezy białkowych składników lipoprotein, 
czego odzwierciedleniem są nieprawidłowości 
w profilu lipidowym (wzrost stężenia triglice-
rydów, cholesterolu całkowitego i lipoprotein 
frakcji LDL, a obniżenie stężenia lipoprotein 
frakcji HDL we krwi) (Stachowiak i współ-
aut. 2009).

Kobiety, u których w przebiegu ciąży 
stwierdzono cukrzycę, są bardziej narażone 
na rozwój insulinooporności i cukrzycy typu 
2 w późniejszych latach (Grzelak i współ-
aut. 2013), co także sprzyja występowaniu 
zespołu metabolicznego w średnim wieku. 

U kobiet ze zdiagnozowanym zespołem 
policystycznych jajników (PCOS) obserwuje 
się dwa razy częściej niż w populacji kobiet 
zdrowych występowanie składowych zespołu 
metabolicznego. U kobiet z PCOS zarówno 
otyłych, jak i szczupłych często występuje 
insulinooporność. Insulina poprzez podobień-
stwo do insulinopodobnego czynnika wzro-
stu-1 działa na jego receptory w jajnikach 
i stymuluje je do wytwarzania testosteronu. 
Nadmiar insuliny prowadzi do hiperandroge-
nemii, która jest podstawą do rozpoznania 
PCOS. Ponadto, u pacjentek z PCOS często 
oprócz otyłości, stwierdza się także niepra-
widłowości w profilu lipidowym, zwiększoną 
sztywność naczyń i dysfunkcję śródbłonka 
naczyń krwionośnych (Sobstyl i współaut. 
2011), co sprzyja rozwojowi chorób układu 
krążenia, a tym samym również zespołu me-
tabolicznego. 

Podłoże genetyczne zespołu metabolicz-
nego może dotyczyć modyfikacji genów wa-
runkujących insulinowrażliwość, rozwój oty-
łości, metabolizm lipidów i wolnych kwasów 
tłuszczowych, a także genów związanych ze 
stanem zapalnym (Stachowiak i współaut. 
2009). 

Siedzący tryb życia opisuje się jako istot-
ny czynnik zmniejszający wydatek ener-
getyczny organizmu, sprzyjający rozwojo-
wi nadmiernej masy ciała, a także będący 
czynnikiem ryzyka zespołu metabolicznego, 
cukrzycy i chorób układu sercowo-naczynio-
wego (Matthews i współaut. 2008). W bada-
niach Lakka i współaut. (2002) stwierdzano, 
że osoby z zespołem metabolicznym wyka-
zywały niższą aktywność fizyczną niż osoby 
zdrowe. Niska i umiarkowana aktywność fi-
zyczna korespondowała z wyższym wskaź-
nikiem BMI (ang. body mass index, BMI) 
i wskaźnikiem talia-biodra (ang. waist-hip 

frakcje, obniża stężenie glukozy i cholestero-
lu we krwi i w ten sposób wspomaga proces 
redukcji masy ciała i regulację wartości ci-
śnienia tętniczego (Suliburska i Duda 2006). 

Warto wspomnieć, że ważnym czynni-
kiem w powstawaniu nadciśnienia tętnicze-
go jest nieodpowiednia podaż sodu i potasu 
w diecie. W badaniu Hoffmann i Cubeddu 
(2009) odnotowano w moczu osób z elemen-
tami zespołu metabolicznego wysokie stę-
żenie jonów sodu spożywanych z dietą, co 
wiązało się również z wysokimi wartościami 
ciśnienia tętniczego i nadmierną masą ciała. 

Badacze sugerują, że spożywanie alkoho-
lu etylowego może zarówno zapobiegać, jak 
i sprzyjać występowaniu składowych zespołu 
metabolicznego, ale w dużym stopniu zależy 
to od ilości i rodzaju spożywanych napojów 
alkoholowych (Jelski i Szmitkowski 2007). 
Korzystne działanie alkoholu etylowego pole-
ga na zwiększaniu stężenia lipoprotein frak-
cji HDL we krwi, jednak warto podkreślić, 
że spożycie etanolu w nadmiernych ilościach 
skutkuje wzrostem stężenia triglicerydów, 
zaburzeniami gospodarki węglowodanowej, 
podwyższeniem wartości ciśnienia tętniczego 
i tym samym zwiększa ryzyko wystąpienia 
zespołu metabolicznego. Wpływ spożywania 
alkoholu na występowanie otyłości nie jest 
jasny, gdyż przeprowadzone badania dostar-
czają sprzecznych wyników (Yoon i współ-
aut. 2004). Według Freiberg i współaut. 
(2004) małe i umiarkowane spożycie alkoho-
lu jest związane z rzadszym występowaniem 
zespołu metabolicznego, szczególnie u osób 
pijących piwo i czerwone wino. Podobnie, 
Sun i współaut. (2014) wskazują na mniej-
sze ryzyko wystąpienia zespołu metabolicz-
nego u osób spożywających niewielkie ilości 
alkoholu, ale spożywanie jego nadmiernych 
ilości jest niewątpliwie czynnikiem zwiększa-
jącym to ryzyko. 

CZYNNIKI POZAŻYWIENIOWE 
SPRZYJAJĄCE WYSTĘPOWANIU 

ZESPOŁU METABOLICZNEGO U OSÓB 
W ŚREDNIM WIEKU

Według Kaur (2014b) czynnikami nie-
związanymi ze sposobem żywienia, a zwięk-
szającymi ryzyko wystąpienia zespołu me-
tabolicznego i jego powikłań są: wiek, płeć 
żeńska, predyspozycje genetyczne, siedzący 
tryb życia, palenie tytoniu, stres, a także 
dodatni wywiad rodzinny dotyczący występo-
wania składowych zespołu. Z wiekiem zmie-
nia się skład ciała, a mianowicie zmniej-
szeniu ulega masa tkanki mięśniowej, a 
zwiększeniu masa tkanki tłuszczowej, co w 
konsekwencji prowadzi do obniżenia wrażli-
wości na insulinę (Książek i Witowski 2008). 
Większe ryzyko zespołu metabolicznego wy-
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sposobie żywienia, polegające na zbyt dużej 
podaży tłuszczu i cukrów prostych, nieade-
kwatnej do zapotrzebowania podaży witamin 
i składników mineralnych, w tym nieodpo-
wiedniej podaży sodu i potasu, oraz zbyt 
małe spożycie błonnika pokarmowego, sprzy-
jają rozwojowi nadmiernej masy ciała, nad-
ciśnienia tętniczego, a także insulinoopor-
ności i w ten sposób przyczyniają się do 
powstawania zespołu metabolicznego. U ko-
biet w wieku okołomenopauzalnym zmiany 
hormonalne mogą dodatkowo sprzyjać roz-
wojowi składowych tego zespołu. Pozażywie-
niowymi czynnikami ryzyka zespołu metabo-
licznego wskazywanymi przez badaczy jest 
m.in. zbyt niski poziom aktywności fizycznej, 
palenie tytoniu i długotrwały stres. Wydaje 
się zatem zasadne prowadzenie wśród osób 
w średnim wieku działań edukacyjnych ma-
jących na celu zmniejszenie rozpowszechnie-
nia składowych zespołu metabolicznego. W 
ramach prewencji, zarówno wtórnej, jak i 
pierwotnej zespołu metabolicznego eksperci 
zalecają stosowanie zasad diety śródziemno-
morskiej, która ma udowodnione działanie 
zmniejszające ryzyko chorób układu krąże-
nia i cukrzycy typu 2, a także nowotworów, 
zwłaszcza tych wiązanych z otyłością (Sa-
las-Salvadó i współaut. 2016, Di Daniele i 
współaut. 2017).

S t r es zc zen i e 

Zespół metaboliczny charakteryzuje się jednocze-
snym występowaniem powiązanych ze sobą zaburzeń 
metabolicznych takich jak: otyłość, nieprawidłowa to-
lerancja glukozy, nadciśnienie tętnicze i zaburzenia li-
pidowe, które zwiększają ryzyko cukrzycy typu 2 oraz 
chorób układu krążenia. Najczęściej występującymi ele-
mentami zespołu metabolicznego u osób w średnim wie-
ku jest nadmierna masa ciała i nadciśnienie tętnicze. 
Nieprawidłowy sposób żywienia może wpływać na zabu-
rzenia gospodarki węglowodanowej oraz przyczyniać się 
do powstawania otyłości i nadciśnienia tętniczego, a tym 
samym sprzyjać występowaniu zespołu 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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