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WPROWADZENIE
Ostatnie dwudziestolecie

Streszczenie

Zespot metaboliczny jest czestym metabolicznym schorzeniem bedacym nastepstwem
wzrostu wystepowania otytosci. Etiologia zespotu insulinoopornosci (IRS) jest wieloczyn-
nikowa, odgrywaja tu role zaréwno uwarunkowania genetyczne, jak i czynniki $rodowisko-
we. Insulinooporno$¢ jest uwazana za czynnik odgrywajacy zasadnicza role w rozwoju
zespotu metabolicznego. Na zespét metaboliczny sktadaja sie takie czynniki jak: otyto$é
brzuszna, insulinooporno$¢, hiperinsulinemia, nietolerancja glukozy, nadcisnienie tetnicze
i dyslipidemia. Oporno$¢ organizmu na dziatanie insuliny powoduje w rezultacie wzrost
produkcji tego hormonu przez trzustke, co manifestuje sie hiperinsulinemig. Te czynniki
przyczyniaja sie do rozwoju zmian miazdzycowych, uszkodzenia naczyn wiencowych i cu-
krzycy. Podstawa profilaktyki jest redukcja masy ciata i zwiekszenie aktywnosci fizyczne;j.
Weczesna zmiana diety, aktywnosci fizycznej i zachowan behawioralnych moze stanowié
prewencje rozwoju powikfan insulinoopornoéci. W leczeniu, w razie potrzeby, powinna by¢
zastosowana rowniez farmakoterapia.

Summary

The metabolic syndrome is a frequent metabolic disorder arising from the increasing
prevalence of obesity in the world population. The etiology of IRS is likely multifactorial,
involving both genetic and environmental factors. Insulin resistance is proposed to have
a pivotal role in the development of the metabolic syndrome Metabolic syndrome is com-
posed of such factors as abdominal obesity, insulin resistance, hyperinsulinemia, glucose
intolerance, arterial hypertension and dyslipidemia. Resistance of the body to the actions
of insulin results in increased production of this hormone by the pancreas and ensuing
hyperinsulinemia. This factors contributes to accelerated development of atherosclerosis,
coronary artery disease, and diabetes. The fundamental prophylaxis approach is weight
reduction and increased physical activity. Early conservative intervention with diet, exer-
cise, and behavioral therapy may prevent the complications of insulin resistance. Pharma-
cotherapy should be taken into account in treatment.

insulinooporno$¢ i zwiekszona masa tkanki ttuszczo-

przyniosto ogromny wej. Obecnie uwaza sie, ze dla rozwoju insulinoopor-

wzrost wystepowania otytosci, takze w populacji rasy
kaukaskiej. Problem ten dotyczy réwniez Polski. Oty-
to$¢ coraz czesciej wystepuje juz u dzieci najmtod-
szych i u miodziezy (1-6).

Otyto$¢ jest konsekwencjg zaburzenia mechani-
zméw kontroli rbwnowagi energetycznej ustroju (7, 8).
Szczegdlnie niebezpieczna jest tzw. otyto$¢ wisceral-
na. Jest to nagromadzenie tkanki ttuszczowej w obre-
bie jamy brzusznej. O zespole metabolicznym moéwimy,
kiedy do otytosci trzewnej dotacza sie insulinoopor-
no$¢. Dominujgcymi przyczynami rozwoju zespotu jest

nosci istotne jest ektopowe odktadanie sie ttuszczu
w watrobie, miesniach, nerkach, trzustce czy w sercu.
Insulinoopornosé¢ polega na zmniejszonej wrazliwosci
tkanek (przede wszystkim miesni i watroby, a takze
tkanki ttuszczowej) na fizjologiczne stezenia insuliny
krazacej we krwi (9). Prowadzi to do zaburzeh metabo-
lizmu weglowodandw, lipidow i biatek, a takze do za-
burzeh mitogennego dziatania insuliny (10). Gtownym
mechanizmem prowadzgcym do powstawania opor-
nosci na insuline sg zwiekszone stezenia krgzacych
wolnych kwasow ttuszczowych (FFA). Uwaza sie, ze
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insulinooporno$¢ pojawia sie u oséb genetycznie pre-
dysponowanych, gdy zaistniejg pewne czynniki srodo-
wiskowe. | to wtasnie czynniki Srodowiskowe decydujg
ostatecznie o rozwoju insulinoopornosci ze wszystkimi
jej konsekwencjami.

Do gtéwnych czynnikow Srodowiskowych zwiaza-
nych z rozwojem insulinoopornosci zalicza sie zmniej-
szenie aktywnosci fizycznej oraz dostep do diety bo-
gatokalorycznej, obfitujgcej w pokarmy o wysokim
indeksie glikemicznym. Wsrdd czynnikow srodowisko-
wych wymienia sie rowniez zaburzenia rozwoju pto-
dowego — dotyczy to zardbwno zbyt niskiej masy uro-
dzeniowej (ang. small for gestational age — SGA), jak
i zbyt duzej w stosunku do wieku cigzowego masy cia-
fa (ang. large for gestational age — LGA). Wiele wska-
zuje na to, ze dzieci urodzone z takimi nieprawidtowo-
$ciami czesciej w przysziosci prezentujg wystepowanie
insulinoopornosci niz dzieci urodzone z nalezng masg
ciata (11).

Ocena insulinowrazliwosci

Dla oceny wrazliwosci na dziatanie insuliny uzywane
sa rézne wskazniki, przy czym ,ztotym standardem”
oznaczania insulinowrazliwosci jest klamra metabo-
liczna hiperinsulinowa euglikemiczna. Jest to jednak
metoda stosowana dla celéw naukowych. W bada-
niach populacyjnych u oséb z zachowang zdolno-
$cig do wydzielania insuliny stosowane sa prostsze
metody posrednie oparte na ocenie relacji pomie-
dzy stezeniem insuliny i glukozy we krwi na czczo
lub podczas testu doustnego obcigzenia glukoza:
wskaznik FGIR (ang. fasting glucose-to-insulin ratio
— wspétczynnik glukoza/insulina na czczo), wskaznik
HOMA-IR (ang. Homeostasis Model Assessment-Insu-
lin Resistance) (12).

Kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego

Ciggle jeszcze trwaja dyskusje nad wyborem kry-
teriow dla rozpoznania zespotu metabolicznego, na
ogo6t przyjmuje sie jednak model tgczacy wystepowa-
nie zwiekszonego obwodu talii, poziom triglicerydéw
i HDL cholesterolu, sekrecje insuliny i zachowanie sie
ci$nienia tetniczego krwi (10, 13-19). W Polsce najcze-
$ciej podawane sg kryteria wedtug IDF (International
Diabetes Federation) z 2005 r. dla populacji europej-
skiej (20):

— obwdd pasa u mezczyzn > 94 cm, u kobiet > 80 cm,

oraz 2 z wymienionych ponizej:

— ci$nienie tetnicze > 130/85 albo juz stosowane le-
czenie nadci$nienia tetniczego,

— stezenia triglicerydéw > 150 mg/dl lub stosowanie
terapii z powodu ich wysokiego stezenia,

— HDL cholesterol < 40 mg/dl u mezczyzn i < 50 mg/dl
u kobiet,

— glukoza na czczo > 100 mg/dl (5,6 mmol/l) lub le-
czenie z powodu cukrzycy.

Kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego u mio-
docianych pacjentéw przedstawione zostaty przez IDF
w roku 2007 (21).
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W definicji tej zwrécono szczegdlng uwage na kry-
terium obwodu talii, za graniczng przyjeto warto$¢
> 90 percentyla stosownie do ptci i wieku. Zgodnie
z tymi zaleceniami zespét metaboliczny rozpoznawaé
mozna dopiero u nastolatkow. Zwraca sie jednak uwa-
ge na koniecznos$é regularnych badan glikemii, lipido-
gramu i monitorowania wartosci cisnienia tetniczego
u miodszych dzieci z otyto$cig brzuszng, szczegodlnie
gdy sg obcigzone rodzinnym wywiadem w kierunku
wystepowania chordb zwigzanych z insulinooporno-
$cig. Ostatnio ukazato sie kilka publikacji poswieco-
nych ocenie parametréw rozwoju fizycznego (wzrost,
waga, BMI, obwdd talii) oraz ciénienia tetniczego krwi
u polskich dzieci. W pracach tych znajdujg sie tablice
centylowe pozwalajgce na ocene ewentualnych nie-
prawidtowosci (22, 23).

,Otyto$¢ metaboliczna”

Omawiajac zespét metaboliczny, nalezy wspo-
mnie¢ o jego odmianie, jakg jest ,otyto$¢ metabolicz-
na” (24-27). Okreslenie to stosowane jest przy opisie
postaci przebiegajgcych z nadmiernym depozytem
ttuszczu trzewnego, ale z prawidtowg masg ciata i pra-
widtowym BMI. Przebiega ona, podobnie jak otyto$¢
brzuszna, z zaburzeniami gospodarki lipidowej i we-
glowodanowej oraz nadci$nieniem tetniczym. U pod-
staw tych zaburzeh lezy insulinoopornosé¢ z wtérng
hiperinsulinemig. Tkanka ttuszczowa trzewna w po-
réwnaniu z podskérng wydziela mniej adiponektyny,
ktéra zwieksza insulinowrazliwo$¢ oraz wychwyt i zu-
zycie glukozy przez migsnie. Jest ona réwniez zrédtem
rezystyny dziatajgcej przeciwstawnie. Nastepstwami
insulinoopornos$ci i hiperinsulinemii sg: aterogenna
dyslipidemia, zaburzenia w uktadzie krzepniecia i fibry-
nolizy oraz dysfunkcja $rédbtonka naczyniowego, pro-
wadzgce do powiktan sercowo-naczyniowych. U osob
z tego typu otytoscig prawdopodobienstwo wystapie-
nia zaburzen gospodarki weglowodanowej, dyslipide-
mii oraz nadci$nienia tetniczego jest wysokie.

Powiktania zespotu metabolicznego

Insulinooporno$é wywiera negatywny wptyw na
synteze tluszczéw w watrobie. W wyniku tych zabu-
rzeh dochodzi do odktadania depozytow ttuszczowych
w $cianach tetnic, co z czasem prowadzi do choréb
sercowo-naczyniowych, zakrzepow krwi i udaréw. In-
sulinooporno$¢ jest réwniez przyczyna zwiekszonego
stezenia insuliny i glukozy we krwi. Nadmiar insuliny
zwieksza retencje sodu w nerkach, co powoduje wzrost
ci$nienia tetniczego krwi i moze prowadzi¢ do nadci-
$nienia. Z kolei przewlekle podwyzszone stezenie glu-
kozy we krwi uszkadza naczynia krwiono$ne i narzady
oraz prowadzi do rozwoju cukrzycy (8-10, 28).

Cukrzyca

Czescig sktadowa zespotu metabolicznego sg za-
burzenia gospodarki weglowodanowej i wystepowa-
nie cukrzycy (28). Zespét ten wigzano gtéwnie z cu-
krzyca typu 2. W chwili obecnej wiemy juz, ze zespot
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metaboliczny wystepuje rowniez u chorych z cukrzyca
typu 1 (29-31). Ma to zwigzek z narastaniem zjawiska
nadwagi i otytoéci, a tym samym insulinoopornosci
u tych chorych. Zwiekszanie dawek insuliny bez ogra-
niczenia dowozu kalorii prowadzi do wzrostu masy
tkanki tluszczowej, a to zwieksza insulinoopornos$¢.
Ta zwiekszona insulinoopornosé powoduje koniecz-
nos¢ dalszego zwiekszania dawek insuliny itd. Prze-
rwanie tego ,btednego kota” wymaga radykalnych
zmian w zywieniu i w trybie zycia.

Powiktania w uktadzie sercowo-naczyniowym

Zespo6t metaboliczny jest powaznym czynnikiem ry-
zyka przyspieszajgcym procesy miazdzycowe (32, 33).
Odgrywa wazng role w rozwoju powikfan w uktadzie
sercowo-naczyniowym.

Zaburzenia gospodarki lipidowej predysponujg do roz-
woju choréb uktadu krazenia i udaréw moézgu (34-40).

Schorzenia ukfadu sercowo-naczyniowego wyste-
powa¢ moga takze u mtodocianych pacjentow (41).

NADCISNIENIE TETNICZE

Sygnatem zmian w ukfadzie sercowo-naczyniowym
moze by¢ nadcisnienie tetnicze. U miodocianych cho-
rych moga to by¢ dyskretne zwyzki cisnienia Juz warto-
$ci bedace na goérnej granicy normy dla wieku wymagaija
bardzo starannej analizy i zwykle rozpoczecia leczenia.
Pomiar ci$nienia u dzieci i mtodziezy wymaga wielkiej
starannos$ci, wyniki winny by¢ oceniane przy pomocy
siatek centylowych. Przy interpretacji wynikéw uwage
zwréci¢ nalezy na profil dobowy ci$nienia tetniczego, bo-
wiem czesto najwczesniejszym sygnatem rozpoczynaja-
cego sie nadcisnienia jest zaburzenie rytmu dobowego,
tzn. zatarcie fizjologicznej réznicy pomiedzy ci$nieniem
dziennym a nocnym. Bardzo przydatne jest badanie
24-godzinnego profilu ci$nienia metoda Holtera.

Nadci$nienie prowadzi do zmian miazdzycowych
w naczyniach krwionos$nych. Insulinooporno$¢ odgry-
wa wazng role w zaburzeniach naczyniowych, zmniej-
sza sie wplyw insuliny na poszerzanie naczyn przy za-
chowanej reabsorpcji sodu (10).

Kwasy ttuszczowe moga wywiera¢ wptyw obkurcza-
jacy na naczynia. W insulinoopornosci zwieksza sie
wptyw insuliny na uktad wspotczulny.

Wsréd schorzen towarzyszacych zespotowi meta-
bolicznemu wymieni¢ nalezy nasilenie proceséw pro-
zakrzepowych, dysfunkcje $rédbtonka naczyn i stany
pozapalne.

Uktad kostno-stawowy

Lezaca u podioza zespotu metabolicznego otyto$¢
stanowi bardzo powazne obcigzenie dla ukfadu kost-
no-stawowego prowadzace do szeregu schorzen or-
topedycznych.

Schorzenia nowotworowe

Ostatnio szeroko dyskutowane jest zagadnienie wy-
stepowania schorzen nowotworowych u 0sob z zespo-
fem metabolicznym. Ukazato sie szereg prac omawia-

jacych wspoétwystepowanie zespotéw metabolicznych
i choréb nowotworowych réznych narzagdow (42-46).
Wyniki nie sg jednoznaczne i zagadnienie to wymaga
dalszych badan.

Inne powiktania

Jednym ze schorzen, ktéremu czesto towarzyszy
zespot metaboliczny, jest zespdt policystycznych jajni-
kéw (ang. Polycystic Ovary Syndrome — PCQOS) (47).

Podsumowanie

Z uwagi ha ogromne zagrozenie wystepowaniem
powiklan w ukfadzie sercowo-naczyniowym i nie
tylko, jakie niesie ze sobg wystepowanie zespotu
metabolicznego, bardzo wazne jest mozliwie naj-
wczesniejsze jego rozpoznanie i wdrozenie lecze-
nia. Z tymi dziataniami nie nalezy czeka¢ na rozwoj
cukrzycy. Poniewaz, jak wcze$niej wspomniano,
u podstaw zespotu metabolicznego lezy insulino-
opornos$¢, nalezy wiec wdrozy¢ dziatania zmierzaja-
ce do jej zmniejszenia. Wérdd tych dziatan na pierw-
szym miejscu wymienié nalezy zmniejszenie otytosci
poprzez zastosowanie restrykcyjnej diety, a w miare
moznosci, jesli ogdlny stan zdrowia chorego na to
pozwala, rowniez zwiekszenie aktywnosci fizycznej.
Jesli dziatania te okazg sie niewystarczajace, nalezy
wdrozy¢ leczenie farmakologiczne.

OPIS PRZYPADKOW

Przypadek 1

Pacjentka 42-letnia, BMI 35 kg/m? (podobno pa-
cjentka schudta juz 20 kg); obwdd talii 105 cm;
RR 135/70 mmHg (otrzymuje leki). Od czasu poro-
du (17 lat temu) problemy ginekologiczne, rozpozna-
no zespdt policystycznych jajnikdw, zlecono leki hor-
monalne, pozostaje pod statg opiekg ginekologiczna.
Nie oznaczano poziomu glikemii. Znacznego stopnia
otyto$¢ od pierwszej ciazy, tzn. od 21 lat. W roku 2006
w przypadkowym badaniu stwierdzono wysokie steze-
nie glukozy (okoto 300 mg/dI [16,7 mmol/l]), wykonano
krzywa po obcigzeniu, stwierdzono wysokie stezenia
glukozy (po godzinie ponad 300 mg/dl [16,7 mmol/l],
a po 2 h ponad 200 mg/dl [11,1 mmol/l]), wigczono
matg dawke metforminy. Wéwczas stwierdzono réw-
niez nadciénienie tetnicze, wiaczono leki. W czasie ko-
lejnej konsultacji internistycznej stwierdzono nieco pod-
wyzszone stezenia glukozy (112 mg/dl [6,2 mmol/l]) na
czczo, podwyzszony poziom HbA1c (6,6%) i nieprawi-
dtowy lipidogram. Pacjentke skierowano do poradni
diabetologiczne;.

Pacjentka prowadzi samokontrole: wartosci glikemii
na czczo w granicach 115-145 mg/dl (6,4-8,1 mmol/l),
a w ciggu dnia do 170 mg/dl (9,4 mmol/l).

Obraz kliniczny przemawia za rozpoznaniem cu-
krzycy typu 2 w przebiegu zespotu metabolicznego
i zespotu policystycznych jajnikéw.

Zlecono leczenie dietetyczne, zwiekszenie aktywno-
$ci fizycznej, zwiekszono dawke metforminy oraz wia-
czono akarboze.
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Przypadek 2

Dziewczynka 15-letnia. W 14. r.z. skierowana
na oddziat diabetologiczny z powodu stwierdzenia
nietolerancji glukozy. Przy przyjeciu zwracata uwa-
ge otytos¢ (BMI 25,86 kg/m? > 97 pc); cechy hir-
sutyzmu. Wykonane badania wykazaty podwyzszo-
ny poziom glikemii w drugiej godzinie testu OGTT
171 mg/dl (9,5 mmol/l) i wysoki poziom insuliny
214,8 uU/ml. Stwierdzono cechy dyslipidemii; chole-
sterol catk. 210 mg/dl; HDL 42,9 mg/dl; TG 202 mg/dl;
TSH 4,66 mU/I. Cisnienie tetnicze skurczowe i rozkur-
czowe 90-95 pc. Z uwagi na brak miesiaczki i cechy hir-
sutyzmu przeprowadzono badania w kierunku zespotu
policystycznych jajnikéw, ktoére potwierdzity rozpozna-
nie PCOS.

W omawianym przypadku przyja¢ mozna rozpozna-
nie zespotu metabolicznego (otyto$¢, hiperinsulinemia
wskazujgca na insulinooporno$é, nadcis$nienie, dyslipi-
demia) w przebiegu zespotu PCOS. W leczeniu zasto-
sowano preparat metforminy. Dziewczynka pozostaje
pod opiekg poradni ginekologicznej, endokrynologicz-
nej i diabetologiczne,j.

Przypadek 3

Chtopiec 10-letni, rodzinnie obcigzony wystepowa-
niem otytosci, nadcisnienia i cukrzycy typu 2. Od 8. r.z.
nadwaga. W badaniu przypadkowym stwierdzono
podwyzszenie stezenia glukozy we krwi. Skierowa-
ny do poradni diabetologicznej. W czasie pierwszej
wizyty BMI > 95 pc; RR 140/90 mmHg, C-peptyd
2,04 ng/ml. Stezenie glukozy we krwi na czczo
74 mg/dl (4,1 mmol/l); poziom insuliny endogennej
21,3 pU/ml; po doustnym obcigzeniu glukozg stezenie
glukozy 158 mg/dl (8,8 mmol/l); insuliny 194 uU/ml.
Zlecono leczenie dietetyczne, zwiekszenie aktywnosci
fizycznej oraz witgczono preparat metforminy. Po 6 mie-
sigcach BMI > 95 pc; obwod pasa 93 cm (> 95 pc). Ci-
$nienie tetnicze krwi 120/80 (90-95 pc). Stezenie gluko-
zy na czczo 91 mg/dl (5,1 mmol/l); insulina endogenna
21,4 uU/ml; po doustnym obcigzeniu glukozg steze-
nie glukozy we krwi 208 mg/dl (11,6 mmol/l); insuliny
252 uU/ml. C-peptyd 2,61 ng/ml; TSH 3,187 mU/I; po-
ziom TG 150 mg/dl.

Na podstawie catosci obrazu nalezy rozpoznac
wczesng faze zespotu metabolicznego. Przemawia za
tym obcigzajacy wywiad rodzinny, otylo$¢ brzuszna,
hiperglikemia i hiperinsulinemia po doustnym obciaze-
niu glukozg, podwyzszenie cisnienia tetniczego krwi.
Zlecono bardziej restrykcyjne stosowanie leczenia
dietetycznego, zwiekszenie aktywnosci fizycznej oraz
zwiekszono dawke metforminy.

Przypadek 4

Chtopiec 17-letni z urodzeniowa masg ciata 2800 g.
Od okresu przedszkolnego wykazywat przyspieszony
przyrost masy ciata. Nie chorowat. W zwigzku z wy-
stgpieniem incydentu zastabniecia i stwierdzeniem
wysokiego ciénienia tetniczego krwi skierowano go
na oddziat kardiologiczny, skad wypisany zostat
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z rozpoznaniem ,Nadciénienie w obserwacji”. Z uwa-
gi na stwierdzenie podwyzszenia stezenia glukozy
we Kkrwi pacjent skierowany zostat na konsultacje do
poradni diabetologicznej. W czasie pierwszej wizyty
BMI28kg/m?(>95pc); RR140/70mmHg. Wykonanodo-
ustny test obcigzenia glukozg. Stezenie glukozy we krwi
0’ 101 mg/dI (5,6 mmol/l); 120’ 209 mg/dl (11,6 mmol/l);
insulina 0’ 12,3 pU/ml; 120° 137,0 uU/ml; C-peptyd
2,06 ng/ml; HbA1c 6,1%.

Niska masa urodzeniowa, rozwijajaca sie otytos¢,
wystapienie nadci$nienie bez wyraznej przyczyny, za-
burzenia tolerancji glukozy z podwyzszong sekrecja
insuliny sugerujg wczesne stadium rozwijajacego sie
zespotu metabolicznego. Poniewaz u podstaw tego
zespotu lezy oporno$¢ na dziatanie insuliny, zlecono
leczenie dietetyczne i zwiekszenie aktywnosci fizycznej
oraz monitorowanie glikemii w warunkach domowych
przy uzyciu glukometru i kontrole ci$nienia tetniczego.
Wigczono preparat metforminy.

W czasie kontrolnej wizyty, ktéra miata miejsce
po 4 miesigcach, stwierdzono obnizenie masy cia-
ta o ponad 7 kg — BMI 25 kg/m2 (90 pc), ci$nienie
tetnicze krwi 140/80 (w domu podobno wartosci ci-
$nienia krwi nizsze). Kontrolna krzywa: glukoza 0’
100 mgy/dl (5,6 mmol/l); 120’ 195 mg/dI (10,8 mmol/l);
insulina 0’ 11,3 pU/ml; 120’ 98,5 uU/ml; C-peptyd
6,17 ng/ml; lipidogram w granicach normy.

Zalecono zwiekszenie dawki metforminy, utrzymanie
rezimu dietetycznego i zgtoszenie sie do kontrolnych
badan za p6t roku. Zaplanowano badanie RR metodg
Holtera i kontrole kardiologiczna.

Zespot metaboliczny u mtodocianych chorych rozpo-
znaje sie dopiero w wieku powyzej 10. roku zycia, ale
jego cechy czesto stwierdzane sa juz u dzieci mtodszych.
W grupach wysokiego ryzyka badania w tym kierunku po-
winny by¢ prowadzone juz u dzieci od 6. roku zycia.

Przypadek 5

Pacjent 49-letni, BMI 40 kg/m?; obwdd talii 120 cm.
Od10latleczony z powodu bardzo gtebokiej dyslipide-
mii z bardzo wysokimi poziomami LDL i triglicerydow
oraznadci$nieniem. Wielokrotnie ztego powodu hospi-
talizowany. Z powodu stwierdzenia podwyzszonego
stezenia glukozy we krwi wykonano krzywg po doust-
nym obcigzeniu, w ktdrej stwierdzono mierne podwyz-
szenie stezenia glukozy (0’ 103 mg/dl [5,7 mmol/l];
60’198 mg/dI[11,0mmol/I];120’115mg/dI[6,4mmol/l]).
Pacjent skierowany zostat na konsultacje w po-
radni diabetologicznej. Cisnienie tetnicze krwi
160/75 mmHg (pacjent otrzymuje leki p/nadcis$nie-
niu). Wykonane badania laboratoryjne wykazaty pod-
wyzszony poziom HbA1c (6,22%), stezenie glukozy we
krwi 159 mg/dl (8,8 mmol/l); poziom insuliny endogen-
nej 251,2 uU/l; C-peptyd 19,7 ng/ml; TSH 0,80 mU/I.

Obraz kliniczny w przedstawionym przypadku prze-
mawia za rozpoznaniem zespotu metabolicznego.
Zaobserwowano obecno$¢ szeregu objawdéw uznawa-
nych za sktadowe takiego zespotu: znacznego stopnia
otyto$¢ centralna, bardzo znaczna dyslipidemia, nadci-
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$nienie tetnicze, hiperinsulinemia, zaburzenia toleran-
cji glukozy. Wtaczono preparat metforminy, akarboze,
a nastepnie preparat z grupy lekéw inkretynowych.

Przypadek 6

Pacjentka 64-letnia ze znacznego stopnia nadwaga.
Rodzinne obcigzenie wystepowaniem cukrzycy typu 2.
BMI 32 kg/m?; obwdd talii 101 cm. Okoto 12 lat temu
stwierdzano nadcis$nienie (RR 190/110) i dyslipide-
mie (poziom cholesterolu powyzej 300 mg/dl). Wigczo-
no wowczas leki. Obecnie w zwigzku ze stwierdzeniem
podwyzszonego poziomu HbA1c (6,34%) skierowana
do poradni diabetologiczne;j.

Obraz pozwala na rozpoznanie zespotu metabolicz-
nego (otyto$§¢ brzuszna, nadcisnienie, dyslipidemia,
zaburzenia toleranciji glukozy). W leczeniu, obok lecze-
nia dietetycznego oraz zwiekszenia aktywnosci fizycz-
nej, zlecono farmakoterapie. Zastosowano preparat
metforminy oraz akarboze.

Przypadek 7

Pacjent 35-letni. W czasie badan okresowych stwier-
dzono hiperglikemie, skierowany na konsultacje diabe-
tologiczna. W czasie wizyty stwierdzono otyto$¢ bar-
dzo znacznego stopnia (BMI 39,4; obwdd talii 124 cm).
Stezenie glukozy we krwi 402 mg/dl (22 mmol/l).
Wstepnie rozpoznano zespdt metaboliczny, wiaczono
metformine i akarboze, jednak z uwagi na bardzo wy-
soka glikemie wdrozono réwniez insulinoterapie. Zle-
cono samokontrole i diete. Pobrano badania. Poziom
HbA1c 10,3 %; C-peptyd 5,68 ng/ml; autoprzeciwciata
a/GAD < 5 1U/ml; TG 304 mg/dl; TSH 2,19 mlIU/I. Obraz
kliniczny oraz wyniki badan pozwolity na rozpoznanie
zespotu metabolicznego.

OMOWIENIE PRZYPADKOW

Przypadki te roznig sie miedzy sobg wieloma
elementami, chociaz spetniajg kryteria zespotu

PISMIENNICTWO

1. Chwalba A, Otto-Buczkowska E: Metabolic syndrome is the problem in
young diabetics. Fam Med Med Sci 2014; 3: 1-7.

2. Knight JA: Diseases and disorders associated with excess body weight.
Ann Clin Lab Sci 2011; 41: 107-121.

3. Otto-Buczkowska E: Narastajgca epidemia otytoéci jako przyczyna za-
grozenia zdrowia dzieci i mtodziezy. Medycyna Metaboliczna 2012; 16:
52-58.

4. Otto-Buczkowska E: Patogenny wptyw otytosci skojarzonej z insulino-
opornoscig u dzieci i mtodziezy na powstawanie wielu klinicznych powi-
ktan. Medycyna Metaboliczna 2012; 16(4): 59-65.

5. Szadkowska A, Ostrowska-Nawarycz L: Otyto$¢ w populacji wieku roz-
wojowego i jej skutki. [W:] Otto-Buczkowska E (red.): Pediatria — co no-
wego? Wyd. I, Cornetis, Wroctaw 2011: 588-603.

6. Zachurzok-Buczynska A, Klimek K, Firek-Pedras M, Matecka-Tendera E:
Are metabolic syndrome and its components in obese children influ-
enced by the overweight status or the insulin resistance? Endokrynol Pol
2011; 62: 102-108.

7. Gnacinska M, Matgorzewicz S, Lysiak-Szydtowska W, Sworczak K: The
serum profile of adipokines in overweight patients with metabolic syn-
drome. Endokrynol Pol 2010; 61: 36-41.

8. Janeczko-Sosnowska E: Dlaczego otyto$¢ wywotuje cukrzyce? Diabeto-
logia na co dzien 2009; 14: 4-7.

9. Szadkowska A: Przyczyny i skutki insulinooporno$ci w wieku rozwojo-
wym. [W:] Otto-Buczkowska E (red.): Cukrzyca w populacji wieku rozwo-
jowego — co nowego? Cornetis, Wroctaw 2009: 91-106.

metabolicznego. taczy je wystepowanie: otytosci
brzusznej, nadci$nienia, dyslipidemii i zaburzenia
tolerancji glukozy z towarzyszaca insulinoopor-
noscig, w czterech przypadkach potwierdzong
wystepowaniem hiperinsulinemii (przypadki 1-4).
Dwa pierwsze przypadki dotycza pacjentek z ze-
spotem policystycznych jajnikow, ktéremu czesto
towarzyszy zespot metaboliczny zwigzany z wy-
stepowaniem insulinoopornoéci (46). Dwa kolejne
przypadki (przypadek 3 i 4) sg ilustracjg wystepo-
wania zespotu metabolicznego u mtodocianych
chorych (6, 23, 31-33). Szczegdlnej uwagi wymaga
chtopiec (przypadek 3), u ktérego cechy zespo-
tu metabolicznego ujawnity sie bardzo wczes$nie.
Czynnikiem ryzyka w tym przypadku, poza oty-
toscig, byt bardzo obcigzajgcy wywiad rodzinny.
U dzieci otytych z rodzinnym obcigzeniem scho-
rzeniami wskazujgcymi na insulinoopornos¢, ba-
dania w kierunku zespotu metabolicznego powinny
by¢ prowadzone juz od 6. r.z. (6, 40, 48). Kolejne
przypadki (przypadki 5-7) to klasyczne przyktady
zespotu metabolicznego, z obecnos$cig wszystkich
elementow tego zespotu (10, 17, 20, 21, 31, 34).

PODSUMOWANIE

Przedstawienie réznorodnych przypadkéw ma na
celu zwrdcenie uwagi na pewne elementy w obrazie
klinicznym, ktére powinny sktoni¢ do mozliwie szyb-
kiego i energicznego wdrozenia leczenia. Pamietac
bowiem nalezy, ze zaburzenia te, nawet jesli przez
chorego poczatkowo nie sg odczuwane, prowadzg
do uszkodzenia $rédbtonka naczyn, a to w konse-
kwenciji nieuchronnie prowadzi do ciezkich przewle-
klych powiktan (49). Pamieta¢ réwniez nalezy, ze
odpowiednio wczesne wigczenie adekwatnej terapii
moze w wielu przypadkach zapobiec wystgpieniu
tych powiktan, a w kazdym razie znacznie opézni¢
ich wystapienie i zZtagodzi¢ ich przebieg.

10. Szotowska M, Wiecek A: Zesp6t metaboliczny. Terapia 2006; 7-8: 27.

11. Knerr |, Wolf J, Reinehr T et al.; DPV Scientific Initiative of Germany and Austria:
The ‘accelerator hypothesis’: relationship between weight, height, body mass
index and age at diagnosis in a large cohort of 9248 German and Austrian
children with type 1 diabetes mellitus. Diabetologia 2005; 48: 2501-2504.

12. Jarosz-Chobot P, Otto-Buczkowska E: Wybrane procedury diagno-
styczne w zaburzeniach gospodarki weglowodanowej. [W:] Pietrzyk JJ,
Szajewska H, Mrukowicz J (red.): ABC zabiegéw w pediatrii. Medycyna
Praktyczna, Krakéw 2010: 195-199.

13. Alberti KG, Eckel RH, Grundy SM et al.: Harmonizing the metabolic syn-
drome: a joint interim statement of the International Diabetes Federation
Task Force on Epidemiology and Prevention; National Heart, Lung, and
Blood Institute; American Heart Association; World Heart Federation; In-
ternational Atherosclerosis Society; and International Association for the
Study of Obesity. Circulation 2009; 120: 1640-1645.

14. Ciuk M, Jeznach-Steinhagen A, Sinska B: Zespot metaboliczny — zmiany
w kryteriach rozpoznawania. Przew Lek 2007; 5: 58-62.

15. Jacobs EJ, Newton CC, Wang Y et al.: Waist circumference and all-cause
mortality in a large US cohort. Arch Intern Med 2010; 170: 1293-1301.

16. Kassi E, Pervanidou P, Kaltsas G, Chrousos G: Metabolic syndrome:
definitions and controversies. BMC Med 2011; 9: 48.

17. Pacholczyk M, Ferenc T, Kowalski J: Zespdt metaboliczny. Czeé¢ I: De-
finicja i kryteria rozpoznawania zespotu metabolicznego. Epidemiolo-
gia oraz zwigzek z ryzykiem choréb sercowo-naczyniowych i cukrzycy
typu 2. Postepy Hig Med Dosw (on-line) 2008; 62: 530-542.

15



Ewa Otto-Buczkowska

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

16

Pacholczyk M, Ferenc T, Kowalski J: Zespot metaboliczny. Cze$¢ II:
Patogeneza zespotu metabolicznego i jego powiktan. Postepy Hig Med
Dosw (on-line) 2008; 62: 543-558.

Sieradzki J: Zespot metaboliczny — wznowiona dyskusja. Terapia 2006;
5: 29-32.

The IDF consensus worldwide definition of the metabolic syndrome. In-
ternational Diabetes Federation; http://www.uidf.org.2005.

Zimmet P, Alberti G, Kaufman F et al.: International Diabetes Federation
Task Force on Epidemiology and Prevention of Diabetes. The metabolic
syndrome in children and adolescents. Lancet 2007; 369: 2059-2061.
Kulaga Z, Litwin M, Tkaczyk M et al.: The height-, weight-, and BMI-for-
age of Polish school-aged children and adolescents relative to interna-
tional and local growth references. BMC Public Health 2010; 10: 109.
Oblacinska A, Jodkowska M, Mikiel-Kostyra K, Palczewska |: Ocena
rozwoju fizycznego dzieci i mtodziezy. Cz. Il. Dzieci i mtodziez w wieku
6-18 lat — normy krajowe czy rekomendowane przez WHO? Med Wieku
Rozwoj 2010; 14: 101-107.

Bednarek-Tupikowska G, Matczak-Giemza M, Kubicka E, Krzyzanowska-
-Swiniarska B: Metaboliczna otyto$¢ u oséb z prawidtowa masa ciafa.
Endokrynol, Otyto$¢, Zaburz Przem Materii 2007; 3: 55-61.

Milewicz A: Fenotypy otytosci a sktad masy ciata i profil metaboliczny.
Endokrynol, Otyto$¢, Zaburz Przem Materii 2005; 1: 15-19.

Milewicz A, Kubicka E: Otyto$¢ metaboliczna z prawidtowa masg ciata
— implikacje terapeutyczne. Przewodnik Lekarza 2011; 14: 68-71.
St-Onge MP, Janssen |, Heymsfield SB: Metabolic syndrome in nor-
mal-weight Americans: new definition of the metabolically obese, nor-
mal-weight individual. Diabetes Care 2004; 27: 2222-2228.

Fichna P, Skowronska B, Majewska K, Stankiewicz W: Early impairment
of glucose tolerance and B-cell function in obese children. Pediatr Endo-
crinol Diabetes Metab 2010; 16: 255-261.

tuczynski W, Szypowska A, Bossowski A et al.: Nadwaga, otyto$¢ i ce-
chy zespotu metabolicznego u dzieci z cukrzyca typu 1. Pediatr Endocri-
nol Diabetes Metab 2010; 16: 83-88.

Otto-Buczkowska E, Jarosz-Chobot P: Zespot metaboliczny — czy jest
problemem u mtodocianych pacjentéw? Medycyna Metaboliczna 2011;
15: 55-61.

Berezin AE, Kremzer AA: Relationship between circulating endothelial
progenitor cells and insulin resistance in non-diabetic patients with isch-
emic chronic heart failure. Diabetes Metab Syndr 2014; 8: 138-144.
Doehner W, Frenneaux M, Anker SD: Metabolic impairment in heart fail-
ure: the myocardial and systemic perspective. J Am Coll Cardiol 2014;
64: 1388-1400.

Szadkowska A, Pietrzak |, Szlawska J et al.: Abdominal obesity, metabo-
lic syndrome in type 1 diabetic children and adolescents. Pediatr Endo-
crinol Diabetes Metab 2009; 15: 233-239.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41,

42,

43.

44,

45,

46.

47.

48.

49.

. Czech A, Taton J: Zespdt metaboliczny — zespdt angiometabolicznych czyn-

nikdw ryzyka miazdzycy. Cukrzyca. Elamem, Katowice 2009: 363-372.
Kadakia MB, Fox CS, Scirica BM et al.: Central obesity and cardiovas-
cular outcomes in patients with acute coronary syndrome: observations
from the MERLIN-TIMI 36 trial. Heart 2011; 97: 1782-1787.

Kowalski J, Barylski M, Ciec¢wierz J, Pawlicki L: Charakterystyka zespotu
metabolicznego u 0s6b bez choréb i z chorobami uktadu sercowo-na-
czyniowego. Pol Merk Lek 2009; 27: 279-283.

Taylor AE, Ebrahim S, Ben-Shlomo Y et al.: Comparison of the associa-
tions of body mass index and measures of central adiposity and fat mass
with coronary heart disease, diabetes, and all-cause mortality: a study
using data from 4 UK cohorts. Am J Clin Nutr 2010; 91: 547-556.
Vinluan CM, Zreikat HH, Levy JR, Cheang Kl: Comparison of different
metabolic syndrome definitions and risks of incident cardiovascular
events in the elderly. Metabolism 2012; 61: 302-309.

Zeller M, Steg PG, Ravisy J et al.; RICO Survey Working Group: Relation
between body mass index, waist circumference, and death after acute
myocardial infarction. Circulation 2008; 118: 482-490.

Leibowitz KL, Moore RH, Stunkard AJ et al.: Cardiovascular disease risk
factor (CVDRF) associated waist circumference patterns in obese-prone
children. Int J Pediatr Obes 2009; 4: 150-159.

Aleksandrova K, Boeing H, Jenab M et al.: Metabolic syndrome and risks
of colon and rectal cancer: the European prospective investigation into
cancer and nutrition study. Cancer Prev Res (Phila) 2011; 4: 1873-1883.
Bjerge T, Lukanova A, Jonsson H et al.: Metabolic syndrome and breast
cancer in the me-can (metabolic syndrome and cancer) project. Cancer
Epidemiol Biomarkers Prev 2010; 19: 1737-1745.

Bjgrge T, Lukanova A, Tretli S et al.: Metabolic risk factors and ovarian
cancer in the Metabolic Syndrome and Cancer project. Int J Epidemiol
2011; 40: 1667-1677.

Borena W, Strohmaier S, Lukanova A et al.: Metabolic risk factors and
primary liver cancer in a prospective study of 578 700 adults. Int J Cancer
2012; 131: 193-200.

Haggstrom C, Stocks T, Rapp K et al.: Metabolic syndrome and risk of
bladder cancer: prospective cohort study in the metabolic syndrome and
cancer project (Me-Can). Int J Cancer 2011; 128: 1890-1898.

Barber TM, McCarthy MI, Franks S, Wass JA: Metabolic syndrome in
polycystic ovary syndrome. Endokrynol Pol 2007; 58: 34-41.

Pacholczyk M, Ferenc T, Kowalski J: Zespdt metaboliczny. Czes¢ Il
Postgpowanie prewencyjne i terapeutyczne w zespole metabolicznym.
Postepy Hig Med Dosw (on-line) 2008; 62: 559-570.

Koyama S, Ichikawa G, Kojima M et al.: Adiposity Rebound and the Develop-
ment of Metabolic Syndrome. Pediatrics 2013 Dec 23 (Epub ahead of print).
Kotlinowski J, Dulak J, Jézkowicz A: Typ 2 cukrzycy uposledza funkcje ko-
morek progenitorowych érédbtonka. Postepy Biochem 2013; 59: 257-266.

otrzymano/received: 12.03.2014
zaakceptowano/accepted: 27.05.2014



