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Streszczenie

  Termin zespół metaboliczny (MS) określa współwystępowanie powiązanych ze sobą czynników 
ryzyka pochodzenia metabolicznego, sprzyjających rozwojowi chorób sercowo-naczyniowych 
o podłożu miażdżycowym oraz cukrzycy typu 2. Do zespołu metabolicznego zalicza się: insuli-
nooporność, hiperinsulinemię, otyłość brzuszną, upośledzoną tolerancję glukozy, cukrzycę typu 
2, mikroalbuminurię, hipertrójglicerydemię, obniżenie stężenia cholesterolu frakcji HDL, nad-
ciśnienie tętnicze, stan prozapalny i prozakrzepowy. Kryteria diagnostyczne, w oparciu o które 
identyfi kuje się pacjentów z zespołem metabolicznym zostały opracowane m.in. przez Światową 
Organizację Zdrowia (WHO), Europejską Grupę Badań Insulinooporności (EGIR). Dużą popu-
larność zyskała defi nicja przedstawiona w Trzecim Raporcie Narodowego Programu Edukacji 
Cholesterolowej na temat wykrywania, oceny i leczenia hipercholesterolemii u osób dorosłych 
(NCEP-ATP III). Nowe uniwersalne kryteria rozpoznawania zespołu metabolicznego zapropo-
nowali w 2005 r. eksperci Międzynarodowej Federacji Diabetologicznej (IDF). Wymienione or-
ganizacje zgadzają się, że głównymi składowymi zespołu metabolicznego są: otyłość, insulino-
oporność, dyslipidemia i nadciśnienie tętnicze. Kryteria przedstawione przez te organizacje są 
pod wieloma względami podobne, a zasadnicze różnice dotyczą określenia głównych elementów 
zespołu metabolicznego. W pracy przedstawiono ewolucję defi nicji zespołu metabolicznego oraz 
krytyczne uwagi na temat istoty i zasadności istnienia pojęcia zespołu metabolicznego. Ponadto 
przedstawiono dane epidemiologiczne dotyczące zespołu metabolicznego oraz jego związek z ry-
zykiem występowania chorób sercowo-naczyniowych i cukrzycy typu 2.

 Słowa kluczowe: zespół metaboliczny • defi nicje • kryteria rozpoznawania • epidemiologia • ryzyko sercowo-
naczyniowe

Summary

  The term metabolic syndrome (MS) refers to a clustering of risk factors of metabolic origin that pro-
mote the development of cardiovascular disease and type 2 diabetes. Metabolic syndrome includes 
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WPROWADZENIE

Terminem zespół metaboliczny (metabolic syndrome – 
MS) określa się współwystępowanie powiązanych ze sobą 
czynników ryzyka pochodzenia metabolicznego, sprzyja-
jących rozwojowi chorób sercowo-naczyniowych o podło-
żu miażdżycowym oraz cukrzycy typu 2 [22, 37]. Uważa 
się, że najważniejszym czynnikiem etiopatologicznym ze-
społu metabolicznego jest insulinooporność i towarzysząca 

jej kompensacyjna hiperinsulinemia, które są niezależny-
mi czynnikami ryzyka chorób sercowo-naczyniowych. Do 
najczęściej rozpoznawanych elementów składowych zespo-
łu metabolicznego należy upośledzona tolerancja glukozy 
lub cukrzyca, otyłość brzuszna, aterogenna dyslipidemia 
tj. hipertrójglicerydemia i obniżone stężenie cholesterolu 
frakcji HDL (high density lipoproteins – HDL) oraz pod-
wyższone ciśnienie tętnicze krwi. U pacjentów, u których 
stwierdza się powyższe nieprawidłowości, obserwuje się 

such pathological factors as insulin resistance, hyperinsulinemia, abdominal obesity, impaired gluco-
se tolerance, type 2 diabetes, microalbuminuria, high level of triglycerides, low level of HDL chole-
sterol, elevated blood pressure, and proinfl ammatory and prothrombotic state. Several organizations 
have recommended clinical criteria for the diagnosis of metabolic syndrome. The most widely ac-
cepted were the worked out by the World Health Organization (WHO), the European Group for the 
Study of Insulin Resistance (EGIR), and the National Cholesterol Education Program – Third Adult 
Treatment Panel (NCEP-ATP III). In 2005, IDF experts proposed a universally accepted diagnostic 
tool that is easy to use in clinical practice and does not rely on measurements available only in re-
search settings. All groups agreed on the core components of the metabolic syndrome: obesity, in-
sulin resistance, dyslipidemia, and hypertension. Their criteria are similar in many aspects, but they 
also reveal fundamental differences in their positioning of the predominant causes of the syndrome. 
This study provides a brief overview of current defi nitions of metabolic syndrome, with particular 
reference to the differences between them, and presents critical remarks on the concept of metabo-
lic syndrome and its usefulness. It also presents epidemiological data which consider metabolic syn-
drome and its association with increased risk of cardiovascular disease and type 2 diabetes.

 Key words: metabolic syndrome • defi nitions • diagnostic criteria for its identifi cation • epidemiology • 
relationship with cardiovascular and type 2 diabetes risk

 Full-text PDF: http://www.phmd.pl/fulltxt.php?ICID=870363

 Word count: 6051
 Tables: 6
 Figures: —
 References: 52

 Adres autorki: mgr Marta Pacholczyk, Zakład Biologii i Genetyki Uniwersytetu Medycznego w Łodzi, pl. Hallera 1, 90-647 Łódź; 
e-mail: marta-mp17@o2.pl

 Stosowane skróty: AACE – Amerykańskie Towarzystwo Endokrynologów Klinicznych (American Association of 
Clinical Endocrinologist); ADA – Amerykańskie Towarzystwo Diabetologiczne (American Diabetes 
Association); AHA – Amerykańskie Towarzystwo Kardiologiczne (American Heart Association); 
BMI – wskaźnik masy ciała (body mass index); CRP – białko C-reaktywne (C-reactive protein); 
CVD – choroby sercowo-naczyniowe (cardiovascular diseases); EASD – Europejskie Towarzystwo 
Badań nad Cukrzycą (European Association for the Study of Diabetes); EGIR – Europejska Grupa 
Badań Insulinooporności (European Group for the Study of Insulin Resistance); HDL – lipoproteiny 
o dużej gęstości (high-density lipoproteins); HOMA-IR – homeostatyczny model oceny 
insulinooporności (homeostasis model assesment for insulin resistance); IDF – Międzynarodowa 
Federacja Diabetologiczna (International Diabetes Federation); IFG – nieprawidłowe stężenie 
glukozy na czczo (impaired fasting glucose); IGT – upośledzona tolerancja glukozy (impaired glucose 
tolerance); LDL – lipoproteiny o małej gęstości (low-density lipoproteins); MS – zespół metaboliczny 
(metabolic syndrome); NCEP-ATP III – Narodowy Program Edukacji Cholesterolowej na temat 
wykrywania, oceny i leczenia hipercholesterolemii u osób dorosłych (National Cholesterol Education 
Program, Adult Treatment Panel III – ATP III); NHLBI – Narodowy Instytut Kardiologii, Pulmonologii 
i Hematologii (National Heart, Lung, and Blood Institute); OGTT – doustny test tolerancji glukozy 
(oral glucose tolerance test); PAI-1 – inhibitor aktywatora plazminogenu 1 (plasminogen activator 
inhibitor 1); TNF-a – czynnik martwicy nowotworu a (tumor necrosis factor); WHO – Światowa 
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także stan prozapalny i prozakrzepowy [13, 37]. Zespół 
metaboliczny ma obecnie olbrzymie znaczenie epidemio-
logiczne ze względu na swoje rozpowszechnienie i stale 
wzrastającą liczbę zachorowań oraz kliniczne, gdyż jego 
obecność zwiększa ryzyko wystąpienia miażdżycy i cu-
krzycy typu 2, a także ich następstw – zachorowań i zgo-
nów z przyczyn sercowo-naczyniowych [4,16,23,25]. Mimo 
znacznego postępu w diagnostyce, leczeniu i prewencji, 
choroby sercowo-naczyniowe o podłożu miażdżycowym 
pozostają główną przyczyną śmierci w populacjach zindu-
strializowanych [9]. Zainteresowanie badaczy przyczyna-
mi występowania tego zespołu rośnie nie tylko ze względu 
na coraz częstsze jego występowanie, ale także z powo-
du pojawiających się wątpliwości diagnostycznych wyni-
kających z istnienia kilku defi nicji i dowolności w dobo-
rze kryteriów jego rozpoznawania [13,27].

HISTORIA BADAŃ ZESPOŁU METABOLICZNEGO

Mimo że pojęcie zespołu metabolicznego istnieje w me-
dycynie od ponad 80 lat, to za twórcę koncepcji MS uwa-
żany jest Gerald Reaven, który wspólne występowanie ta-
kich czynników jak: insulinooporność, hiperinsulinemia, 
upośledzona tolerancja glukozy, nadciśnienie tętnicze, 
dyslipidemia określił jako „zespół X”. Autor ten zauwa-
żył ponadto, że insulinooporność i towarzysząca jej kom-
pensacyjna hiperinsulinemia wraz z pojawiającą się upo-
śledzoną tolerancją glukozy lub pełnoobjawową cukrzycą 
stanowią niezależne czynniki ryzyka chorób sercowo-na-
czyniowych, które są również czynnikami etiologicznymi 
pozostałych elementów opisywanego przez siebie zespo-
łu [40]. Publikacja Reavena w 1988 r. poprzedzona była 
pracami wielu badaczy, którzy dostrzegali występowanie 
istotnych zależności między otyłością, hiperinsulinemią, 
nadciśnieniem tętniczym, dyslipidemią a przyspieszonym 
rozwojem miażdżycy. Częste współwystępowanie takich 
zaburzeń metabolicznych jak otyłość brzuszna, dyslipide-
mia, nadciśnienie tętnicze, zaburzenia gospodarki węglo-
wodanowej (hiperglikemia), hiperurykemia, po raz pierw-
szy w latach dwudziestych ub.w. opisał szwedzki badacz 
Eskil Kylin. W 1947 r. Vague zaobserwował związek otyło-
ści brzusznej z nieprawidłowościami metabolicznymi zwią-
zanymi z cukrzycą typu 2 i chorobami sercowo-naczynio-
wymi [13]. Grupa badaczy niemieckich w latach 70 ub.w. 
wykazała związek zespołu metabolicznego z miażdżycą [3]. 
Należy zauważyć, że mimo opisywanych związków oty-
łości z insulinoopornością, w skład zdefi niowanego przez 
Reavena zespołu X nie została włączona otyłość, ponie-
waż badacz ten zaobserwował występowanie zespołu X 
u osób o prawidłowej masie ciała [40]. Na otyłość zwró-
cił uwagę Kaplan, który wspólne zestawienie otyłości wi-
sceralnej, upośledzonej tolerancji glukozy, hipertrójgli-
cerydemii oraz nadciśnienia tętniczego określił jako tzw. 
śmiertelny kwartet (deadly quartet) [28]. Jednak badacz 
ten do wymienionych czynników ryzyka chorób sercowo-
naczyniowych nie zaliczył insulinooporności, która wg 
Reavena i innych badaczy odgrywa istotną rolę w patoge-
nezie zespołu metabolicznego [40,45]. Zaobserwowano, 
że wspólnym mechanizmem patogenetycznym cukrzycy 
typu 2 i miażdżycy jest insulinooporność. Na tej podstawie 
grupę współzależnych czynników ryzyka chorób sercowo-
naczyniowych i cukrzycy typu 2 określono terminem „ze-
spół oporności na insulinę” (insulin resistance syndrome) 
[21,22]. Inni badacze współistnienie metabolicznych czyn-

ników ryzyka określili mianem zespołu metabolicznego 
[21]. Tak więc terminy „zespół X”, „zespół oporności na 
insulinę” i „zespół metaboliczny” dotyczą tej samej gru-
py współzależnych zaburzeń metabolicznych [22]. W na-
stępnych latach pojawiło się wiele przesłanek naukowych, 
przemawiających za tym, że insulinooporność nie jest je-
dyną przyczyną pojawienia się wszystkich elementów ze-
społu metabolicznego [27]. W związku z tym na określenie 
skojarzonych czynników ryzyka wystąpienia chorób serco-
wo-naczyniowych (cardiovascular diseases – CVD) przy-
jęto termin „zespół metaboliczny”, ponieważ nie wskazuje 
on na jedyny patomechanizm współwystępujących zabu-
rzeń metabolicznych. W kolejnych latach do zespołu me-
tabolicznego włączono otyłość wisceralną, będącą główną 
przyczyną insulinooporności, a następnie do listy elemen-
tów składowych dodano także zaburzenia krzepnięcia i fi -
brynolizy, hiperurykemię (wzrost stężenia kwasu moczo-
wego) i mikroalbuminurię [34].

W 1998 r. Światowa Organizacja Zdrowia (World Health 
Organisation – WHO) przyjęła jeden z powyższych ter-
minów „zespół metaboliczny” na określenie współwystę-
powania ściśle ze sobą związanych czynników ryzyka ser-
cowo-naczyniowego i podała jego defi nicję.

DEFINICJE I KRYTERIA ROZPOZNAWANIA ZESPOŁU METABOLICZNEGO

Celem rozpoznawania zespołu metabolicznego jest identy-
fi kacja osób o zwiększonym ryzyku chorób sercowo-naczy-
niowych oraz objęcie tych osób właściwą opieką medyczną 
w celu prewencji i leczenia powikłań zespołu metabolicz-
nego. W związku z tym w ostatnich latach opracowano 
kilka defi nicji tego zespołu. Kryteria diagnostyczne poda-
ły organizacje, takie jak WHO, Europejska Grupa Badań 
Insulinooporności (European Group for the Study of Insulin 
Resistance – EGIR), opublikowane zostały w Trzecim 
Raporcie Narodowego Programu Edukacji Cholesterolowej 
na temat wykrywania, oceny i leczenia hipercholesterole-
mii u osób dorosłych NCEP-ATP III (Third Report of the 
National Cholesterol Education Program – NCEP, Expert 
Panel on Detection, Evaluation and Treatment of High 
Blood Cholesterol in Adults Adult Treatment Panel III 
– ATP III), propozycję przedstawiło także Amerykańskie 
Towarzystwo Endokrynologów Klinicznych (American 
Association of Clinical Endocrinologist – AACE), oraz 
Międzynarodowa Federacja Diabetologiczna (International 
Diabetes Federation – IDF). Kryteria diagnostyczne za-
proponowanych defi nicji zespołu metabolicznego wydają 
się podobne, jednak przyjęte wartości progowe tzw. punk-
ty odcięcia, wymienionych elementów składowych różnią 
się. Inny jest także sposób orzekania zespołu metabolicz-
nego na podstawie przedstawionych kryteriów.

Pierwszą organizacją, która nakreśliła kryteria diagno-
styczne zespołu metabolicznego była WHO [1]. W defi nicji 
WHO, której ostateczne brzmienie nadano w 1999 r., poło-
żono nacisk na wykrywanie insulinooporności. Jako głów-
ne kryterium wyodrębniono cechy oporności na insulinę, 
które wg WHO obejmują cukrzycę typu 2, podwyższone 
stężenie glukozy na czczo, upośledzoną tolerancję gluko-
zy lub podwyższone stężenie insuliny. Kryteriami dodat-
kowymi są: nadciśnienie tętnicze, podwyższone stężenie 
trójglicerydów, małe stężenie cholesterolu frakcji HDL, 
otyłość i mikroalbuminuria. Warunkiem rozpoznania ze-
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społu metabolicznego, oprócz cech insulinooporności jest 
stwierdzenie co najmniej dwóch z wyżej wymienionych 
zaburzeń (tabela 1). Zaletą defi nicji WHO jest uwypu-
klenie patogenezy zespołu metabolicznego, którą niewąt-
pliwie jest insulinooporność. Defi nicja ta pozwala przede 
wszystkim zidentyfi kować osoby szczególnie narażone 
na wystąpienie cukrzycy typu 2, u których jednocześnie 
rozwijają się czynniki ryzyka chorób sercowo-naczynio-
wych. WHO stała na stanowisku, że każdy element skła-
dowy zespołu metabolicznego stanowi ryzyko wystąpienia 
CVD, oraz że wspólne występowanie tych składników po-
woduje większe zagrożenie dla zdrowia niż suma jego po-
szczególnych elementów. Z tego względu, powodem dia-
gnozowania MS była identyfi kacja osób o zwiększonym 
ryzyku wystąpienia CVD [41]. Uważa się, że rozpoznawa-
nie zespołu metabolicznego w badaniach rutynowych i epi-
demiologicznych powinno się odbywać w sposób prosty 
i powszechnie dostępny. W tym kontekście można wska-
zać wady defi nicji WHO, której kryteria wymagają prze-

prowadzenia specjalistycznych badań diagnostycznych, 
m.in. wykonania doustnego testu tolerancji glukozy (oral 
glucose tolerance test – OGTT) u pacjentów, u których nie 
stwierdzono nieprawidłowego (podwyższonego) stężenia 
glukozy na czczo (impaired fasting glucose – IFG). Z ko-
lei u osób, u których nie stwierdzono upośledzonej toleran-
cji glukozy (impaired glucose tolerance – IGT) konieczne 
jest określenie oporności na insulinę, albo na podstawie 
pomiaru stężenia insuliny na czczo, albo testem z zasto-
sowaniem klamry euglikemiczno-hiperinsulinemicznej 
lub ocenianej pośrednio za pomocą wzoru homeostatycz-
nego modelu oceny insulinooporności (homeostasis mo-
del assesment for insuline resistance – HOMA-IR) [23]. 
W związku z tym stosowanie defi nicji WHO w codzien-
nej praktyce klinicznej jest ograniczone.

W tym samym czasie Europejska Grupa Badań 
Insulinooporności (EGIR) [6, 7] przedstawiła kryteria roz-
poznawania zespołu metabolicznego będące modyfi kacją 

Warunek niezbędny do rozpoznania – 1 z następujących czynników: 

Cukrzyca typu 2
stężenie glukozy na czczo ≥126 mg/dl (7 mmol/l) lub glikemia 2 godziny po obciążeniu glukozą ≥200 mg/dl (11,1 mmol/l)

Upośledzona tolerancja glukozy
stężenie glukozy na czczo <126 mg/dl (7 mmol/l) lub glikemia 2 godziny po obciążeniu glukozą ≥7,8 mmol/l (140 mg/dl) i <200 mg/dl (11,1 mmol/l)

Nieprawidłowa glikemia na czczo
stężenie glukozy na czczo ≥110mg/dl (≥6,1 mmol/l) i <126 mg/dl (7 mmol/l) lub glikemia 2 godziny po obciążeniu glukozą <140 mg/dl (7,8 mmol/l)

Insulinooporność
zużycie glukozy poniżej najniższego kwartyla właściwego dla populacji badanej w warunkach klamry euglikemiczno-hiperinsulinemicznej

oraz co najmniej 2 z wymienionych poniżej czynników: 

Otyłość centralna
WHR >0,9 mężczyźni; >0,85 kobiety i/lub BMI >30 kg/m2

Dyslipidemia
trójglicerydy ≥1,7 mmol/L (≥150 mg/dl) i/lub HDL <0,9 mmol/L (<35 mg/dL) mężczyźni; <1,0 mmol/L (<39 mg/dL) kobiety

Ciśnienie tętnicze krwi ≥140/90 mmHg (zweryfi kowane z ≥160/90 mmHg) i/lub leczone nadciśnienie tętnicze

Mikroalbuminuria (wydalanie albumin z moczem) ≥20 μg/min lub stosunek stężenia albuminy do kreatyniny ≥30 mg/g

Tabela 1. Defi nicja zespołu metabolicznego opracowana przez WHO [1]

Warunek niezbędny do rozpoznania:

Insulinooporność
Stężenie insuliny w osoczu krwi > 75 percentyla

oraz co najmniej 2 z wymienionych poniżej czynników:

Otyłość centralna
Obwód talii ≥94 cm mężczyźni; ≥80 cm kobiety

Dyslipidemia
Trójglicerydy ≥150 mg/dl (≥1,7 mmol/L) i/lub HDL <39 mg/dL (<1,0 mmol/L) u kobiet i mężczyzn

Ciśnienie tętnicze krwi ≥140/90 mmHg i/lub leczone nadciśnienie tętnicze

Glikemia na czczo ≥110 mg/dL (≥6,1 mmol/L) IGF lub IGT, ale nie cukrzyca

Tabela 2. Defi nicja zespołu metabolicznego opracowana przez EGIR [6]
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defi nicji WHO. Podobnie jak WHO eksperci z EGIR uzna-
li, że głównym czynnikiem patogenetycznym jest insulino-
oporność, wobec tego na określenie zespołu metaboliczne-
go użyli terminu „zespół insulinooporności”. Rozpoznanie 
zespołu metabolicznego według kryteriów EGIR wyma-
ga stwierdzenia oporności na insulinę lub hiperinsuline-
mii i dodatkowo co najmniej dwóch spośród wymienionych 
nieprawidłowości: otyłość brzuszna, nadciśnienie tętnicze, 
podwyższone stężenie trójglicerydów lub obniżone stęże-
nie cholesterolu HDL, hiperglikemia na czczo (tabela 2). 
EGIR w większym stopniu niż WHO skupiła się na oty-
łości brzusznej, ocenianej na podstawie obwodu talii, zre-
zygnowano także z mikroalbuminurii jako kryterium mało 
przydatnego w rozpoznawaniu zespołu metabolicznego. Są 
to niewątpliwie zalety kryteriów EGIR, ponieważ wiado-
mo, że otyłość brzuszna ze względu na zwiększoną obję-
tość tkanki tłuszczowej trzewnej przyczynia się do wystą-
pienia zespołu metabolicznego [32]. Jednak ograniczenie 
w dalszym ciągu stanowiła konieczność oceny oporności 
na insulinę. Krytycznie odniesiono się także do wyklucze-
nia z defi nicji osób chorych na cukrzycę, ponieważ u wielu 
pacjentów chorych na cukrzycę stwierdza się objawy ze-
społu metabolicznego [6,22].

W 2001 r. autorzy Trzeciego Raportu Narodowego Programu 
Edukacji Cholesterolowej na temat wykrywania, oceny i le-
czenia hipercholesterolemii u dorosłych (NCEP-ATP III), 
przedstawili alternatywne kryteria rozpoznawania zespo-
łu metabolicznego [15, 37]. Celem opracowania kryteriów 
NCEP-ATP III była identyfi kacja osób zagrożonych wystą-
pieniem chorób sercowo-naczyniowych o podłożu miaż-
dżycowym oraz zapoczątkowanie postępowania prewen-
cyjnego, w mniejszym stopniu skupiono się na cukrzycy 
typu 2. Należy zaznaczyć, że w przeciwieństwie do kryte-
riów WHO i EGIR, w kryteriach NCEP-ATP III zrezygno-
wano z wykazania insulinooporności. Uznano bowiem, że 
pomiar insulinooporności, a także mniej swoisty test to-
lerancji glukozy nie jest rutynowo stosowany w codzien-
nej praktyce klinicznej. Dzięki temu defi nicja NCEP-ATP 
III jest bardziej użyteczna klinicznie i pozwala w prosty 
sposób zdiagnozować zespół metaboliczny. W raporcie 
NCEP-ATP III uznano zespół metaboliczny jako zbiór li-
pidowych i pozalipidowych czynników ryzyka o podłożu 
metabolicznym, wyrażono także stanowisko, że zespół ten 
jest ściśle związany z insulinoopornością. Nie sformułowa-
no jednak wniosku o jednym czynniku patogenetycznym, 
co znajduje odzwierciedlenie w określeniu kryteriów dia-
gnostycznych [15]. Defi nicja NCEP-ATP III nie wskazuje 
głównego kryterium rozpoznawczego, wszystkie składowe 

MS są traktowane równoważnie, nie mniej jednak uzna-
no otyłość centralną za czynnik ryzyka leżący u podstaw 
rozwoju zespołu metabolicznego [22]. Według kryteriów 
NCEP-ATP III rozpoznanie MS opiera się na stwierdzeniu 
przynajmniej trzech z pięciu składowych zespołu, takich 
jak: podwyższone stężenie glukozy na czczo (lub wcze-
śniej rozpoznana cukrzyca typu 2), otyłość brzuszna opar-
ta na pomiarze obwodu talii, podwyższone stężenie trój-
glicerydów, obniżone stężenie cholesterolu frakcji HDL, 
podwyższone ciśnienie tętnicze krwi (tabela 3).

W defi nicji NCEP-ATP III nie ma insulinooporności, jed-
nak podkreśla się znaczenie otyłości centralnej, która jest 
ściśle skorelowana z opornością na insulinę. Eksperci ATP 
III w defi nicji zespołu metabolicznego do oceny otyłości 
centralnej użyli pomiaru obwodu talii, uważając że jest 
on lepszym wskaźnikiem ilości tkanki tłuszczowej zgro-
madzonej brzusznie niż wskaźnik masy ciała (body mass 
index – BMI). Niektórzy badacze uważają jednak, że ob-
wód talii ściśle koreluje ze wskaźnikiem BMI, którego 
określenie jest bardziej powtarzalną i efektywną metodą 
służącą temu celowi [27, 33]. Wartości progowe otyłości 
centralnej użyte w defi nicji NCEP-ATP III zaczerpnięto 
z wytycznych Narodowego Instytutu Zdrowia (National 
Institute of Health) dotyczących identyfi kacji, oceny i le-
czenia otyłości, które mieszczą się w górnym kwartylu war-
tości dla populacji USA. Stwierdzenie otyłości centralnej 
na podstawie tych wartości progowych (zob. tabela 3), nie 
jest warunkiem koniecznym do rozpoznania MS. U nie-
których osób i grup etnicznych, (np. Azjaci, szczególnie 
mieszkańcy Azji Południowej), stwierdza się cechy MS, 
mimo że obwód talii nie przekracza wartości progowych 
podanych w defi nicji NCEP-ATP III. Nie uwzględnienie 
różnic rasowych i etnicznych w ocenie otyłości brzusznej 
stanowi niewątpliwą wadę defi nicji NCEP-ATP III [22]. 
Twórca pojęcia „zespół X” G. Reaven uważa, że włącze-
nie otyłości oceniane na podstawie obwodu talii do kry-
teriów diagnostycznych MS wydaje się bezzasadne, po-
nieważ w przeciwieństwie do innych kryteriów, otyłość 
centralna nie jest wynikiem insulinooporności, natomiast 
wywiera szkodliwy wpływ na gospodarkę węglowodano-
wą zależną od insuliny, zwiększając tym samym prawdo-
podobieństwo rozwoju zaburzeń związanych z insulino-
opornością [23]. Istnieją prace, których wyniki wskazują, 
że otyłość centralna jest głównym czynnikiem ryzyka cu-
krzycy typu 2 i chorób sercowo-naczyniowych [7,16,29,31]. 
Z opublikowanych wyników prospektywnego badania The 
Insulin Resistance Atherosclerosis Study (IRAS) wynika, 
że najbardziej istotnym czynnikiem zespołu metabolicz-

Warunek niezbędny do rozpoznania – brak co najmniej 3 z 5 wymienionych poniżej czynników: 

Otyłość centralna
obwód talii – mężczyźni: >102 cm; kobiety: >88 cm 

Stężenie trójglicerydów ≥150 mg/dl (≥1,7 mmol/L)

Stężenie cholesterolu HDL – mężczyźni: <40 mg/dL (<1,04 mmol/L); kobiety: <50 mg/dL (<1,3 mmol/L) 

 Ciśnienie tętnicze krwi ≥130/85 mmHg 

Stężenie glukozy na czczo ≥110 mg/dL (≥6,1 mmol/L); również cukrzyca

Tabela 3. Defi nicja zespołu metabolicznego opracowana przez NCEP-ATP III [15, 37]
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nego jest obwód talii (>88 cm u kobiet i >102 cm u męż-
czyzn), zwiększający prawie 2-krotnie ryzyko rozwoju ze-
społu metabolicznego (względne ryzyko – OR 1,7/11 cm; 
95% PU 1,3–2,0) [7]. Stosowanie kryteriów NCEP-ATP 
III umożliwia szybką i łatwą diagnostykę MS. Jednak re-
zygnacja z oceny oporności na insulinę jest uważana za 
wadę tej defi nicji. Zdaniem niektórych badaczy, w tym 
i Reavena, zespół metaboliczny określany przez kryteria 
NCEP-ATP III, nie jest równoznaczny z zespołem opor-
ności na insulinę [33,42]. Zdaniem wielu badaczy insuli-
nooporność jest wyrazem stanu przedcukrzycowego, jest 
także głównym czynnikiem patogenetycznym cukrzycy, 
decydującym o jej przebiegu. Odgrywa ona także istot-
ną rolę w patogenezie chorób układu krążenia, oprócz ta-
kich czynników jak hiperglikemia, nadciśnienie tętnicze, 
zaburzenia lipidowe, upośledzenie funkcji śródbłonka, 
czy zwiększona krzepliwość. Wpływa ponadto na inicja-
cję i dalszy rozwój powikłań cukrzycy o charakterze ma-
kroangiopatii [13].

Kolejną próbę przedstawienia kryteriów diagnostycz-
nych podjęło w 2003 r. Amerykańskie Towarzystwo 
Endokrynologów Klinicznych (AACE) [14]. Opracowano 
defi nicję, która miała na celu ponowne uwypuklenie in-
sulinooporności jako głównego czynnika patogenetyczne-
go, podobnie jak w defi nicji EGIR [6] użyto terminu „ze-
spół oporności na insulinę”. Eksperci AACE uznali, że ich 
kryteria nie dotyczą osób z rozpoznaną cukrzycą typu 2. 
Kryteria te są swego rodzaju wypadkową kryteriów opra-
cowanych przez NCEP-ATP III i WHO. Głównymi kry-
teriami rozpoznawczymi są: upośledzona tolerancja glu-
kozy, podwyższone stężenie trójglicerydów, obniżone 
stężenie cholesterolu frakcji HDL, nadciśnienie tętnicze 
i otyłość (tabela 4). W zaleceniach diagnostycznych AACE 
nie sprecyzowano liczby kryteriów wymaganych do roz-
poznania zespołu metabolicznego, diagnoza jest pozosta-
wiona ocenie klinicznej. Defi nicję zespołu insulinoopor-
ności wg AACE, uzupełniają dodatkowe czynniki ryzyka 
zespołu metabolicznego, niektóre z nich, takie jak brak 
aktywności fi zycznej są trudne do oceny ilościowej, za-
leżą jedynie od oceny indywidualnej. Zalecenia diagno-
styczne AACE nie są szeroko stosowane z powodu braku 
precyzyjnie określonych kryteriów rozpoznawania zespo-
łu metabolicznego.

Przedstawione wyżej kryteria diagnostyczne zespołu me-
tabolicznego nie opracowano na podstawie prospektyw-
nych obserwacji klinicznych, nie są też wynikiem badań 
eksperymentalnych, ustalono je arbitralnie i są odzwier-
ciedleniem przemyśleń międzynarodowych grup eksper-
tów [41,43]. Należy zwrócić uwagę, że trzy główne defi ni-
cje zespołu metabolicznego, tj. WHO, EGIR i NCEP-ATP 
III identyfi kują nie do końca te same subpopulacje osób 
z grupy ryzyka chorób sercowo-naczyniowych. Porównania 
częstości występowania MS z zastosowaniem kryteriów 
diagnostycznych WHO, EGIR i NCEP-ATP III w grupie 
liczącej ponad 4000 mężczyzn i prawie 5000 kobiet doko-
nali Qiao i wsp. [39]. Stwierdzono, że częstość występo-
wania zespołu metabolicznego różniła się w zależności od 
zastosowanej defi nicji i wynosiła 16,5–24,7% wśród męż-
czyzn oraz 15,2–20,9% wśród kobiet. W grupie tej jedynie 
31% mężczyzn i 34% spełniało kryteria zespołu metabo-
licznego uwzględnionych we wszystkich trzech defi ni-
cjach. Pracę zakończono wnioskiem, że zgodność między 
kryteriami diagnostycznymi jest niewielka, istnieje więc 
potrzeba opracowania uniwersalnej defi nicji zespołu me-
tabolicznego. Również autorzy porównujący częstość wy-
stępowania zespołu metabolicznego na podstawie dwóch 
defi nicji WHO i NCEP-ATP III [17] wnioskują o koniecz-
ności sformułowania jednolitych kryteriów rozpoznawania 
zespołu metabolicznego. Precyzyjna i jednoznaczna defi -
nicja w zamyśle ekspertów powinna być także uzupełnio-
na o wytyczne dotyczące postępowania z chorymi z roz-
poznanym zespołem metabolicznym [27]. Stanowisko to 
przyczyniło się do podjęcia próby opracowania jednolitych 
kryteriów rozpoznawania zespołu metabolicznego, które 
stanowiłyby użyteczne narzędzie badawcze, np. w bada-
niach epidemiologicznych oraz byłyby proste w zastoso-
waniu w codziennej praktyce klinicznej [2].

W 2005 r. grupa ekspertów z Międzynarodowej Federacji 
Diabetologicznej (IDF) podała kryteria diagnostyczne roz-
poznawania zespołu metabolicznego, które stanowią ko-
lejną modyfi kację kryteriów NCEP-ATP III [2]. Według 
IDF, warunkiem niezbędnym do rozpoznania zespołu me-
tabolicznego jest otyłość centralna. Należy zauważyć, że 
podobnie jak w defi nicji NCEP-ATP III, wśród kryteriów 
diagnostycznych zaproponowanych przez IDF nie ma insu-
linooporności, która jest trudna do wykazania w codziennej 

Warunek niezbędny do rozpoznania: 

IGT lub IGF

oraz jakiekolwiek z poniżej wymienionych czynników: 

Nadwaga lub otyłość: BMI ≥25 kg/m2

Dyslipidemia
stężenie trójglicerydów ≥150 mg/dl (≥1,7 mmol/L) i/lub
stężenie cholesterolu HDL – mężczyźni: <40 mg/dL (<1,04 mmol/L); kobiety: <50 mg/dL (<1,3 mmol/L)

Ciśnienie tętnicze krwi ≥130/85 mmHg

IGT lub IGF, ale nie cukrzyca

Inne czynniki ryzyka: dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2, zespół policystycznych jajników, siedzący tryb życia, podeszły wiek, 
przynależność do grupy etnicznej o wysokim ryzyku zachorowania na cukrzycę typu 2

Tabela 4. Defi nicja zespołu metabolicznego opracowana przez AACE [14]

Pacholczyk M. i wsp. – Zespół metaboliczny. Część I: Defi nicje i kryteria…
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praktyce lekarskiej. Autorzy defi nicji uznali, że uwzględ-
niona w kryteriach diagnostycznych otyłość centralna jest 
na tyle ściśle związana z insulinoopornością, że jeżeli zo-
stanie rozpoznana, to laboratoryjna ocena cech oporności 
na insulinę nie jest konieczna. O rezygnacji z pomiaru in-
sulinooporności zadecydowały także względy praktyczne. 
Według defi nicji IDF rozpoznanie zespołu metaboliczne-
go opiera się na stwierdzeniu otyłości brzusznej i dodat-
kowo 2 spośród 4 składowych określanych podobnie jak 
we wcześniejszych kryteriach NCEP-ATP III (tabela 5). 
Wprowadzone zmiany w stosunku do poprzedniej defi nicji 
dotyczą przede wszystkim otyłości wisceralnej, w ocenie 
której kryteria IDF uwzględniają różnice rasowe i etnicz-
ne. Zróżnicowane kryteria oceny otyłości brzusznej dla 
Europejczyków wynoszą ≥94 cm dla mężczyzn i ≥80 cm 
dla kobiet, natomiast w populacji azjatyckiej z wyjątkiem 
Japończyków otyłość centralną stwierdza się jeżeli ob-
wód talii wynosi ≥90 cm u mężczyzn i ≥80 cm u kobiet. 
Należy zaznaczyć, że otyłość brzuszna, rozpoznawana we-
dług różnych wartości granicznych w zależności od gru-
py etnicznej w dalszym ciągu uniemożliwia opracowanie 
jednorodnej ogólnoświatowej defi nicji [2]. Warto również 
zauważyć, że zgodnie z rekomendacjami Amerykańskiego 
Towarzystwa Diabetologicznego (American Diabetes 
Association – ADA) i Amerykańskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego (American Heart Association – AHA) 
we współpracy z Narodowym Instytutem Kardiologii, 
Pulmonologii i Hematologii (National Heart, Lung, and 
Blood Institute – NHLBI), w defi nicji IDF została obni-
żona dolna granica nieprawidłowego stężenia glukozy na 
czczo ze 110 do 100 mg/dl [5,22]. Zaletą defi nicji IDF jest 
jej prostota. Wprowadzone zmiany miały na celu ułatwienie 
diagnostyki MS i identyfi kacji osób o zwiększonym ryzyku 
rozwoju chorób serca i naczyń oraz cukrzycy typu 2, któ-
re wymagają natychmiastowej zmiany stylu życia i ewen-
tualnej terapii farmakologicznej. Defi nicja WHO i EGIR 
dobrze służy celom badań naukowych, określanie zespo-
łu metabolicznego na podstawie defi nicji NCEP-ATP III 
i AACE sprawdza się w badaniach epidemiologicznych, 
natomiast nowa defi nicja IDF doskonale wypełnia potrze-
by badawcze, a jednocześnie stanowi przystępne narzędzie 
diagnostyczne. Defi nicja IDF podkreśla znaczenie otyłości 
brzusznej jako głównego elementu zespołu metaboliczne-
go. Istnieją przekonywające dane pochodzące z badań epi-

demiologicznych i klinicznych, które potwierdzają słusz-
ność tego założenia. Wykazano związek między otyłością 
brzuszną a innymi składowymi zespołu metabolicznego: 
aterogenną dyslipidemią, insulinoopornością, hiperglike-
mią i podwyższonym ciśnieniem krwi. Przemawia to za 
udziałem otyłości brzusznej w patogenezie zespołu meta-
bolicznego. Eksperci IDF przedstawili listę dodatkowych 
kryteriów, tzw. „platynowy standard”, związanych z ze-
społem metabolicznym, niektóre z nich to: stężenie lep-
tyny i adiponektyny w osoczu krwi, stężenie apolipopro-
teiny B, małych gęstych LDL (low-density lipoproteins 
– LDL), podwyższone stężenie wolnych kwasów tłuszczo-
wych, stężenie białka C-reaktywnego (C-reactive protein 
– CRP), cytokin prozapalnych, stężenie czynników ukła-
du krzepnięcia i fi brynolizy, np. inhibitora aktywatora pla-
zminogenu 1 (plasminogen activator inhibitor 1 – PAI-1). 
Oznaczenie kryteriów dodatkowych, powinno – zdaniem 
autorów defi nicji IDF – być uwzględniane w badaniach 
epidemiologicznych i naukowych nad zespołem metabo-
licznym w celu weryfi kacji ich wartości predykcyjnej dla 
chorób sercowo-naczyniowych i cukrzycy. Parametry te 
mogą także stanowić punkt odniesienia do dalszych mo-
dyfi kacji defi nicji zespołu metabolicznego i dostosowania 
jej kryteriów do różnych grup etnicznych [2]. W defi ni-
cji IDF kontrowersje budzi przyjęcie założenia, że zespół 
metaboliczny może występować jedynie u osób z otyło-
ścią brzuszną, możliwość występowania zespołu metabo-
licznego u osób bez otyłości dopuszcza natomiast defi ni-
cja NCEP-ATP III.

W 2005 r. Amerykańskie Towarzystwo Kardiologiczne 
– AHA i Narodowy Instytut Kardiologii, Pulmonologi 
i Hematologii – NHLBI, uwzględniając powyższy głos 
krytyczny, przedstawiły nieznacznie zmodyfi kowaną wer-
sję kryteriów NCEP-ATP III (tabela 6).

Obie organizacje decyzję swoją oparły na stwierdzeniu, że 
kryteria NCEP – ATP III są łatwe do stosowania w prakty-
ce klinicznej i nie kładą nacisku na jeden czynnik patoge-
netyczny zespołu metabolicznego. Podkreślono, że u nie-
których pacjentów stwierdza się cechy insulinooporności 
i zespołu metabolicznego przy niewielkim wzroście obwo-
du talii, tj. między 94 a 101 u mężczyzn i między 80 a 87 
cm u kobiet, a więc osoby takie mogą nie spełnić kryte-

Warunek niezbędny do rozpoznania: 

Otyłość centralna
obwód talii – mężczyźni: >94 cm; kobiety: >80 cm w populacji europejskiej; i wartości swoiste dla innych grup etnicznych. Jeżeli BMI wynosi >30 
kg/m2, pomiar obwodu talii nie jest konieczny do orzeczenia otyłości centralnej

co najmniej 2 z 4 wymienionych poniżej czynników: 

Stężenie trójglicerydów ≥150 mg/dl (≥1,7 mmol/L) lub leczenie hipertrójglicerydemii

Stężenie cholesterolu HDL – mężczyźni: <40 mg/dL (<1,03 mmol/L); kobiety: <50 mg/dL (<1,29 mmol/L) lub leczenie niskiego stężenia HDL-C

Ciśnienie tętnicze krwi: skurczowe ≥130 mmHg lub rozkurczowe ≥85 mmHg, lub leczenie wcześniej rozpoznanego nadciśnienia tętniczego

Stężenie glukozy na czczo ≥100 mg/dL (≥5,6 mmol/L); lub wcześniej rozpoznana cukrzyca. Jeżeli stężenie glukozy na czczo ma wartość wyższą 
niż podana powyżej, wymagane jest przeprowadzenie doustnego testu tolerancji glukozy (OGTT), który nie jest niezbędny do orzeczenia zespołu 
metabolicznego

Tabela 5. Defi nicja zespołu metabolicznego opracowana przez IDF [2]
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riów IDF. Uwzględniono jednak zalecenia IDF dotyczą-
ce różnic etnicznych i w uaktualnionej wersji defi nicji 
NCEP-ATP III wyodrębniono kryteria otyłości brzusznej 
dla Amerykanów pochodzenia azjatyckiego, a także dla 
osób z predyspozycją do rozwoju insulinooporności. Jako 
granicę nieprawidłowej glikemii na czczo przyjęto, po-
dobnie jak w kryteriach IDF wartość 100 mg/dl, zalecaną 
przez ADA. Zarówno ADA, jak i NHLBI w swym stano-
wisku podkreśliły znaczenie zespołu metabolicznego jako 
groźnego czynnika ryzyka chorób serca i naczyń oraz cu-
krzycy typu 2. Stwierdzono, że osoby leczone z powodu 
dyslipidemii, hiperglikemii lub nadciśnienia tętniczego 
również spełniają kryteria NCEP – ATP III [22]. W związ-
ku z tym, że w ostatnim czasie pojawiło się wiele defi ni-
cji zespołu metabolicznego, przeprowadzono kilka nauko-
wych dyskusji o dużym znaczeniu praktycznym na temat 
zespołu metabolicznego, zwrócono uwagę na niepełną wie-
dzę na temat jego patofi zjologii i przyczynach występowa-
nia [2,13,27]. Jednocześnie ze względu na niesprecyzowa-
ne kryteria diagnostyczne w ostatnim czasie podważa się 
przydatność kliniczną rozpoznawania zespołu metabolicz-
nego [41,43]. W opublikowanym niedawno artykule Kahn 
i wsp. [27] przedstawili wnioski z przeprowadzonych dys-
kusji naukowych, które w dużej mierze są odzwierciedle-
niem wspólnego stanowiska Amerykańskiego Towarzystwa 
Diabetologicznego (ADA) i Europejskiego Towarzystwa 
Badań nad Cukrzycą (European Association for the Study 
of Diabetes – EASD). U źródła obowiązujących defi ni-
cji leży założenie, że każdy z elementów zespołu meta-
bolicznego wiąże się z insulinoopornością będącą wspól-
nym czynnikiem etiopatogenetycznym. Uważa się m.in., 
że kryteria stosowane przez NCEP-ATP III nie pozwala-
ją na wytypowanie osób z insulinoopornością, ponieważ 
nie wymagają pomiaru wrażliwości na insulinę, przez co 
nie identyfi kują wielu osób z ryzykiem rozwoju cukrzycy 
i chorób układu sercowo-naczyniowego [33]. W tym miej-
scu należy podkreślić, że uwzględniona w obowiązujących 
defi nicjach otyłość centralna wyrażona pomiarem obwodu 
talii, jest przyczyną, a nie konsekwencją insulinooporno-
ści. Ponadto trzeba mieć na względzie to, że u części osób 
otyłych nie stwierdza się insulinooporności, a obniżenie 
masy ciała u tych osób nie prowadzi do uzyskania widocz-
nych korzyści klinicznych [27,43]. Uważa się, że niektóre 
obowiązujące kryteria diagnostyczne są niejednoznaczne. 
Istniejące defi nicje zespołu metabolicznego nie precyzują 
czy dla określenia kryterium nadciśnienia tętniczego należy 
stwierdzić przekroczenie podanej wartości granicznej dla 

ciśnienia skurczowego i jednocześnie rozkurczowego, czy 
też nadciśnienie tętnicze ma być rozpoznawane na podsta-
wie przekroczenia wskazanej wartości ciśnienia skurczo-
wego lub rozkurczowego [27]. W defi nicjach nie określa 
się czy pacjenci z rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym, 
którzy są normotensyjni, spełniają kryteria defi nicji ze-
społu metabolicznego. Niejednoznaczność dotyczy także 
przeprowadzania pomiaru otyłości brzusznej. Najczęściej 
stosowana defi nicja NCEP-ATP III podkreśla znaczenie 
obwodu talii w ocenie tkanki tłuszczowej, wskazując, że 
jest on lepszym od wskaźnika masy ciała (BMI) mierni-
kiem otyłości centralnej. Na podstawie dostępnych w li-
teraturze badań poszukujących miarodajnej metody oce-
niającej stopień otyłości brzusznej można wnioskować, że 
obwód talii ściśle koreluje ze wskaźnikiem BMI, a określe-
nie wskaźnika masy ciała jest bardziej powtarzalną i efek-
tywną metodą służącą temu celowi [27,33,43]. Wykazano 
bowiem, że 4 najczęściej stosowane metody pomiaru ob-
wodu talii prowadzą do uzyskania całkiem różnych war-
tości [49]. Dyskutuje się także o tym, że rozpoznawanie 
zespołu metabolicznego w praktyce klinicznej nie rozróż-
nia tkanki tłuszczowej trzewnej i podskórnej, które może 
być dokonane jedynie z zastosowaniem tomografi i kompu-
terowej lub rezonansu magnetycznego [13]. Wątpliwości 
budzą także różnice w kryteriach oceny insulinooporności 
w obowiązujących defi nicjach [27]. Na przykład insulino-
oporność mierzona metodą klamry metabolicznej jest pod-
stawowym kryterium wg defi nicji WHO, natomiast w po-
zostałych defi nicjach w ogóle nie została uwzględniona. 
W kryteriach NCEP-ATP III wystarczające jest stwierdze-
nie podwyższonego stężenia glukozy na czczo, WHO ak-
ceptuje każde zaburzenie związane z insulinoopornością, 
natomiast IDF jako kryterium wymienia stężenie glukozy 
na czczo powyżej 100 mg/dl (5,6 mmol/l) lub uprzednio 
rozpoznaną cukrzycę. Poza tym, należy uwzględnić to, że 
bardzo często pomiar stężenia insuliny w celu określenia 
hiperinsulinemii, insulinooporności może być obarczony 
błędem diagnostycznym, m.in. z powodu stosowania róż-
nych metod w poszczególnych laboratoriach. Różnice te 
są znaczne, a wynika to z tego, że pomiar stężenia insuli-
ny nie jest wystandaryzowany [27]. Wprowadzone przez 
ADA pojęcie nieprawidłowej glikemii na czczo (IFG) jest 
jednym z kryteriów rozpoznawania zespołu metaboliczne-
go. Kwestionuje się jednak użyteczność oznaczania IFG 
do identyfi kacji osób z insulinoopornością, zagrożonych 
wystąpieniem chorób sercowo-naczyniowych i cukrzycy 
typu 2 [43]. Wykazano bowiem, że test IFG, mimo du-

Warunek niezbędny do rozpoznania – brak co najmniej 3 z 5 wymienionych poniżej czynników: 

Otyłość centralna
obwód talii – mężczyźni: ≥102 cm; kobiety: ≥88 cm

Stężenie trójglicerydów ≥150 mg/dl (≥1,7 mmol/L) lub leczenie hipertrójglicerydemii

Stężenie cholesterolu HDL – mężczyźni: <40 mg/dL (<1,03 mmol/L); kobiety: <50 mg/dL (<1,3 mmol/L) lub leczenie obniżonego stężenia 
cholesterolu HDL

Podwyższone ciśnienie tętnicze krwi: skurczowe ≥130 mmHg lub rozkurczowe ≥ 85 mmHg lub leczenie hipotensyjne pacjentów chorych 
z nadciśnieniem tętniczym

Stężenie glukozy na czczo ≥100 mg/dL (≥5,9 mmol/L) lub stosowanie leków obniżających stężenie glukozy

Tabela 6. Zmodyfi kowane kryteria NCEP-ATP III zespołu metabolicznego według ANA/NHBLI [22]

Pacholczyk M. i wsp. – Zespół metaboliczny. Część I: Defi nicje i kryteria…
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żej swoistości wynoszącej 97%, charakteryzuje się bar-
dzo małą, zaledwie 10% czułością. Czułość identyfi kacji 
osób z insulinoopornością wzrasta trzykrotnie, w wyniku 
zastosowania doustnego testu tolerancji glukozy w celu 
wykrycia upośledzonej tolerancji glukozy (IGT) [48]. Do 
defi nicji zespołu metabolicznego włącza się także czynni-
ki ryzyka, które cechuje słaby związek z insulinooporno-
ścią lub hiperinsulinemią, takie jak np. ciśnienie tętnicze. 
Zaliczenie nadciśnienia tętniczego do kryteriów diagno-
stycznych zespołu metabolicznego wynika prawdopodob-
nie z tego, że u około 50% pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym stwierdza się insulinooporność i jednocześnie są to 
pacjenci najbardziej zagrożeni wystąpieniem chorób serco-
wo-naczyniowych [43,46]. Na podstawie dostępnych wy-
ników badań uważa się, że ryzyko CVD związane z nad-
ciśnieniem tętniczym krwi jest znacznie wyższe, kiedy 
zaburzeniom hemodynamicznym towarzyszy insulinoopor-
ność. Zatem, z klinicznego punktu widzenia, ważniejsze 
jest skoncentrowanie się na tym czy nadciśnienie tętnicze 
współistnieje z insulinoopornością, a także dyslipidemią, 
niż odpowiedź na pytanie czy dany pacjent spełnia kryte-
ria diagnostyczne zespołu metabolicznego [26,43]. Ponadto 
w obowiązujących defi nicjach ignoruje się inne czynniki 
bezpośrednio związane z insulinoopornością (np. stężenie 
czynnika martwicy nowotworu a (tumor necrosis factor 
– TNFa) i innych cytokin prozapalnych, czy małe stęże-
nie adiponektyny) [27]. Pominięto także niektóre parame-
try aterogennej dyslipidemii, będącej także wynikiem in-
sulinooporności (stężenie małych gęstych LDL, stężenie 
lipoprotein resztkowych bogatych w trójglicerydy), które 
istotnie zwiększają ryzyko wystąpienia chorób serca i na-
czyń [43]. Powyższe czynniki uwzględnia dopiero zestaw 
dodatkowych kryteriów diagnostycznych przedstawionych 
przez autorów defi nicji IDF [2].

Mając na uwadze powyższe wątpliwości wokół zespołu me-
tabolicznego zebrane i opublikowane przez Kahna i wsp. 
[27], można stwierdzić, że medyczna wartość diagnozy 
zespołu metabolicznego jest wątpliwa. Rodzi się pytanie 
czy pacjent z rozpoznanym zespołem metabolicznym we-
dług kryteriów IDF (obwód talii: 94 cm, stężenie glukozy: 
103 mg/dl i trójglicerydów: 155 mg/dl), jest w większym 
stopniu zagrożony wystąpieniem chorób sercowo-naczy-
niowych, niż inny pacjent (obwód talii: 93 cm, stężenie 
glukozy: 203 mg/dl, trójglicerydów: 193 mg/dl), który we-
dług kryteriów IDF nie kwalifi kuje się do takiej diagno-
zy? Postawić należy także pytanie czy użyteczne klinicz-
nie jest orzekanie MS u pacjentów z cukrzycą typu 2 [41]. 
Występowanie zespołu metabolicznego wśród chorych na 
cukrzycę typu 2 jest częste i wynosi około 75%, a obec-
ność cukrzycy i tylko jednego elementu składowego zespo-
łu metabolicznego 2-krotnie zwiększa ryzyko sercowo-na-
czyniowe w porównaniu z pacjentami z jedynie rozpoznaną 
cukrzycą. Ryzyko chorób układu sercowo-naczyniowego 
u chorych na cukrzycę z zespołem metabolicznym nie wy-
daje się większe niż suma ryzyka związanego z jego po-
szczególnymi elementami [11]. Amerykańskie Towarzystwo 
Diabetologiczne (ADA) i Europejskie Towarzystwo Badań 
Cukrzycy (EASD) poddały w wątpliwość zasadność rozpo-
znawania zespołu metabolicznego u pacjentów z cukrzycą 
lub chorobami sercowo-naczyniowymi. Obie organizacje 
stoją na stanowisku, że należy unikać etykietowania pa-
cjentów diagnozą zespołu metabolicznego, a stwierdzenie 
jakiegokolwiek czynnika ryzyka wystąpienia chorób ser-

cowo-naczyniowych powinno skłaniać do poszukiwania 
innych możliwych czynników ryzyka [27].

Trzeba jednak pamiętać, że nie są znane dokładne przy-
czyny występowania zespołu metabolicznego, nie do koń-
ca poznano mechanizmy patofi zjologiczne leżące u pod-
staw jego rozwoju, niepełna jest także wiedza o możliwych 
powikłaniach tego zespołu. Nie ma zatem podstaw, aby 
zrezygnować z identyfi kacji osób z zespołem metabolicz-
nym [42].

EPIDEMIOLOGIA ZESPOŁU METABOLICZNEGO I ZWIĄZEK Z RYZYKIEM 
WYSTĄPIENIA CHORÓB UKŁADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO 
I CUKRZYCY TYPU 2

Zespół metaboliczny stanowi jedną z najpoważniejszych 
przyczyn chorób serca i naczyń oraz cukrzycy typu 2. 
Szacuje się, że obecność zespołu metabolicznego dwukrot-
nie zwiększa ryzyko wystąpienia chorób układu krążenia 
i aż pięciokrotnie podnosi ryzyko rozwoju cukrzycy typu 
2 [20]. Poznanie częstości występowania zespołu metabo-
licznego ma zatem istotne znaczenie kliniczne.

Wyniki badań epidemiologicznych wskazują na znaczne 
rozpowszechnienie występowania zespołu metabolicznego 
zarówno w USA [18,36], jak i w Europie [7,8,44], w tym 
również w Polsce [51,52]. Ocenia się, że wśród dorosłych 
mieszkańców krajów rozwiniętych 20–25% osób w śred-
nim wieku spełnia kryteria diagnostyczne zespołu meta-
bolicznego [18,47]. Współistnienie odmiennych defi nicji 
i kryteriów rozpoznawania zespołu metabolicznego utrud-
nia badania jego epidemiologii i porównywanie częstości 
występowania w poszczególnych krajach [17,39]. Z badań 
przeprowadzonych w Stanach Zjednoczonych przez Forda 
i wsp. [17], którzy częstość występowania zespołu metabo-
licznego oceniali w oparciu o defi nicję WHO i NCEP-ATP 
III wynika, że ocena rozpowszechnienia zespołu metabo-
licznego jest zależna od przyjętych kryteriów diagnostycz-
nych. Mimo że częstości występowania zespołu metabo-
licznego rozpoznawanego na podstawie dwóch różnych 
defi nicji są zbliżone, odmienne wyniki w ocenie często-
ści uzyskano szczególnie wśród mężczyzn po 40 roku ży-
cia, a także wśród różnych grup etnicznych, gdzie różnice 
te wzrastają wraz z wiekiem. Rok wcześniej ta sama gru-
pa badawcza opublikowała wyniki badań częstości wystę-
powania zespołu metabolicznego w USA, którą oceniano 
na podstawie defi nicji NCEP – ATP III. Autorzy zanali-
zowali dane badania NHANES III (The Third Health and 
Nutrition Examination Survey) przeprowadzonego w la-
tach 1988–1994 w grupie 8814 kobiet i mężczyzn w wie-
ku powyżej 20 lat. Oszacowano, że zespół metabolicz-
ny występuje u około 24% dorosłych mieszkańców USA. 
Autorzy oceniali także wpływ wieku i płci na występowa-
nie zespołu metabolicznego. Wykazano, że częstość wy-
stępowania zespołu metabolicznego wzrasta wraz z wie-
kiem. W grupie wiekowej 20–29 lat zespół metaboliczny 
stwierdzono u niespełna 7% osób, podczas gdy w grupie 
powyżej 60 roku życia częstość ta wzrastała powyżej 40%. 
Częstość występowania zespołu metabolicznego była po-
dobna u obu płci. Badania epidemiologiczne wykazały tak-
że rasowe i etniczne różnice częstości występowania ze-
społu metabolicznego, a także czynników jego ryzyka [18]. 
Rozpowszechnienie zespołu metabolicznego szacowano tak-
że w innych badaniach amerykańskich: FOS (Framingham 
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Offspring Study) i SAHS (San Antonio Heart Study), które 
objęły prawie 6 tysięcy osób rasy białej w wieku 30–79 lat. 
W badaniach tych stosując kryteria diagnostyczne WHO 
i NCEP-ATP III stwierdzono następującą częstość wystę-
powania zespołu metabolicznego: FOS – 24% wg obydwu 
defi nicji; SAHS – 23 i 21% wśród osób rasy białej odpo-
wiednio wg WHO i NCEP-ATP III oraz 31 i 30% wśród 
Amerykanów pochodzenia meksykańskiego odpowiednio 
wg WHO i NCEP-ATP III. Różnice uwzględniające płeć 
zaobserwowano jedynie w populacji Amerykanów pocho-
dzenia meksykańskiego, u których zespół metaboliczny wy-
stępował częściej u kobiet niż u mężczyzn [36]. Również 
bardzo częste występowanie zespołu metabolicznego ob-
serwuje się w niektórych krajach europejskich. Europejska 
Grupa ds. Badania Insulinooporności (EGIR), na podsta-
wie kryteriów WHO, w kilku populacjach różnych krajów 
Europy oceniła występowanie tego zespołu u osób w wie-
ku 40–55 lat na 7–36% u mężczyzn i 5–22% u kobiet [7]. 
Znane są także wyniki badań epidemiologicznych w po-
szczególnych krajach europejskich. W badaniu WOSCOPS 
(West of Scotland Coronary Prevention Study), oceniano 
częstość występowania zespołu metabolicznego w popula-
cji mężczyzn w Szkocji [44]. Autorzy w swojej pracy przy-
jęli kryteria NCEP-ATP III, z tym że zamiast obwodu talii 
>102 cm, otyłość stwierdzano na podstawie wskaźnika masy 
ciała – BMI >28,2 kg/m2. Na tej podstawie stwierdzono, 
że zespół metaboliczny występował u około 26% spośród 
6,5 tysiąca badanych. Badanie DESIR dostarczyło danych 
dotyczących częstości występowania zespołu metabolicz-
nego we Francji. Zaobserwowano, że zespół metabolicz-
ny występuje u 16,3% mężczyzn i 11,4% kobiet. Natomiast 
w grupie wiekowej 60–64 lata zespół ten występował znacz-
nie częściej, odpowiednio 33,8 i 25,8% [8]. Dane o rozpo-
wszechnieniu zespołu metabolicznego w Polsce uzyskano 
dzięki badaniu NATPOL PLUS [52] oraz WOBASZ [51]. 
W obydwu badaniach częstość występowania zespołu me-
tabolicznego oceniano kryteriami NCEP-ATP III z 2001 
r. [37] oraz ich najnowszej wersji z 2005 r. [22]. Badanie 
reprezentatywnej próby mieszkańców Polski w programie 
WOBASZ objęło 6114 mężczyzn i 6894 kobiet w wieku 
20–74 lata. Na podstawie uzyskanych danych można stwier-
dzić, że zespół metaboliczny występuje średnio u co pią-
tej osoby dorosłej, co stanowi prawie 6 mln mieszkańców 
Polski. Zespół metaboliczny według kryteriów NCEP-ATP 
III rozpoznano u 19,5% mężczyzn i u 18,6% kobiet, nato-
miast po obniżeniu wartości granicznej hiperglikemii na 
czczo do wartości ≥100 mg/dl i uwzględnieniu osób otrzy-
mujących leki z powodu nadciśnienia tętniczego, dyslipide-
mii i hiperglikemii, kryteria zespołu metabolicznego speł-
niało 23% mężczyzn i 20% kobiet [51]. Podobne wyniki 
zaobserwowano w badaniu NATPOL PLUS, w którym 
częstość występowania zespołu metabolicznego oceniana 
w grupie liczącej 2329 kobiet i mężczyzn w wieku ≥18 lat 
na podstawie kryteriów NCEP-ATP III wynosi 20% [52]. 
Autorzy licznych prac badawczych udowodnili wyraźny 
wpływ wieku na częstość występowania zespołu metabo-
licznego [18,51]. W Polsce także zaobserwowano, że roz-
powszechnienie zespołu metabolicznego wyraźnie rośnie 
wraz z wiekiem, a trend ten jest bardziej widoczny w gru-
pie kobiet. W badaniu WOBASZ zanotowano prawie 12-
krotny wzrost częstości występowania zespołu metabolicz-
nego wraz z wiekiem wśród kobiet. Analiza występowania 
poszczególnych objawów zespołu wykazała największą czę-
stość występowania nadciśnienia tętniczego [51]. Podobne 

dane uzyskano we Francji [8], natomiast u osób z zespo-
łem metabolicznym w USA najczęściej stwierdzanym za-
burzeniem była otyłość [18].

Częstość występowania zespołu metabolicznego stale 
wzrasta. Z analizy NHANES III przeprowadzonej w la-
tach 1999–2000 wynika, że zespołem metabolicznym jest 
dotkniętych 27% dorosłych mieszkańców USA, natomiast 
po uwzględnieniu zaleceń ADA i AHA/NHLBI zawartych 
w zmodyfi kowanej defi nicji NCEP-ATP III odnośnie nowe-
go kryterium nieprawidłowej glikemii na czczo ≥100 mg/dl 
wykazano, że rozpowszechnienie zespołu metabolicznego 
wynosi 32%. Na podstawie wyników tego badania szacuje 
się, że liczba osób z zespołem metabolicznym w Stanach 
Zjednoczonych wynosi 64 mln i ciągle zwiększa się, co jak 
udowodniono wiąże się ze wzrostem otyłości [19]. Również 
na podstawie wieloletniej obserwacji populacji polskiej ob-
jętej międzynarodowym badaniem Pol-MONICA można 
powiedzieć, że częstość występowania zespołu metabolicz-
nego zwiększa się. W 2001 r. zespół metaboliczny stwier-
dzono u około 20% mieszkańców Warszawy, odsetek ten 
zwiększył się znacznie w stosunku do 1988 r., w którym 
zanotowano 2-krotnie mniejszą częstość zespołu metabo-
licznego u mężczyzn i 3-krotnie mniejszą u kobiet [10]. 
U dzieci i młodzieży zespół metaboliczny rozpoznaje się 
rzadziej niż u dorosłych, brak jest jednak jednolitych kry-
teriów diagnostycznych do oceny występowania tego ze-
społu w przedziale wiekowym 4–20 lat. Weiss i wsp. [50] 
wykazali, że w tej grupie wiekowej rozpowszechnienie ze-
społu jest skorelowane z otyłością i wzrasta wraz ze wzro-
stem masy ciała. Do oszacowania częstości zespołu meta-
bolicznego zastosowano zmodyfi kowane kryteria WHO 
i NCEP-ATP III. Oszacowano, że wśród dzieci z umiarko-
waną otyłością (skala BMI – 2,0–2,5) częstość występowa-
nia zespołu metabolicznego wynosi 38,7%, i zwiększa się 
do 49,7% u dzieci z otyłością olbrzymią (skala BMI >2,5). 
Wykazano także, że istotnym mechanizmem patogenetycz-
nym w rozwoju tego zespołu, podobnie jak u osób dorosłych 
jest insulinooporność. Autorzy pracy wnioskują, że wobec 
gwałtownie wzrastającej liczby dzieci otyłych, konieczne 
jest zdefi niowanie jednolitych kryteriów rozpoznawania ze-
społu metabolicznego w tej grupie wiekowej.

Istnieją przekonywające dowody naukowe, pochodzące 
z badań epidemiologicznych, które wskazują, że zespół 
metaboliczny stanowi czynnik ryzyka chorób układu ser-
cowo-naczyniowego i cukrzycy typu 2, a także zwiększa 
śmiertelność ogólną i z przyczyn sercowo-naczyniowych 
[16,25,30]. Zgony sercowo-naczyniowe występują u cho-
rych z zespołem metabolicznym 3,5–5,5-krotnie częściej 
niż w populacji ogólnej [25,30]. Najcenniejszych informa-
cji na temat ryzyka związanego z zespołem metabolicznym 
dostarczają długotrwałe badania prospektywne odpowied-
nio licznych i właściwie dobranych grup populacyjnych. 
Na uwagę pod tym względem zasługuje badanie przepro-
wadzone przez Lakka i wsp. [30], w którym obserwacji 
trwającej średnio 11 lat poddano 1209 zdrowych mężczyzn 
w wieku 42–60 lat. W tym czasie stwierdzono, że u osób 
z zespołem metabolicznym, rozpoznawanym na podstawie 
kryteriów NCEP-ATP III i WHO, zgony z powodu choro-
by wieńcowej i z przyczyn sercowo-naczyniowych wystę-
powały ponad 3-krotnie częściej, niż u osób zdrowych, na-
tomiast śmiertelność ogólna wzrosła 2-krotnie wśród osób 
z zespołem metabolicznym. W badaniu Botnia Study pod-
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czas 7-letniej obserwacji 4,5 tys. osób w wieku 35–70 lat 
wykazano, że zespół metaboliczny trzykrotnie zwiększał 
ryzyko wystąpienia choroby niedokrwiennej serca i udaru 
mózgu [25]. Obecność zespołu metabolicznego w jeszcze 
większym stopniu przyczyniła się do wzrostu częstości zgo-
nów z przyczyn sercowo-naczyniowych (12 vs. 2,2%). Z ko-
lei w badaniu obejmującym ponad 10 tysięcy osób z bazy 
danych NHANES III, wśród których oceniano częstość wy-
stępowania zespołu metabolicznego, wykazano silny zwią-
zek między zespołem metabolicznym a zawałem mięśnia 
sercowego i/lub udarem [38]. Wyniki wykazały, że wśród 
osób z zespołem metabolicznym zawał serca i udar mó-
zgu występują 2-krotnie częściej w porównaniu z osoba-
mi bez tego zespołu. Rezultaty tego badania wskazują, że 
poszczególne elementy zespołu metabolicznego, takie jak 
insulinooporność, małe stężenie cholesterolu HDL, nadci-
śnienie tętnicze i hipertrójglicerydemia należą do samo-
dzielnych czynników ryzyka. W cytowanym wyżej bada-
niu szkockim WOSCOPS przeprowadzonym u mężczyzn 
z dyslipidemią, oprócz częstości występowania zespołu me-
tabolicznego oceniano ryzyko rozwoju choroby wieńcowej 
i cukrzycy. Na podstawie wyników uzyskanych podczas 
pięcioletniej obserwacji stwierdzono, że obecność zespo-
łu metabolicznego rozpoznawana na podstawie zmodyfi ko-
wanych kryteriów NCEP-ATP III (BMI zamiast obwodu ta-
lii), zwiększa prawie 2-krotnie ryzyko wystąpienia choroby 
wieńcowej i ponad 3-krotnie ryzyko wystąpienia cukrzycy. 
Natomiast w grupie mężczyzn spełniających 4 lub 5 kry-
teriów zespołu metabolicznego ryzyko wystąpienia cho-
roby wieńcowej i cukrzycy wzrasta i jest 3,7 razy większe 
dla CHD i aż 24,5 razy większe dla cukrzycy, w porówna-
niu ze zdrowymi mężczyznami [44]. Podobne wyniki uzy-
skali badacze amerykańscy, którzy w oparciu o badania 
NHANES II oceniali wpływ zespołu metabolicznego na 
śmiertelność z powodu choroby wieńcowej i innych cho-
rób sercowo-naczyniowych. Wśród kobiet i mężczyzn z ze-
społem metabolicznym zaobserwowano 2-krotnie większą 
śmiertelność z powodu choroby wieńcowej i innych chorób 
sercowo-naczyniowych. Zwiększone ryzyko dotyczyło tak-
że osób, u których rozpoznano 1 lub 2 elementy składowe 
zespołu metabolicznego [35]. W innym badaniu amerykań-
skim [4] oceniano częstość występowania choroby wień-
cowej (CHD) u osób po 50 r.ż. z zespołem metabolicznym 
ocenianym na podstawie kryteriów NCEP-ATP III z rozpo-
znaną cukrzycą typu 2 lub bez cukrzycy. Wykazano bardzo 
częste występowanie zespołu metabolicznego w tej grupie 
wiekowej, która wynosiła 44%. Choroba wieńcowa serca 
występowała z częstością 8,7% u osób bez zespołu meta-
bolicznego i bez cukrzycy. Nie zanotowano wzrostu często-
ści CHD u osób z cukrzycą (7,5%). Wzrost częstości CHD 
zaobserwowano u osób z zespołem metabolicznym oraz 
z zespołem metabolicznym i cukrzycą, częstość ta wynosi-

ła odpowiednio 13,9 i 19,2%. W tej samej pracy wykazano, 
że częstość występowania zespołu metabolicznego u osób 
po 50 roku życia zwiększa się wraz ze zmniejszaniem się 
stopnia tolerancji glukozy (wzrostem insulinooporności), 
u osób z prawidłową glikemią na czczo częstość ta wynosi 
26% i rośnie do 86% u chorych na cukrzycę [4]. W pięcio-
letniej prospektywnej obserwacji 822 pacjentów w badaniu 
IRAS (Insulin Resistance Atherosclerosis Study), zespół 
metaboliczny oceniany według różnych defi nicji stanowił 
czynnik rokowniczy cukrzycy typu 2 w stopniu porównywal-
nym do upośledzonej tolerancji glukozy (IGT) [24]. Klein 
i wsp. [29] zaobserwowali, że u osób z zespołem metabo-
licznym ryzyko chorób układu krążenia i cukrzycy zwięk-
szało się proporcjonalnie do liczby składowych zespołu 
metabolicznego. Choroby sercowo-naczyniowe i cukrzyca 
typu 2 występowała odpowiednio u 2,5 i 1,1% osób, u któ-
rych stwierdzono jeden element zespołu metabolicznego, 
częstość ta wynosiła 15 i 18% w grupie pacjentów spełnia-
jących 4 lub więcej kryteriów tego zespołu. Metaanaliza 
przeprowadzona przez Forda i wsp. [16] na podstawie wy-
ników prospektywnych badań epidemiologicznych, których 
wyniki opublikowano między rokiem 1998 a 2004 wyka-
zali, że obecność zespołu metabolicznego zwiększa ryzyko 
śmierci z przyczyn ogólnych o 6–7%. Natomiast prawdopo-
dobieństwo zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz 
w wyniku powikłań cukrzycy wynosi odpowiednio 12–17 
i 30–52%. Metaanalizę zakończono wnioskiem o potrze-
bie dalszych badań oceniających wartość rokowniczą ze-
społu metabolicznego w szacowaniu ryzyka śmiertelności 
związanej z chorobami układu sercowo-naczyniowego i cu-
krzycy w różnych populacjach i grupach etnicznych [16]. 
Istnieją także doniesienia, które wskazują, że zespół meta-
boliczny jest nie tylko czynnikiem sprawczym chorób ukła-
du krążenia i cukrzycy typu 2, ale stanowi on także wielo-
układowy czynnik ryzyka rozwoju nowotworów zwłaszcza 
raka jelita grubego [12].

PODSUMOWANIE

Na podstawie omówionych wyników badań można stwier-
dzić, że zespół metaboliczny występuje od kilkunastu do 
dwudziestu kilku procent dorosłych mieszkańców krajów 
rozwiniętych, a jego częstość wzrasta wraz z wiekiem. 
Przedstawione dane wskazują na rosnący problem epidemii 
zespołu metabolicznego na świecie i konieczność podję-
cia intensywnych działań prewencyjnych i terapeutycznych. 
Właściwe określenie charakteru i użyteczności w praktyce 
lekarskiej klinicznych cech zespołu metabolicznego wyma-
ga dalszych badań obejmujących duże grupy populacyjne. 
Celem nadrzędnym jest zapobieganie występowaniu powi-
kłań ze strony układu sercowo-naczyniowego oraz rozwoju 
cukrzycy u pacjentów z zespołem metabolicznym.
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