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STRESZCZENIE

Swiatowa Organizacja Zdrowia definiuje zespét metaboliczny (ZM) jako wspotwystepo-
wanie czynnikow ryzyka pochodzenia metabolicznego, sprzyjajacych rozwojowi choroh
sercowo-naczyniowych o podtozu miazdzycowym oraz cukrzycy typu 2. Do sktadowych
ZM zaliczono: otytos$¢ brzuszna, dyslipidemie, podwyzszone cisnienie krwi, insulinoopor-
nos¢ z lub bez upos$ledzonej tolerancji glukozy, stan prozapalny oraz stan prozakrzepo-
wy. Choroby uktadu krazenia i cukrzyca typu 2 stanowig gtéwna przyczyne przedwczes-
nych zgonéw w populacji europejskiej i amerykanskiej. Wystepowanie ZM zwigksza
dwukrotnie ryzyko pojawienia si¢ chordb uktadu krazenia i pieé¢ razy ryzyko rozwoju
cukrzycy typu 2. W zwigzku z powyzszym, celem wykrywania ZM jest obnizenie ryzyka
wystapienie chordb uktadu krazenia i cukrzycy typu 2 oraz objecie os6b z wysokim ry-
zykiem programem prewencji. Problem wtasciwej diagnostyki ZM jest jednak ztozony,
kryteria jego rozpoznania zmieniaty si¢ w ciggu ostatnich 10 lat w sposdb do$¢ istotny.
Dlatego wydaje sie ciekawe przesledzenie rozwoju diagnostyki ZM i przedyskutowanie
roli poszczegodlnych jego sktadowych w tym procesie.
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aport Swiatowej Organizacji Zdro-

wia (WHO, World Health Organi-

zation) z 2002 roku podaje, ze
okoto 1,1 miliarda ludzi na Swiecie ma nad-
wage, a 400 milionéw jest otylych (BMI
[body mass index] = 30) [1]. Zesp6t metabo-
liczny (ZM) w znacznej mierze kojarzony
jest z otytoscia, stad najwickszy problem ZM
wystepuje obecnie w Stanach Zjednoczo-
nych i dotyczy ponad 25% dorostych miesz-
kancow [2]. Podobnie znaczaca jest statysty-

ka dla Polski. Z badan wykonanych w ra-
mach programu WOBASZ (Wieloosrodko-
we Ogodlnopolskie Badanie Stanu Zdrowia
Ludnosci) wynika, ze w Polsce ZM wystepu-
je Srednio u co 5 osoby (19-23% mezczyzn
i 19-20% kobiet) [3], co odpowiada 6 milio-
nom Polakéw. Wystgpowanie ZM ros$nie
wraz z wiekiem, co jest widoczne czeSciej
wsrdd kobiet [2]. Nie nalezy zapominad, ze
problem otylosci oraz ZM nie dotyczy tylko
dorostych. Szacuje sie, ze 39% dzieci
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z umiarkowang otytosciag (BMI 20-25) i az
50% dzieci z otytoscig olbrzymia (BMI > 25)
wykazuje cechy ZM [4]. Problem narasta,
biorac pod uwage, ze wystepowanie ZM
zwigksza dwukrotnie ryzyko pojawienia si¢
choréb uktadu krazenia (w tym zwlaszcza
nadci$nienia tetniczego, bedacego najczest-
szym objawem u 0séb z ZM) i pig€ razy ry-
zyko rozwoju cukrzycy typu 2. Wobec duzej
skali przedstawianego zagadnienia warto
przedyskutowad, czym jest ZM i jak go dia-
gnozowac. Niniejszy artykut stanowi probe
odpowiedzi na te zagadnienia, dajac zarys
historyczny oraz wspélczesne poglady na ten

temat.

DEFINICJA ZESPOLU METABOLICZNEGO
Zgodnie z definicja WHO, ZM to wspotwy-
stepowanie czynnikéw ryzyka pochodzenia
metabolicznego, sprzyjajacych rozwojowi
choréb sercowo-naczyniowych o podtozu
miazdzycowym oraz cukrzycy typu 2.

W Tizecim Raporcie Narodowego Pro-
gramu Edukacji Cholesterolowej (NCEP-
-ATPIII, National Cholesterol Education Pro-
gram Adult Treatment Panel II) na temat wy-
krywania, oceny i leczenia hipercholestero-
lemii u oséb dorostych do czynnikéw tych,
nazywanych sktadowymi ZM, zaliczono:
otyto§¢ brzuszna, dyslipidemie, podwyzszo-
ne ci$nienie krwi, insulinooporno$¢ (IR, in-
sulin resistance) z lub bez upoS$ledzone;j tole-
rancji glukozy, stan prozapalny oraz stan
prozakrzepowy [5]. Choroby uktadu kraze-
nia i cukrzyca typu 2 stanowia gtéwna przy-
czyng przedwczesnych zgondéw w populacji
europejskiej i amerykanskiej, stad tak waz-
na rola w diagnozowaniu ZM. W zwiazku
z powyzszym, celem wykrywania ZM jest ob-
nizenie ryzyka wystapienie choréb uktadu
krazenia i cukrzycy typu 2 oraz objecie oséb
z wysokim ryzykiem programem prewencji.

Omawiajac definicje ZM, nie sposdb
omina¢ rysu historycznego okreSlania tej
jednostki. Za twérce ZM jako pojecia kli-

nicznego uznano Reavena, ktory w 1988
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roku uznal wspotwystepowanie IR z kom-
pensacyjna hiperinsulinemia, podwyzszenia
stezenia TG z obniZonym stezeniem frakcji
HDL i nadci$nienia za czynniki wplywajace
na podwyzszone ryzyko choréb sercowo-
naczyniowych, co lacznie nazwat ,,Syndro-
mem (Zespotem) X” [6]. Jaki$ czas pdzZniej
Kaplan wlaczyl do tych parametréw, w miej-
sce stezenia frakcji HDL, otylo$¢ i nazwat
te czynniki ,$miertelnym kwartetem” [7].
Po zaobserwowaniu, ze cukrzyce typu 2
i miazdzyce taczy wystgpowanie IR, w 1991
roku nastgpita zmiana w nazewnictwie:
»Syndrom X” przeksztatcono na ,,syndrom
opornosci na insuling” [8]. W 1998 roku zo-
stata okre§lona ,,aterogenna metaboliczna
triada”, czyli hiperinsulinemia, podwyzszo-
ne stezenie apoliproteiny Bifrakcji LDL[9].
Dopiero dwa lata pézZniej zaproponowano
marker diagnostyczny tej , triady”, ktérym
zostat tak zwany ,,hipertriglicerydemiczny
pas” [10]. Wedtug Lemieuxiwsp. obwdd talii
i pomiar stezenia TG umozliwia klasyfika-
cje mezcezyzn z ryzykiem choroby wiefico-
wej [10]. W koncu w 1999 roku w raporcie
WHO pojawita si¢ obecnie stosowana nazwa
,»Zzespot metaboliczny”, co zakonczylo spor
0 nazewnictwo omawianej jednostki [11].

KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE

Do tej pory ustalono 6 kryteriéw diagno-
stycznych ZM, co dowodzi zaréwno trudno-
Sci w wyznaczaniu doktadnych ram rozpo-
znania tego zespotu, jak i podkresla jego
wieloprzyczynowy, trudny do ustalenia me-
chanizm. Podobnie jak w przypadku poszu-
kiwania przyczyny ZM, tak przy ustalaniu
kryteriéw diagnostycznych skupiano si¢ na
parametrach zwigzanych albo z otyloscia,
albo IR, traktujac je jako gléwne czynniki
etiologiczne ZM. O ile IR nie jest rutynowo
diagnozowana w sposéb bezposredni, tak
okreS§lenie otylosci na podstawie parame-
tréw antropometrycznych nie jest skompli-
kowane, stad jedno z najnowszych kryteriéw

ZM opiera si¢ gtéwnie na okresleniu otyto-
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Sci centralnej na podstawie obwodu talii.
Nalezy tu przypomniec, ze do okreSlenia
otylosci catkowitej stuzy wyznaczanie indek-
su BMI (wskaznika masy ciala), natomiast
ocena otytosci brzusznej (androidalnej, cen-
tralnej, trzewnej, zwiazanej z chorobami
metabolicznymi) jest mozliwa na podstawie
pomiaru obwodu pasa (WC, waist circumfe-
rence) — ,pas hipertriglicerydemiczny”,
oraz stosunku obwodu talii do obwodu bio-
der (WHR, waist to hip ratio) [12]. Ze wzgle-
du na réznorodno$¢ tych metod, oprocz
niezgodnoSci w okreslaniu przyczyn ZM,
sprzeczno$é wzbudzit réwniez sposdb wy-
znaczania otytoSci. Moze si¢ on wydac bez-
celowym, gdy przypatrzy si¢ wynikom wska-
zujacym na istnienie S$cistej korelacji
pomiedzy WC a BMI [13], pomijajac juz
fakt, ze obie metody antropometryczne nie
sa skomplikowane. Naukowcy wciaz poszu-
kuja idealnego kryterium wyznaczania oty-
osci, prébujac nawet dokonywacé wazenia
pod woda, czego na szczeScie nie zaleca-
ja jeszcze obecne kryteria rozpoznania
ZM. Co ciekawe, do obowigzujacych kryte-
riéw rozpoznania ZM (tab. 1) nie zalicza
sie pomiaru wielkoSci tkanki tluszczowej,
azwlaszcza rozréznienia jej formy trzewnej
i podskdrnej (patrz dalej).

Kryteria te ulegaja jak dotychczas dos¢
czestym zmianom. Pierwsze kryterium usta-
lone przez WHO [14] w szczeg6lnosci akcen-
tuje diagnostyke zaburzen gospodarki we-
glowodanowej, dlatego pozwala na identy-
fikacje osob szczegdlnie narazonych na wy-
stapienie cukrzycy typu 2. Kryterium to obej-
muje przeprowadzenie doustnego testu to-
lerancji glukozy (OGTT, oral glucose toleran-
ce test), oznaczenie st¢zenia glukozy na
czczo lub test z zastosowaniem inwazyjnej
metody oceny insulinoopornosci — klamry
euglikemiczno-hiperinsulinemicznej. Warto
zwréci¢ uwage, ze w miar¢ powstawania
nowych kryteriéw minimalizowano liczbe
badan dotyczacych gospodarki weglowoda-

nowe;j.

Kolejne kryterium to niewielka modyfi-
kacja tego pierwszego, rowniez uznajaca IR
za gtéwny czynnik patogenetyczny [15].

Kryterium NCEP-ATPIII jest znacznie
mniej restrykcyjne niz wezesniejsze, gdyz nie
podaje koniecznoSci rozpoznania ZM na
podstawie tak zwanego kryterium niezbed-
nego, a dodatkowo, rodzaje zalecanych ba-
dan diagnostycznych sa znacznie mniej
skomplikowane [16].

Migdzynarodowa Federacja Diabetolo-
giczna (IDF International Diabetes Federa-
tion), ustalajac kryterium rozpoznania ZM,
skupita si¢ na otylosci jako gléwnej sktado-
wej ZM i uzupetnita klasyfikacje o dodatko-
we parametry, a wedtug najnowszej wiedzy
odgrywajace znaczaca role w tej chorobie,
takie jak osoczowe st¢zenia leptyny i adipo-
nektyny, apoliproteiny B, frakcji LDL cho-
lesterolu, wolnych kwaséw ttuszczowych
(FFA, free fatty acids), biatka CRP, cytokin
prozapalnych, czynnikéw uktadu krzepnie-
cia i fibrynolizy (PAI-1, plasminogen activa-
tor inhibitor 1) [17]. Parametry te nazwane
»platynowym standardem” nie sa jednak ru-
tynowo oznaczane, z wyjatkiem stgzenia
CRP, co podkresla jego wazna role diagno-
styczng w rozpoznaniu ZM [18]. Wyniki ba-
dan stezenia CRP u pacjentow z otytoScia
iZMwskazujg najego istotny wzrost; dodat-
kowo istnieje korelacja pomigdzy liczba
spetnianych kryteriéw a wzrostem stezenia
CRP [19]; jest ono réwniez istotnym marke-
rem w okreSlaniu ryzyka choré6b serca i cu-
krzycy typu 2 [20]. Na uwagg zastuguje row-
niez fakt, ze w 2004 roku Ridker i wsp. zapro-
ponowali wlaczenie nowego parametru ZM
korelujacego z otytoscia i IR, jako markera
zapalenia o niskim stopniu [20], ktory jest
jednoczes$nie czynnikiem ryzyka choréb ser-
ca — hsCRP (wysoko wrazliwe CRP), pod-
kreslajac tym samym immunologiczny cha-
rakter ZM. Warto zauwazy¢, ze kryterium
IDE w odréznieniu od pozostalych,
uwzglednia réznice rasowe i etniczne przy

okreslaniu otytoSci na podstawie WC.
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Najnowsze kryterium bedace modyfi-
kacja NCEP-ATPIII jest podobnie jak jego
oryginat ,,swobodne”, gdyz nie wyszczegodl-
nia warunku koniecznego do rozpoznania
7ZM, i, co wazne, nie uwzglednia konieczno-
Sci wystepowania otytosci przy jego rozpo-
znaniu [21]. Z pewnoScia wada tego kryte-
rium jest brak mozliwosci bezpoSredniego
wyodrebnienia 0s6b z IR, a tym samym obar-
czonych zwigkszonym ryzykiem zachorowa-
nia na cukrzyce typu 2, gdyz nie zaleca ono
specjalistycznych badan stuzacych rozpo-
znaniu IR takich jak klamra euglikemiczno-
hiperinsulinemiczna i pomiar st¢zenia insu-
liny. Pomimo braku metod diagnostycznych
bezposredniej oceny IR w niektoérych kryte-
riach, jej okreSlenie w tych przypadkach nie
jest catkowicie wykluczone. Wyniki badan
pokazaly, ze wyzsze stezenie glukozy po ob-
ciazeniu w teScie OGTT koreluje z wyzsza
wartoscia IR [22]. PoS§rednio mozna réwniez
zestawiC IR z pomiarem ste¢zenia glukozy we
krwi [23]. Obecnie trzy wskazniki umozli-
wiaja poSrednie okreSlenie IR: indeks insu-
linoopornosci (HOMA-IR, homeostasis
model assessment of insulin resistance), in-
deks insulinowrazliwosci (QUICKI, quanti-
tative insulin sensitivity check index), wskaz-
nik oporno$ci insulinowej na czczo (FIRI,
fasting insulin resistance index); w ich wzo-
ich
uwzglednione zostato stezenie glukozy i in-

rach umozliwiajacych obliczenie
suliny. Raeven podkresla istnienie zwigzku
pomiedzy IR a podwyzszonym stezeniem
TG [23], co wynika z wyzszej wartoSci frak-
cji VLDL, ktora z kolei jest skorelowana
z obnizong iloScia frakcji HDL. W przypad-
ku wystapienia IR lub hiperinsulinemii wig-
ze sie to z wyzsza aktywnoScia biatka CETP
przenoszacego estry cholesterolu zHDL do
VLDL [24]. Na tej podstawie widac, ze ist-
nieje zwiazek pomiedzy IR a zaburzeniem
gospodarki lipidowej. Raeven dodatkowo
akcentuje istnienie zwigkszonej podatnosci
nanadci$nienie tetnicze wSrdéd osob z IR lub

zwigkszonym stezeniem insuliny niz oséb
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bez tego zaburzenia, podkreS§lajac tym sa-
mym zwiazek IR z parametrami ciSnienia
krwi [23]. Na podstawie powyzszych wyni-
kéw mozna stwierdzié, ze nie nalezy odgra-
nicza¢ poszczegllnych kryteriow diagno-
stycznych ZM, gdyz wiele z nich jest ze sobg
SciSle powiazanych, co ma swoje przetozenie
na patomechanizm zespotu. Wedlug tego
toku rozumowania odpowiedzZ na pytanie:
,ktora ze sktadowych — IR czy otylos¢, od-
grywa wazniejsza role w powstaniu ZM?”
brzmiataby: ,,obydwie”. Wedlug Raevena,
im ci¢zsza osoba, co niekoniecznie znaczy
otyla w ujeciu definicji BMI, tym wicksze
prawdopodobiefistwo powstania IR i nie
wszystkie osoby z otytoscia czy nadwagg zde-
finiowana przy pomocy BMI czy tez WC
beda miaty IR [23]. Te obserwacje podkre-
Slaja niescistos¢ w okreslaniu stanu otytoSci
wynikajaca ze stosowania wylacznie pomia-
row antropometrycznych. Definiujac oty-
1o$¢, nalezatoby wigc wzia¢ pod uwage nie
tylko pojedynczy pomiar WC, ale szerszg
charakterystyke fenotypowa danej osoby,
wlaczajac w to mas¢ mies$ni, mas¢ kostna
i dostgpne 3 pomiary antropometryczne.
W niektorych przypadkach powinny by¢ za-
stosowane BMI, WCi WHR, by oceni¢ nad-
wage czy otylo$¢. Najlepszym przyktadem
jest niski atleta o rozbudowanej masie mig-
$niowej i masywnej budowie kostnej, ktory
z pewnoScig moéglby spetni¢ antropome-
tryczne kryterium diagnostyczne nadwagi,
cho¢ niekoniecznie ja ma...

Przygladajac si¢ doktadniej kazdemu
z obecnie stosowanych kryteriéw rozpozna-
nia ZM, mozna stwierdzi¢, ze tak naprawde
zadne z nich nie jest idealne, a zastosowanie
ichwszystkich jednoczes$nie wprowadza nie-
samowity batagan. Fulop i wsp. [25] prébuja
znalez¢ najlepsze kryterium pozwalajace na
spetnienie celu rozpoznania ZM, czyli wyod-
rebnienie ludzi z wysokim ryzykiem chordb
sercowych i cukrzycy typu 2, i znajduja takie
w pierwszej klasyfikacji WHO (patrz tab. 1).
Warto zaznaczy¢, ze ta klasyfikacja podaje
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Tabela 1

Problemy z definicjg zespotu metabolicznego — zestawienie kryteriow

1.WHO
(1999 r.) [14]

2.EGIR
(1999 1) [15]

3. NCEP-ATP llI
(2001 r.) [16]

4.AACE
(2003 r.) [26]

5. IDF
(2005 1.) [17]

6. Modyfikacja NCEP-ATPIII
wg ANA/NHBLI (2005 r.) [21]

Gospodarka
weglowodanowa

Masa ciata

Gospodarka
lipidowa

Cisnienie

Inne

*warunek niezbedny

1. Cukrzyca typu 2
2.IGT

3.IGF
4.Insulinoopornosé
Zuzycie glukozy
ponizej najnizszego
kwartyna*

WHR > 0,9 mezczyzni;
> 0,85 kobiety i/lub
BMI > 30 kg/m?

TG = 1,7 mmol/L
(= 150 mg/dl) i/lub HDL

mezczyzni < 0,9 mmol/L

(< 35 mg/dL)
kobiety <1,0 mmol/L
(< 39 mg/dL)

Cisnienie tetnicze krwi
= 140/90 mm Hg
(zweryfikowane

z = 160/90 mm Hg)
i/lub leczone nadcis-
nienie tetnicze
Mikroalbuminuria
(wydalanie albumin
zmoczem) = 20 ug/min
lub stosunek stezenia
albuminy do kreatyniny
> 30 mg/g

Insulinoopornosé
Stezenie insuliny
w osoczu krwi

> 75 percentyla*
FG = 110 mg/dL
(= 6,1 mmol/l)
IGF lub IGT, ale
nie cukrzyca

WC
mezczyzni = 94 cm
kobiety = 80 cm

TG = 150 mg/dl

(= 1,7 mmol/L) i/lub
HDL < 39 mg/dL
(< 1,0 mmol/L)

u kobiet i mezczyzn

Cisnienie tetnicze krwi
= 140/90 mm Hg
i/lub leczone
nadcisnienie tetnicze

FG = 110 mg/dl
(= 6,1 mmol/l);
réwniez cukrzyca

WC
mezczyzni > 102 cm;
kobiety > 88 cm

1. TG = 150 mg/dI
(= 1,7 mmol/L)

2. HDL mezczyzni
<40 mg/dL

(<1,04 mmol/L);
kobiety < 50 mg/dL
(< 1,3mmol/L)

Cisnienie tetnicze krwi

= 130/85 mm Hg

1. Jeden z warunkéw niezbednych oraz co najmniej 2 z wymienionych pozostatych czynnikow

2. Warunek niezbgdny do rozpoznania oraz co najmniej 2 z wymienionych pozostatych czynnikow
3. Co najmniej 3 z 5 wymienionych ponizej czynnikow
4. Warunek niezbedny do rozpoznania oraz jakiekolwiek z pozostatych czynnikow

5. Warunek niezbgdny do rozpoznania oraz co najmniej 2 z 4 pozostatych czynnikow

6. Co najmniej 3 z 5 wymienionych czynnikéw

IGT lub IGF*

BMI = 25 kg/m?

TG = 150 mg/d|
(=1,7 mmol/L) i/lub
HDL mezczyzni

< 40 mg/dL

(< 1,04 mmol/L);
kobiety < 50 mg/dL
(< 1,3 mmol/L)

Cisnienie tetnicze krwi
= 130/85 mm Hg

FG = 100 mg/dL (= 5,6 mmol/L);

lub wezesniej rozpoznana cukrzyca.

Jezeli stezenie glukozy na czczo ma

warto$¢ wyzszg niz podana powyzej,

wymagane jest przeprowadzenie OGTT,

ktory nie jest niezbedny do orzeczenia
zespotu metabolicznego

WC mezczyzni >94 cm; kobiety >80 cm

w populacji europejskiej.

Jezeli BMI wynosi > 30 kg/m2, pomiar

obwodu talii nie jest konieczny

do orzeczenia otytosci centralnej*
1. TG = 150 mg/dl (=1,7 mmol/L) lub
leczenie hipertriglicerydemii

2. Stezenie cholesterolu frakcji HDL

mezczyzni < 40 mg/dL (< 1,03 mmol/L);

kobiety < 50 mg/dL (< 1,29 mmol/L)
lub leczenie niskiego stezenia HDL-C

Cisnienie tetnicze krwi:

skurczowe = 130 mm Hg

lub rozkurczowe = 85 mm Hg,

lub leczenie wczesniej rozpoznanego
nadcisnienia tetniczego

Dodatni wywiad rodzinny

w kierunku cukrzycy
typu 2, PCO, siedzacy

tryb zycia, podeszty wiek,

przynaleznosc¢ do grupy

etnicznej o wysokim
ryzyku zachorowania
na cukrzyce typu 2

Wykaz skréotow:

FG = 100 mg/dL (= 5,9 mmol/L)
lub stosowanie lekéw obnizaja-
cych stezenie glukozy

Otytos¢ centralna
WC mezczyzni = 102 cm;
kobiety = 88 cm

1. HDL mezczyzni < 40 mg/dL
(< 1,03 mmol/L);

kobiety < 50 mg/dL

(<1,3 mmol/L) lub leczenie
obnizonego stezenia choleste-
rolu frakcji HDL

2. TG = 150 mg/dl (= 1,7 mmol/L)
lub leczenie hipertriglicerydemii

skurczowe = 130 mm Hg lub
rozkurczowe = 85 mm Hg, lub
leczenie hipotensyjne chorych
z nadci$nieniem tetniczym

AACE — Amerykanskie Towarzystwo Endokrynologéw Klinicznych; BMI — wskaznik masy ciata; CETP — biatko trans-
portujgce estry cholesterolu; CRP — biatko C-reaktywne; EGIR — Europejska Grupa Badan Insulinoopornosci;

FFA — wolne kwasy tluszczowe; FG — stgzenie glukozy na czczo; HDL — lipoproteiny o duzej ggstosci; IDF — Migdzy-
narodowa Federacja Diabetologiczna; IGF — nieprawidiowe stgzenie glukozy; IGT — upos$ledzona tolerancja glukozy;
IR — insulinooporno$¢; LDL — lipoproteiny o matej ggstosci; NCEP-ATPIIl — Trzeci Raport Narodowego Programu Edu-
kacji Cholesterolowej na temat wykrywania, oceny i leczenia hipercholesterolemii u oséb dorostych; NHBLI — Narodowy
Instytut Kardiologii, Pulmonologii i Hematologii; OGTT — doustny test tolerancji glukozy; PAI-1 — inhibitor aktywatora
plazminogenu; PCO —zespot policystycznych jajnikow; VLDL — lipoproteiny o bardzo matej gestosci; WC — pomiar
obwodu pasa; WHO — Swiatowa Organizacja Zdrowia; WHR — stosunek obwodu talii do obwodu bioder;

WOBASZ — Wieloosrodkowe Ogolnopolskie Badanie Stanu Zdrowia Ludnosci; ZM — zespot metaboliczny
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najbardziej skomplikowane, jednakze naj-
bardziej miarodajne metody diagnostyczne
pomiaru gospodarki weglowodanowej. Cy-
towany juz Raeven zwraca uwagg, ze nie-
spetnienie wszystkich kryteriéw niekoniecz-
nie wyklucza zwigkszenie ryzyka choréb ser-
ca czy cukrzycy typu 2 [23]. Na tej podstawie
za kryterium najodpowiedniejsze i pozwala-
jace na swobode diagnostyczng ZM powin-
no si¢ uznac zalecenia Amerykanskiego To-
warzystwa Endokrynologéw Klinicznych
(AACE, American Association of Clinical
Endocrinologists) nieprecyzujace doktadnej
liczby kryteriéw koniecznych do rozpozna-
nia [26]. Wyniki badan amerykanskich poka-
zaly, ze rozpoznanie ZM rézni si¢ w zalezno-
$ci od przyjetych kryteriéw [27]. Inne anali-
zy dowiodly, ze spelnienie nawet tylko 1 czy

2 kryteriow diagnostycznych moze zwigk-

sza¢ Smiertelno$¢ z powodu choroby serco-
wej i innych choréb sercowo-naczynio-
wych [28]. Klein i wsp. umocnili powyzsze
wnioski, wykazujac, ze ryzyko chordb ukta-
du krazenia i cukrzycy zwigksza si¢ propor-
cjonalnie do liczby sktadowych ZM wykry-
tych u pacjenta [29].

Z powodu wielu kryteriéw diagnostycz-
nych i ich nieprecyzyjnosci, jak dotychczas
nie byto mozliwe przyjecie jednej, standar-
dowej praktyki klinicznej rozpoznania ZM.
Z uwagina duza Smiertelno$¢ spowodowang
skutkami ZM oraz zwigkszajaca si¢ liczbg
0s6b otylych nie nalezy zaniedbac diagnosty-
ki tego zespotu i z pewnoScia nalezy zrozu-
miec jego patomechanizm, co ulatwi jego
rozpoznanie oraz decyzje dotyczaca lecze-
nia 0séb z wysokim ryzykiem cukrzycy typu

2 i chordb serca.
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