ISSN 2081-2450
e-ISSN 2081-531X

Polskie Towarzystwo

diabetologiczne Stronv 43_74
Numer 2
Tom 13

FORUM =

METABOLICZNYCH

PISMO POLSKIEGO STOWARZYSZENIA PRAKTYCZNEJ TERAPII OTYLOSCI
ORAZ POLSKIEGO TOWARZYSTWA KARDIODIABETOLOGICZNEGO

Zespot metaboliczny — nowa definicja i postepowanie w praktyce

Stanowisko PTNT, PTLO, PTL, PTH, PTMR, PTMSZ,sekciji Prewencii i Epidemiologii PTK,
,Klubu 30” PTK oraz sekcji Chirurgii Metabolicznej i Bariatrycznej TChP

Piotr Dobrowolski, Aleksander Prejbisz, Alina Kurytowicz, Alicja Baska, Pawet Burchardt,
Krzysztof Chlebus, Grzegorz Dzida, Piotr Jankowski, Jerzy Jaroszewicz, Pawet Jaworski,
Karol Kamiriski, Agnieszka Kapfon-CieSlicka, Marek Klocek, Michat Kukla, Artu[ Mamcarz,
Agnieszka Mastalerz-Migas, Krzysztof Narkiewicz, Lucyna Ostrowska, Daniel Siz,
Wiestaw Tarnowski, Jacek Wolf, Mariusz Wylezot, Tomasz Zdrojewski, Maciej Banach,
Andrzej Januszewicz, Pawet Bogdariski

Recenzenci: Agnieszka Olszanecka, Krzysztof J. Filipiak

vEl

VIA MEDICA

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych






Zespot metaholiczny — nowa definicja
| postepowanie w praktyce

Stanowisko PTNT, PTLO, PTL, PTH, PTMR, PTMSZ,
sekeji Prewencji i Epidemiologii PTK, ,,Klubu 30” PTK
oraz sekcji Chirurgii Metaholicznej i Bariatrycznej TChP

Piotr Dobrowolski'*, Aleksander Prejbisz!”, Alina Kurytowicz2 3*, Alicja Baska*, Pawet Burchardt5,
Krzysztof Chlebus®, Grzegorz Dzida’, Piotr JankowskiZ 8, Jerzy Jaroszewicz®, Pawet Jaworski'?,
Karol Kaminski'!, Agnieszka Kapton-Cieslicka'2, Marek Klocek'3, Michat Kukla'4, Artur Mamcarz'®,
Agnieszka Mastalerz-Migas'®, Krzysztof Narkiewicz'?, Lucyna Ostrowska'®, Daniel Sliz'5,

Wiestaw Tarnowski'?, Jacek Wolf!”, Mariusz Wylezot'% 20, Tomasz Zdrojewski2!, Maciej Banach?2-24"",
Andrzej Januszewicz!"*, Pawet BogdanskiZs™*

Recenzenci: Agnieszka Olszanecka, Krzysztof J. Filipiak

TKlinika Nadci$nienia Tetniczego, Narodowy Instytut Kardiologii, Warszawa, Polska

2Klinika Choréb Wewnetrznych i Gerontokardiologii, Centrum Medycznego Ksztatcenia Podyplomowego w Warszawie, Polska

3Zespot Kliniczno-Badawczy Epigenetyki Cztowieka, Instytut Medycyny Do$wiadczalnej i Klinicznej im. M. Mossakowskiego

Polskiej Akademii Nauk, Polska

47aktad Medycyny Stylu Zycia, Szkota Zdrowia Publicznego — Centrum Medyczne Ksztaicenia Podyplomowego, Polska

5Klinika Hipertensjologii, Angiologii i Chorob Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny im. K. Marcinkowskiego, Poznan, Polska

6] Klinika i Katedra Kardiologii, Gdanski Uniwersytet Medyczny, Polska

"Katedra i Klinika Chorob Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny w Lublinie, Polska

87aktad Epidemiologii i Promociji Zdrowia w Szkole Zdrowia Publicznego, Centrum Medyczne Ksztatcenia Podyplomowego w Warszawie, Polska
9Katedra i Oddziat Kliniczny Chordb Zakaznych i Hepatologii, Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, Polska

10Klinika Chirurgii Ogolnej, Onkologicznej i Bariatrycznej, Centrum Medyczne Ksztatcenia Podyplomowego, Polska

17zaktad Medycyny Populacyjnej i Prewenciji Choréb Cywilizacyjnych, Uniwersytet Medyczny w Bialymstoku, Polska

12| Katedra i Klinika Kardiologii, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa, Polska

13 Klinika Kardiologii, Elektrokardiologii Interwencyjnej oraz Nadcisnienia Tetniczego, Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellofiskiego,
Krakow, Polska

14Klinika Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego, Krakéw, Polska

15111 Klinika Chordb Wewnetrznych i Kardiologii, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa, Polska

16Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu, Polska

17Klinika Nadcignienia Tetniczego i Diabetologii, Gdariski Uniwersytet Medyczny, Polska

187aktad Dietetyki i Zywienia Klinicznego, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku, Polska

19| Katedra i Klinika Chirurgii Ogdlnej, Naczyniowej i Onkologicznej, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Polska

20Warszawskie Centrum Kompleksowego Leczenia Otytosci i Chirurgii Bariatrycznej, Szpital Czerniakowski w Warszawie, Polska
217aklad Prewencii i Dydaktyki, Gdariski Uniwersytet Medyczny, Polska

227aktad Kardiologii Prewencyjnej i Lipidologii, Uniwersytet Medyczny w todzi, todZ, Polska

230$rodek Badan Sercowo-Naczyniowych, Uniwersytet Zielonogérski, Zielona Gora, Polska

24Klinika Kardiologii i Wad Wrodzonych Dorostych, Instytut Centrum Zdrowia Matki Polki (ICZMP) w todzi, Polska

25Katedra i Zaktad Leczenia Otyto$ci, Zaburzen Metabolicznych oraz Dietetyki Klinicznej Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu, Polska

*Rownorzedne pierwsze autorstwo; **Autorzy wspdtdzielg funkcje starszego autora tej publikaciji

Przedruk na podstawie umowy licencyjne;.

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Adres do korespondencji:

dr hab. n. med. Piotr Dobrowolski, prof. inst.
Klinika Nadcis$nienia Tetniczego, Narodowy
Instytut Kardiologii, ul. Alpejska 42, 04-628
Warszawa, tel.: (+48) 22 343 43 22,

faks: (+48) 22 343 4517,

e-mail: pdobrowolski@ikard.pl

Published by Via Medica

© PTNT, PTLO, PTL, PTH, PTMR,
PTMSZ, sPiE i Klub 30 PTK,
sChMiB TChP

ISSN 2081-2450

e-ISSN 2081-531X

43



WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

STRESZCZENIE

Wspotistnienie otytosci z podwyzszonymi warto$ciami cisnienia tetniczego, zaburzeniami
gospodarki weglowodanowej oraz lipidowej, okreslane jako zespot metaboliczny (ZM), sta-
nowi istotny problem zdrowotny i spoteczny w Polsce. Zaproponowano nastepujgcg definicje
ZM: gtownym kryterium jego rozpoznania jest otyto$¢ oraz wystepowanie dwadch z trzech:
podwyzszonego ci$nienia tetniczego, nieprawidtowego metabolizmu glukozy lub podwyz-
szonego stezenia cholesterolu nie-HDL (aterogenna dyslipidemia). Polska nalezy do grupy
krajow charakteryzujacych sie wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym (SN). Optymalne
postepowanie majace na celu zmniejszenie ryzyka SN powinno polegac nie na oddziatywaniu
na pojedyncze czynniki ryzyka, ale na spojrzeniu z szerszej perspektywy i jednoczasowe
oddziatywanie na czynniki ryzyka, ktore czesto ze sobg wspofistniejg i pozostajg ze sobg
w zwigzku przyczynowym, gdyz wtedy mozna uzyskac istotne obnizenie ryzyka SN. Otyfo$¢ nie
tylko czesto wspotistnieje z podwyzszonymi warto$ciami cisnienia tgtniczego, zaburzeniami
gospodarki weglowodanowej oraz lipidowej, ale jest rowniez odwracalng przyczyngich rozwoju
pod warunkiem jej wiasciwego leczenia. Z tej perspektywy koncepcja ,zespotu metabolicznego”
wydaje sig stuszna, gdyz pozwala na catosciowe podejScie do osoby chorujgcej na otytosc,
wskazujac na koniecznos¢ identyfikacji i modyfikacji wspatistniejacych istotnych czynnikow
ryzyka SN oraz wczesnej prewencji ich rozwoju.

Stowa kluczowe: zespot metaboliczny; otyto$¢; nadcisnienie tetnicze; zaburzenia gospodarki
lipidowej; zaburzenia gospodarki weglowodanowej

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 2, 43-73)

ZESPOL METABOLICZNY — CZY StUSZNE JEST
JEGO WYODREBNIENIE?

Wspétlistnienie otytosci z podwyzszonymi
wartoSciami ciSnienia tetniczego, zaburze-
niami gospodarki wgglowodanowej oraz
lipidowej, okreSlane jako zespdl meta-
boliczny (ZM), stanowi istotny problem
zdrowotny i spoteczny w Polsce. Celem
prezentowanego dokumentu nie jest two-
rzenie odrebnej jednostki chorobowej, ale
podkreSlenie, ze pod okreSleniem ,,zesp6t
metaboliczny” kryje si¢ czeste wspotwyste-
powanie istotnych i modyfikowalnych czyn-
nikéw ryzyka sercowo-naczyniowego (SN).
Polska nalezy do grupy krajéw charaktery-
zujacych si¢ wysokim ryzykiem SN [1]. Opty-
malne postgpowanie majace na celu zmniej-
szenie ryzyka SN powinno polegaé nie na
oddzialywaniu na pojedyncze czynniki ryzy-

ka, ale na spojrzeniu z szerszej perspektywy

i jednoczasowe oddziatywanie na czynniki
ryzyka, ktore czgsto ze sobg wspotistnieja
i pozostaja ze soba w zwiazku przyczyno-
wym, gdyz wtedy mozna uzyskac istotne ob-
nizenie ryzyka SN. Otylo$¢ nie tylko czgsto
wspolistnieje z podwyzszonymi warto$ciami
ciSnienia tetniczego, zaburzeniami gospo-
darki weglowodanowej oraz lipidowej, ale
jest réwniez odwracalna przyczyna ich roz-
woju pod warunkiem jej wtasciwego lecze-
nia. Rozwdj otylosci i postgpujacy wzrost
wartosci ci$nienia tgtniczego oraz nasila-
nie si¢ zaburzen metabolicznych prowadza
z kolei do rozwoju kolejnych schorzen, kto-
re dodatkowo zwigkszaja ryzyko sercowo-
-naczyniowe [2]. Z tej perspektywy koncepcja
»zespolu metabolicznego” wydaje si¢ stusz-
na, gdyz pozwala na calo$ciowe podejscie
do osoby chorujacej na otyto$¢, wskazujac

na konieczno$¢ identyfikacji i modyfikacji

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych
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Rycina 1. Gtéwne sktadowe zespotu metabolicznego metabolicznego (ZM)

wspolistniejacych istotnych czynnikow ryzy-

ka SN oraz wczesnej prewencji ich rozwoju.

DEFINICJA ZESPOLU METABOLICZNEGO 2022
Autorzy prezentowanego dokumentu,
biorac pod uwage postep, jaki osiagnigto
w rozumieniu poszczegdlnych sktadowych
ZM oraz najnowsze zalecenia postgpowa-
nia w odniesieniu do poszczegdlnych jego
sktadowych, proponuja definicje ZM,
przyjmujac jako kryterium jego rozpozna-
nia obecno$¢ otytosci oraz dwoch sposrod
trzech: podwyzszonego ci$nienia tgtnicze-
go, nieprawidlowego metabolizmu glukozy
lub podwyzszonego stezenia cholesterolu
frakcji nie-HDL (aterogenna dyslipide-
mia). Kryteria rozpoznania ZM przedsta-
wiono na rycinach 112 oraz uzasadniono
w dalszych cz¢§ciach dokumentu.
Dodatkowo, jak przedstawiono na rycinie 3,
oprécz gtéwnych sktadowych ZM uzasad-
nione jest wyodrebnienie dodatkowych jego
sktadowych: upoSledzenia funkcji nerek,
sttuszczenia watroby, obturacyjnego bez-
dechu sennego (OBS), niewydolnoSci ser-

Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 2, 43-73

cazzachowana frakcja wyrzutowa, zespotu
policystycznych jajnikéw (PCOS, polycystic
ovary syndrome), przewleklego stanu zapal-
nego, aktywacji uktadu wspoétczulnego oraz
hiperurykemii.

EPIDEMIOLOGIA ZESPOLU METABOLICZNEGO

W Polsce oceny rozpowszechnienia ZM
dokonano w co najmniej czterech bada-
niach: NATPOL 200212011 oraz WOBASZ
(2003-2005) i WOBASZ 11 (2013-2014).
Wyniki tych badan wskazuja, ze w XXI w.
nastepuje znaczny wzrost czestosci wyste-
powania ZM wsrdd dorostych mieszkaficow
Polski. Najlepiej proces ten opisuje ostatnia
publikacja z poréwnaniem wynikéw badan
WOBASZ dla dorostych w wieku 20-74 lat.
W 2014 r. czestos¢ ZM wynosita 33% u ko-
biet i 39% u me¢zczyzn. Od roku 2003 czg-
sto§¢ ZM wzrosta o ponad 3% wsrdd kobiet
i prawie 9% — wsréd mezczyzn. Szczegdl-
nie duzy wzrost zaobserwowano u mezczyzn
wwieku 60-74 lata (z43% do 57%). Najbar-
dziej przyczynito si¢ do tego zwigkszenie czg-

stoSci wystgpowania zaburzen gospodarki

Piotr Dobrowolski i wsp.

Zespot metaboliczny — nowa definicja

i postepowanie w praktyce
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Otytosé brzuszna

Obwad tali lub

« >88 cmukobiet « >102 cm u mezczyzn

KRYTERIA ROZPOZNANIA ZESPOtU METABOLICZNEGO

KRYTERIA PODSTAWOWE ROZPOZNANIA ZESPOLU METABOLICZNEGO

Wskaznik masy ciata (BMI)

> 30 kg/m?

TAK

KRYTERIA DODATKOWE

TAK

1. Stany przedcukrzycowe lub cukrzyca:

- stezenie glukozy na czczo > 100 mg/dl
lub > 140 mg/dl po 120 min
w doustnym tescie obcigzenia glukoza
lub

« hemoglobina glikowana > 5,7%
lub

- stosowanie leczenia hipoglikemizujacego

2. Podwyzszone stezenie cholesterolu nie-HDL:
- stezenie cholesterolu nie-HDL
> 130 mg/dl
lub
- stosowanie leczenia hipolipemizujacego

3. Wysokie prawidtowe cisnienie tetnicze lub

nadci$nienie tetnicze:

- ci$nienie tetnicze > 130 i/lub 85 mm Hg
(pomiar gabinetowy)
lub

- ciénienie tetnicze > 130 i/lub 80 mm Hg
(pomiar domowy)
lub

- stosowanie leczenia hipotensyjnego

Do rozpoznania

© PTNT, PTLO, PTL, PTH, PTMR, PTMSZ, sPiE i Klub 30 PTK, sChMiB TChP

przy otytosci wystarcza ? z

kryteriow dodatkowych

Opracowanie graficzne: ITEM Publishing Sp. z 0.0.

Rycina 2. Kryteria rozpoznania zespotu metabolicznego (ZM)

weglowodanowej, a takze otylo$ci brzusznej
i zaburzen lipidowych. Tylko w przypadku
kryterium podwyzszonego ci$nienia tetni-
czego zaobserwowano niewielki spadek [3].
W 2014 r. najczestszym elementem ZM
u kobiet byta otyto$¢ brzuszna (65%), za$
umezczyzn podwyzszone ciSnienie tetnicze
(62%). Rozpowszechnienie ZM wyraznie
wzrasta z wiekiem, ale warto podkresli¢
réznice w zaleznoSci od ptci. Duza réznice
w rozpowszechnieniu ZM miedzy mezczy-
znami i kobietami wykazano w grupach wie-
ku 20-39 lat i 40-59 lat (odpowiednio 22%
vs. 9% 150% vs. 36%), co wyraznie §wiadczy
owczesnej akumulacji czynnikéw ryzyka SN
u mezezyzn i najpewniej przektada sie na
skrdcenie dtugosciich zycia. W grupie wie-
ku 60-79 réznice nie byly juzistotne (59,7%
kobiet vs. 56,2% mezczyzn) [3].

46

STYL ZYCIA JAKO KLUCZOWA PRZYCZYNA
ROZWOJU ZABURZEN METABOLICZNYCH
Wszystkie sktadowe ZM mozna rozpatry-
wac jako pochodne ,,niezdrowego” stylu zy-
cia (infografika dla pacjentanr 1). Efektyw-
ne oddzialywanie na styl zycia ma kluczowe
znaczenie w profilaktyce orazleczeniu ZM
i powiazanych z nim jednostek chorobo-
wych. W kontekscie zespolu metaboliczne-
go szczegllna role odgrywa oddziatywanie
na: zdrowe odzywianie, unikanie uzywek,
aktywno$¢ fizyczng oraz higiene snu [4].

Sposoh odzywiania

Jedna z podstawowych interwencji korzyst-
nie wptywajacych na wszystkie sktadowe
ZM jest redukcja masy ciala [4, 5]. Podsta-
WOW3a przyczyna rozwoju nadwagi i otylo-
Sci, wspolwystepujacej z ZM jest zaburzona

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych
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Rycina 3. Gtéwne i dodatkowe sktadowe zespotu metabolicznego (ZM) jako nastgpstwa otyto$ci

réwnowaga pomiedzy podaza a zuzyciem

energii [6]. Problem ten dotyczy blisko 60%

Polakéw, a niezdrowy model odzywiania

odpowiada w Polsce za co piaty zgon [7].

W odniesieniu do postgpowaniaw ZM nale-

zy wyrdzni€ ponizsze modyfikacje nawykow

zywieniowych [8]:

— zmniejszenie spozycia tak zwanych thusz-
czOow trans (obecnych np. w produktach
wysokoprzetworzonych, w tym komercyj-
nychwyrobach cukierniczych i niektérych
roslinnych ttuszczach utwardzanych)
oraz kwas6w thuszczowych nasyconych
obecnych w migsie, nabiale, oleju koko-
sowym i palmowym [9] [zmniejszenie ste-
zenia triglicerydéw, zwigkszenie stezenia
cholesterolu frakcji HDL (HDL-C)];

Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 2, 43-73

— zwigkszenie spozycia btonnika obecne-
go miedzy innymi w nasionach ro§lin
stragczkowych, warzywach, owocach
i produktach petnoziarnistych (zmniej-
szenie stgzenia triglicerydéw, zwigksze-
nie stezenia HDL-C, lepsza kontrola
ci$nienia tetniczego krwi, masy ciata
oraz stezenia glukozy) [10]. Warzywa
réwniez bogate sa w potas, ktory wply-
wa korzystnie na regulacj¢ ci§nienia
tetniczego;

— zwigkszenie spozycia kwasow ttusz-
czowych z grupy omega-3 obecnych na
przyktad w rybach i oleju rzepakowym
(zmniejszenie st¢zenia triglicerydow);

— zmniejszenie proporcji weglowoda-

noéw (zwlaszcza prostych) w diecie do

Piotr Dobrowolski i wsp.

Zespot metaboliczny — nowa definicja
i postepowanie w praktyce
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mniej niz 50% przyjmowanych kalorii
(zmniejszenie stezenia triglicerydow),
w tym ograniczenie spozycia napojow
stodzonych;

— ograniczenie spozycia soli (obnizenie

wartoSci ciSnienia tetniczego).

Brak aktywnosci fizycznej
Blisko 70% Polakéw i ponad 60% Polek nie
podejmuje regularnej aktywnoSci fizycznej
pomimo jej udowodnionych i powszechnie
znanych korzysci zdrowotnych [7]. Z per-
spektywy ZM istotny jest takze wptyw ruchu
nast¢zenie HDL-C (wzrost) i triglicerydow
(obnizenie), gospodarke weglowodanowa
(lepsza kontrola stezenia glukozy dzigki
zwickszaniu insulinowrazliwo$ci tkanek)
oraz ci$nienie tetnicze krwi (obnizanie).
Wedtug najnowszych wytycznych Europej-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego [10],
w celu zmniejszenia §miertelnoS$ci ogdlnej
iz przyczyn sercowo-naczyniowych poziom
rekomendowanej aktywnosSci fizycznej ty-
godniowo powinien zawieraé si¢ w prze-
dziale minimum (infografika dla pacjenta
nrl):

— 150-300 minut w przypadku aktywnosci
o umiarkowanej intensywnosci (definio-
wana jako trudnosci z rozmowa petnymi
zdaniami w trakcie wysitku);

— 75-150 minut w przypadku ¢wiczen aero-
bowych o wysokiej intensywnosci (defi-
niowana jako brak mozliwo§ci rozmowy
w trakcie wysitku).

Moze tez on stanowi¢ rownowazng kom-

binacj¢ wyzej wymienionych. Wytyczne

wskazuja na dodatkowe korzysci zwiaza-
ne z treningiem silowym, rekomendujac
wykonywanie ¢wiczen sitowych dwa razy

w tygodniu.

Nie ma jednej zalecanej formy ruchu —

aktywnos$¢ nalezy dobiera¢ indywidualnie,

biorac pod uwage stan zdrowia, predyspo-
zycje i zainteresowania pacjenta. Poza zor-
ganizowana aktywnoScig warto zachg¢cac do
zwigkszania codziennej pozatreningowej

aktywnoSci fizycznej w postaci spaceréw,
chodzenia po schodach czy wykonywania
codziennych prac.
Zalecenia dotyczace aktywnoSci fizycznej
moga mie¢ forme ,,recepty na ruch”, z wy-
korzystaniem schematu FITT, co umozliwia
choremu przekazanie zalecefi dotyczacych
aktywnoS$ci w prosty sposéb [11]:
— F (frequency) — czgstotliwos¢ plano-
wanej aktywnosci (ile dni w tygodniu?);
— I (intensity) — intensywno$¢ [wyzna-
czana jako procent maksymalnego mi-
nutowego poboru tlenu, maksymalnej
czestotliwoSci uderzen serca, rezerwy
tetna, ekwiwalent metaboliczny (MET)
czy skali Borgal];
T (time) — czas trwania pojedynczego
treningu/aktywnosci;
T (type) — typ aktywnosci, na przyktad

szybkie chodzenie, jazda na rowerze.

Spozycie alkoholu

Srednie roczne spozycie czystego alkoholu
w Polsce to okoto 10,6 1 na osobe. Wyni-
ki duzych populacyjnych badan wskazuja,
ze ,,nie ma bezpiecznej dla zdrowia dawki
alkoholu” [12], a jego spozycie nie tylko
zwigksza ryzyko choréb nowotworowych
[13], depresji oraz samobdjstw [14], ale
takze zwigksza ryzyko nadwagi, otytoSci
i wielu choréb uktadu SN. Niekorzystny
wptyw alkoholu na masg ciala wynika z do-
starczania duzej liczby kalorii bez innych
wartosci odzywcezych. W kontekscie ZM
warto zwroci¢ uwage na wplyw alkoholu
na zwickszenie st¢zenia triglicerydow,
kwasu moczowego oraz wzrost ciSnienia
tetniczego [10].

Zaleca si¢, aby w wywiadzie lekarskim zbie-
ra¢ informacj¢ na temat spozycia alkoholu.
Wsréd osdb spozywajacych alkohol warto
przeprowadzi¢ test AUDIT [15], a tak-
ze zachecac do catkowitej rezygnacji lub
zmniejszenia jego spozycia. Po rozpoznaniu
uzaleznienia, pacjentéw nalezy kierowaé

do specjalistycznych o§rodkéw. W grupie
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0s6b spozywajacych alkohol rekomenduje
si¢ tez wykonywanie oceny w kierunku de-

presji i zaburzef lgkowych [16].

Sen i rytm okofodohowy

W utrzymaniu prawidtowej masy ciata klu-

czowe znaczenie maja zarowno odpowied-

nia ilo§¢, jak i jako§¢ snu. Zaburzenia jako-

§ci i/lub dtugosci snu wiaza si¢ z ryzykiem

przyrostu masy ciata oraz wielu powiktan

SN [17].

Zaleca sig, by pytania dotyczace jakosci

snu staly si¢ elementem badania podmio-

towego. Poza pytaniem o dtugo$¢ snu warto
zapytac o jego jako$¢ (np. ,,Czy Pan/Pani
budzi si¢ wypoczety/a?”). Ponizej przed-
stawiono podstawowe zasady higieny snu:

— sen powinien trwac przeci¢tnie od 6 do
8 godzin (1/4 do 1/3 doby);

— pory zasypiania i wstawania powinny by¢
regularne;

— sypialnia powinna stuzy¢ tylko do snu
i aktywnoSci seksualnej, powinna by¢
mozliwie jak najbardziej zaciemniona;

— naminimum godzing przed snem nalezy
zminimalizowa¢ ekspozycje na §wiatto
niebieskie emitowane przez ekrany
sprzetow elektronicznych (np. telefo-
ny, tablety);

— nalezy unika¢ intensywnej aktywnoSci
fizycznej minimum 3 godziny, a posil-
kéw — 4 godziny przed snem,;

— dla poprawy jakoSci snu warto unikaé

spozycia alkoholu wieczorem.

OTYLOSC JAKO PODSTAWOWY ELEMENT
ZESPOLU METABOLICZNEGO

Nadmierng mase ciata stwierdza si¢ u bli-
sko 60% os6b dorostych w Polsce, aw gru-
pie najwyzszego ryzyka SN — u 85% oséb
[18]. Na otyto$¢ choruje co piaty mieszka-
niec Polski. Choroba otytoSciowa to zabu-
rzenia homeostazy energetycznej organi-
zmu objawiajace si¢ nadmiernym nagro-
madzeniem tkanki ttuszczowej. W zwiaz-

ku z brakiem biologicznych wyktadnikéw
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choroby otylo§ciowej do jej rozpoznania
wykorzystuje si¢ tak zwany wskaznik masy
ciata (BMI, body mass index), przyjmujac,
ze w przypadku rasy kaukaskiej wartoSci
przekraczajace 30 kg/m? potwierdzaja jej
rozpoznanie. Wskaznik BMI nie oddaje
jednak rozmieszczenia tkanki thuszczo-
wej w ustroju (trzewnej lub posladkowo-
-udowej), dlatego w diagnostyce otylosci
wykorzystuje si¢ pomiary obwodu talii
(w potowie odlegtosci od dolnej krawedzi
tuku zebrowego i najwyzszego punktu ta-
lerza biodrowego w linii pachowej §rodko-
wej wyznacza si¢ wysoko$¢ linii pomiaru).
Wedtug kryteriow International Diabetes
Federation (IDF) wystepowanie otytosci
trzewnej u osob dorostych w populacji
europejskiej rozpoznaje si¢ w przypadku
obwodu w talii o kobiet > 80 cm, a u me¢z-
czyzn > 94 cm. Znacznie zwigkszone ryzyko
powiktafi metabolicznych wystepuje przy
obwodzie talii u kobiet > 88 cm, a u mez-
czyzn > 102 cm.

Rozpoznanie choroby otytosciowej, a na-
wet juz nadwagi, musi skutkowac jej lecze-
niem, gdyz jej dalszy postep zwigksza ryzyko
przedwczesnego zgonu, a takze wykluczenia
spotecznego i nierzadko niepetnospraw-
noSci. Nadmierne nagromadzenie tkanki
ttuszczowej, zwlaszcza otylo$é brzuszna,
jest przyczyna rozwoju ponad 200 powiktan,
w tym najczeSciej: cukrzycy typu 2, nadcis-
nienia tetniczego i zaburzen lipidowych —
kluczowych elementéw ZM [19].

Celem leczenia jest przede wszystkim po-
wstrzymanie postepu choroby, czyli dal-
szego przyrostu masy ciata, a nastepnie jej
zmniejszenie. Uwaza si¢, ze redukcja masy
ciatajuz o 5-10% przynosi korzystne efekty
zdrowotne [19, 20].

Leczenie niefarmakologiczne otytosci

Na leczenie niefarmakologiczne sktada
si¢ medyczna terapia zywieniowa, zmiana
nawykow zywieniowych oraz zwigkszona

aktywnoS$¢ ruchowa pozazawodowa. Za-
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lecenia zywieniowe powinny by¢ sperso-
nalizowane, aby odpowiadaty indywidual-
nemu zapotrzebowaniu energetycznemu,
preferencjom i celom leczenia oraz byly
odpowiednie pod wzgledem zywieniowym,
ajednocze$nie mozliwe do dtugotermino-
wego przestrzegania. W celu zmniejszenia
masy ciala zaleca si¢ wprowadzenie zbi-
lansowanej diety o obnizonej kaloryczno-
Sci przy zmniejszeniu dziennego spozycia
energii o 500-600 kcal w celu redukcji
okoto 0,5 kg tygodniowo (infografika dla
chorego nr 2). U pacjentéw chorych na
otylo$¢ ze stanami przedcukrzycowymi ce-
lem leczenia jest zmniejszenie masy ciala
o co najmniej 5-7%. U chorych na otyto§¢é
z cukrzyca celem jest zmniejszenie masy
ciala o co najmniej 7-15%. Réwnoczes$nie
zwprowadzeniem terapii zywieniowej za-
leca si¢ zwigkszenie aktywnoSci fizyczne;j.
Zalecenia powinny dotyczy¢ rodzaju, in-
tensywnosci, czgstotliwos$ci i czasu trwania
aktywnoSci fizycznej. Zaleca si¢ aktywnos§¢é
fizyczna aerobowa o umiarkowanym nasi-
leniu, na przyklad szybki marsz, plywanie,
jazde na rowerze i ¢wiczenia w wodzie,
ktore powinny stanowi¢ co najmniej 150
minut tygodniowo. Terapia behawioralna,
polegajaca na modyfikacji zachowan zwia-
zanych z odzywianiem i/lub zaburzeniami
taknienia, powinna by¢ prowadzona przez
wyspecjalizowanego psychologa [20-22].

Leczenie farmakoloyiczne otytosci
Farmakoterapia jest czg¢Scig kompleksowej
strategii leczenia otyto$ci wykorzystywana
w przypadku nieskuteczno$ci postepowa-
nia niefarmakologicznego. Niepodjecie
proby wykorzystania skutecznych metod
terapeutycznych, w tym farmakoterapii,
powinno by¢ oceniane jako zaniechanie,
podobnie jak w przypadku braku zasto-
sowania odpowiednich metod leczenia
u chorych na nadciS§nienie tetnicze, cuk-
rzyce, hipercholesterolemig i inne choroby
przewlekte [19].

Leczenie farmakologiczne nalezy rozwazy¢

u wszystkich 0s6b z BMI > 30 kg/m? oraz

> 27 kg/m? z przynajmniej jedna choroba

wspotistniejaca zwiazang z nieprawidtowa
masg ciata. W zwiazku z tym u wszystkich
chorych z ZM a priori powinno rozwazy¢ si¢
leczenie farmakologiczne otytosci. Czas le-
czenia farmakologicznego otylo§ci powinien
wynosi¢ co najmniej 12 miesigcy. Farmako-
terapie powinno si¢ stosowac tak dlugo, jak
jest skuteczna i dobrze tolerowana, ponie-
waz otylos¢ jest choroba przewlekta bez

tendencji do samoistnego ustgpowania [22].

Aktualnie w Polsce zarejestrowane sg i do-

stepne nastgpujace leki do farmakologicz-

nego leczenia otytoSci:

— inhibitor lipaz z przewodu pokarmowe-
go — orlistat;

— chlorowodorek bupropionu i chlorowo-
dorek naltreksonu w jednym wsp6lnym
preparacie;

— agonista receptora glukagonopodobne-
go peptydu 1 (GLP-1RA, glucagon like
peptide-1 receptor agonists) — liraglu-
tyd (dawka docelowa 3 mg), semaglutyd
(dawka docelowa 2,4 mg).

GLP-1RA powinien by¢ stosowany jako
lek z wyboru u 0s6b z nadwaga i otyloscia,
u ktérych wspétistnieja: ZM, stan przed-
cukrzycowy, cukrzyca typu 2, nadci$nienie
tetnicze, miazdzycaijej nastepstwa klinicz-
ne jak OBS, stluszczeniowa choroba watro-
by, PCOS. Liraglutyd jako jedyny posiada
réwniez dowody na skuteczno$¢ i bezpie-
czefstwo jego stosowania u pacjentéw cho-
rujacych na otylos$¢ przygotowywanych do
zabiegu bariatrycznego lub po przebytym
zabiegu.

Zastosowanie preparatu zlozonego z nal-

treksonu i bupropionu w pierwszej kolej-

no$ci nalezy rozwazy¢ u pacjentéw chorych
na otytoS¢ z towarzyszaca depresja, ktorzy
podjeli decyzje o zaprzestaniu palenia ty-
toniu lub u ktérych doszto do istotnego
wzrostu masy ciala po zaprzestaniu pale-

nia. Korzystne begdzie rowniez rozwazenie
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tego leku u pacjentéw, u ktérych otyto§é
rozwija si¢ na podtozu podjadania. Orlistat
rekomendowany jest jako terapia II lub
IIT wyboru [19, 22].

Interdyscyplinarne podejscie

o leczenia otytosci

W procesie leczenia otytosci uczestniczy
chory i wielospecjalistyczny zespot prowa-
dzacy jego leczenie. W sktad zespotu wcho-
dza profesjonaliSci medyczni reprezentu-
jacy rézne zawody, w tym: lekarze r6znych
specjalnosci, dietetyk, psycholog i fizjotera-
peuta. Powyzsze spojrzenie na istotng role
przedstawicieli réznych zawodow w uzyska-
niu jak najkorzystniejszego wyniku leczenia
chorego jest uwarunkowane ztozonoscia
choroby otytoSciowej i licznymi wynikami
badan naukowych wskazujacymi na potrze-
be prowadzenia procesu terapeutycznego
przez: lekarza — w zakresie migdzy innymi
rozpoznania i utozenia strategii leczenia,
nadzorowania catego procesu terapeu-
tycznego, dietetyka — w zakresie eduka-
cji zywieniowej, psychologa — w zakresie
poprawy stanu emocjonalnego chorego
i modyfikacji zachowan w celu realizacji
zalecef terapeutycznych przez chorego czy
tez fizjoterapeute — w zakresie poprawy
wydolnosci i sprawno$ci organizmu [19].

Leczenie chirurgiczne otytosci

Chirurgia bariatryczna moze spowodowac

pelna, trwata redukcje masy ciata i remisje

choréb wspdtistniejacych z otytoScia, w tym

cukrzycy typu 2, nadci$nienia, zaburzen li-

pidowych — sktadowych ZM.

Kwalifikacja do operacji bariatrycznej na

podstawie BMI dotyczy chorych z:

— BMI > 40 kg/m?;

— BMI 35-39,9 kg/m? u pacjenta, u ktére-
go wystepuje > 1 choroba wspdlistnie-
jaca z otytoScia (m.in. cukrzyca typu 2,
nadci$nienie tetnicze, cigzkie choroby
stawdw, zburzenia lipidowe, cigzka po-
sta¢ OBS);
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— BMI 30-35 kg/m2i cukrzyca typu 2, kt6-
rej nie mozna prawidtowo kontrolowac,
pomimo wtasciwego leczenia zachowaw-
czego [23].

Przed operacja wskazana jest utrata masy
ciala (5-10%), ale nawet jesli aktualna
warto§¢ BMI w wyniku przedoperacyjnej
redukcji masy ciata u danego chorego jest
mniejsza od okreslonej w przedstawionych
powyzej kryteriach kwalifikacji, chory moze
zosta¢ poddany leczeniu chirurgicznemu
pod warunkiem spetnienia i udokumento-
wania tego kryterium w przesztoSci.

Historia operacji bariatrycznych siega potowy

XX w., a obecnie dostepnych jest kilkadzie-

sigt metod operacyjnych majacych jeden

wspolny element — technik¢ wykonania
operacji dostgpem laparoskopowym, ktory
jest obecnie ,,ztotym standardem” w chirur-
gii bariatrycznej. Rodzaj operacji powinien
by¢ indywidualnie dobrany dla danego cho-
rego, miedzy innymi na podstawie prefe-
rencji pacjenta, jego wieku czy tez choréb
wspotistniejacych. Wyniki dotychczasowych
badan potwierdzaja trwaly efekt w zakresie
zmniejszenia masy ciala i remisji powiktan
otytoéci oraz — w poréwnaniu z leczeniem
zachowawczym —zmniejszenie ryzyka zgonu
w obserwacji odlegtej [24, 25].

ZABURZENIA GOSPODARKI WEGLOWODANOWEJ
U chorych z ZM ryzyko zachorowania na
cukrzyce typu 2 jest 3-5-krotnie wigksze
ijest ono proporcjonalne do liczby sktado-
wych ZM [26]. W§r6d patomechanizmow
wsp6lnych dla cukrzycy typu 2 i ZM nalezy
wymieni¢ insulinooporno$¢ i zmiany me-
taboliczne zwigzane z nadmiarem tkanki
ttuszczowej i jej dysfunkcja [27]. Efektem
zmniejszonej wrazliwoSci tkanek na insuli-
n¢ jest hiperglikemia i zaburzenia lipidowe
(gtéwnie hipertriglicerydemia). Zwigkszo-
ne wydzielanie insuliny przez komérki beta
wysp trzustkowych stopniowo prowadzi do
ichwyczerpania i rozwoju standw przedcuk-

rzycowych oraz cukrzycy. Hiperglikemia,
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Objawy sugerujace
hiperglikemig

Przygodna glikemia
> 200 mg/dl

Przygodna glikemia
< 200 mg/dI

Pacjent
z grupy ryzyka cukrzycy

I

I

o Dwukrotnie glikemia na czczo Glikemia na czczo
HbA, > 6,5% > 126 mg/d| HbA, < 6.5% 100-125 mg/dl
> OGTT <
I
Glikemia w 120. minucie Glikemia w 120. minucie Glikemia w 120. minucie
> 200 mg/dl 140-199 mg/d| < 140 mg/d|
Y Y Y ¢ i i
CUKRZYCA IGT IFG

HbA, — hemoglobina glikowana; IFG — nieprawidtowa glikemia na czczo; IGT — nieprawidfowa tolerancja glukozy;

OGTT — doustny test obcigzenia glukoza

© PTNT, PTLO, PTL, PTH, PTMR, PTMSZ, sPiE i Klub 30 PTK, sChMiB TChP

Opracowanie graficzne: ITEM Publishing Sp. z 0.0.

Rycina 4. Zasady rozpoznawania zaburzen tolerancji glukozy w populacji ogélnej. Stany przedcukrzycowe: nieprawidtowa glikemia na
czczo (IFG) i nieprawidtowa tolerancja glukozy (IGT)
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zaburzenia lipidowe i hiperinsulinemia,
powodujac dysfunkcje Srédbtonka, prze-
budowe Scian naczyn, przyspieszaja rozwoj
miazdzycy i wystapienie jej klinicznych na-
stepstw [28].

Zasady diagnostyki cukrzycy i stanéw przed-
cukrzycowych przedstawiono na rycinie 4.
W tabeli 1 zestawiono objawy sugerujace
hiperglikemig¢ oraz grupy ryzyka cukrzycy.

Postepowanie w stanach przedcukrzycowych

W leczeniu stanéw przedcukrzycowych
podstawowe znaczenie ma zmniejszenie in-
sulinoopornosci, przede wszystkim poprzez
redukcje masy ciata. Zmniejszenie masy
ciata o ponad 5% poprawia wyréwnanie gli-
kemii, ci$nienia tetniczego i profilu lipido-
wego, ograniczajac istotnie ryzyko rozwoju
cukrzycy typu 21ijej powiktan SN, przy czym

im wigksze zmniejszenie masy ciata, tym

wigksza poprawa w zakresie metabolizmu
weglowodanéw, lipidéw i ci$nienia tetni-
czego [29, 30]. U wszystkich os6b ze stanem
przedcukrzycowym, niezaleznie od BMI,
nalezy wdrozy¢ modyfikacje stylu zycia
(zmiana sposobu odzywiania i zwigkszenie
aktywnoSci fizycznej) [31]. U oséb z BMI
> 35 kg/m?, w wieku < 60 lat oraz u kobiet,
ktdre przebyly cukrzyce ciazowa, w celu za-
pobiegania rozwojowi cukrzycy typu 2 nale-
zy rozwazy¢ leczenie metforminag [32, 33].
Dodatkowo, u 0s6b z BMI > 27 kg/m?
w celu zmniejszenia ryzyka progres;ji sta-
nu przedcukrzycowego do cukrzycy typu 2
mozna zastosowa¢ GLP-1RA zarejestrowa-
ne do leczenia nadwagi i otytoSci (liraglutyd
— dawka docelowa 3 mg, semaglutyd —
dawka docelowa 2,4 mg) [34]. Ryzyko SN
0s0Ob ze stanem przedcukrzycowym (szcze-

golnie przy wspotistnieniu nieprawidlowe;j
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Objawy sugerujace hiperglikemie

Grupy ryzyka cukrzycy

Nasilona diureza/pragnienie

Utrata masy ciafa niewyttumaczona celowym
odchudzaniem

Ostabienie i sennos¢
Zaburzenia widzenia
Nieleczgce sie zmiany ropne skory

Stany zapalne uktadu moczowo-piciowego

glikemii na czczo i nieprawidtowej toleran-
cjiglukozy) jest zblizone do wystgpujacego
u pacjentéw ze niedawno rozpoznang cuk-

rzyca typu 2 [35, 36].

Leczenie cukrzycy

Celem leczenia cukrzycy (bez wzgledu na
etiologi¢) jest redukcja ryzyka powiktan
przewlektych, w tym SN. Mozna to osiag-
naé, dazac do docelowych wartosci glikemii,
ci$nienia tetniczego, cholesterolu frakcji
LDL (LDL-C) i nie-HDL (nie-HDL-C)
oraz masy ciala — podstawowych sktado-
wych ZM, a takze poprzez zastosowanie
lekow o udowodnionym korzystnym wply-
wie na ryzyko SN i masg¢ ciata. Konieczne
jest postepowanie wieloczynnikowe, na
ktore sktadaja sie, oprécz farmakoterapii,
wymienione wyzej dzialania behawioralne
oraz edukacja terapeutyczna, a u czgsci pa-
cjentéw — zabiegi z zakresu chirurgii me-
tabolicznej. Wedtug wytycznych Polskiego
Towarzystwa Diabetologicznego (PTD)
podstawe farmakoterapii chorych z cuk-
rzyca typu 2 stanowi metformina, do ktére;j
w przypadku wspoétistniejacej nadwagi i oty-
osci, miazdzycopochodnej choroby uktadu

krazenia, niewydolnoSci serca, przewlekle;j
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Pacjenci obu pftci
Z nadwagg lub otytoscig
Mato aktywni fizycznie

Z wczesniej rozpoznanym stanem
przedcukrzycowym

Z dyslipidemig
Z nadci$nieniem tetniczym
Z chorobg uktadu sercowo-naczyniowego
Z cukrzyca u krewnych pierwszego stopnia
Z grup etnicznych narazonych na cukrzyce

Kobiety
Z wywiadem cukrzycy cigzowej
Ktére urodzity dziecko o masie ciata > 4 kg

Z zespotem policystycznych jajnikow

choroby nerek lub bardzo wysokiego ryzyka
SN, nalezy juzna poczatku leczenia dotaczy¢
leki o udowodnionym korzystnym wptywie
na ryzyko SN z grupy GLP-1RA lub inhibi-
toréw kotransportera glukozowo-sodowego
typu 2 (SGLT2i, sodium-glucose cotranspor-
ter 2 inhibitors). W wytycznych amerykan-
skich i europejskich dopuszczono w tych
grupach chorych z cukrzyca typu 2 rozpo-
czecie leczenia od monoterapii SGLT2i
lub GLP-1RA. Kwalifikacje do zabiegu
zzakresu chirurgii metabolicznej zaleca si¢
chorym z cukrzyca typu 2iz BMI > 35 kg/m2,
a takze chorym z BMI > 30 kg/m?, u ktérych
nie osiaga si¢ prawidtowej kontroli glikemii

podczas leczenia zachowawczego [33].

ZABURZENIA LIPIDOWE

Aterogenna dyslipidemia

U 0s6b z ZM czesto wystepuje aterogenna
dyslipidemia, w przebiegu ktérej obserwuje
sie przede wszystkim hipertriglicerydemie,
niskie stezenie HDL-C, natomiast st¢zenie
LDL-C moze by¢ podwyzszone lub prawid-
towe z przewaga frakcji malych gestych li-
poprotein (sdLDL, small dense low-density
lipoprotein), co dodatkowo zwigksza ryzyko
SN u tych pacjentow [37-39]. Wyniki naj-
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nowszych badaf wskazuja tez jednoznacz-
nie na aktualny brak predyktywnej roli oce-
ny stezenia HDL-C oraz zasadno$¢ zastg-
pienia oceny stezenia triglicerydow poprzez
oceng stezenia nie-HDL-C i/lub apolipo-
proteiny B [10]. Z uwagi na ograniczona
dostepno$¢ oznaczania stezenia apolipo-
proteiny B w prezentowanym dokumencie
jako kryterium rozpoznania ZM przyje¢to
zwiekszone stezenie nie-HDL-C > 130 mg/
/dl. W najnowszych polskich wytycznych
postepowania w zaburzeniach lipidowych
72021 r. zaleca si¢ ocene zardwno stgzenia
LDL-C, jakinie-HDL-Cuwszystkich os6b
[40] (ryc. 5).

Stezenie nie-HDL-C odzwierciedla za-
warto§¢ w osoczu wszystkich lipoprotein
zawierajacych apolipoproteine B: LDL,
VLDL, IDL, CM, remnantéw CM i rem-
nantéw VLDL oraz lipoproteiny(a), uczest-
niczacych w inicjacji aterogenezy, rozwoju
idestabilizacji blaszek miazdzycowych [41]
(ryc. 6). Jako wskaznik stezenia aterogen-
nych lipoprotein stezenie nie-HDL-C jest
bardzo wazne dla oceny ryzyka SN i po-
winno by¢ statym elementem oceny profilu

lipidowego. Ma ono szczegdlne znaczenie
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Rycina 5. Zmiany stezenia lipidow w aterogennej dyslipidemii

diagnostyczne, gdy doktadnos$¢ wyliczen
stezenia LDL-C jest ograniczona. Zgod-
nie z wynikami licznych badaf stezenie
nie-HDL-C jest bardziej predyktywne dla
ryzyka SN niz stezenie LDL-C [40, 41].

Leczenie zaburzeii lipidowych

Ryzyko SN u pacjentéw z ZM jest co
najmniej wysokie (tab. 2). Stezenie nie-
-HDL-C jest podstawowym parametrem
lipidogramu okreS§lajacym ryzyko SNicele
leczenia hipolipemizujacego. Celem le-
czenia zaburzen lipidowych jest uzyska-
nie warto$ci docelowych stezenia LDL-C,
aw drugiej kolejnosci docelowych warto-
§ci stezenia nie-HDL-C[1, 40]. Podstawa
leczenia niefarmakologicznego u o0séb
z ZM i zaburzeniami lipidowymi jest sze-
roko pojeta modyfikacja stylu zycia. Dieta
iwysitek fizyczny (szczegdlnie zwiazany ze
zmniejszeniem masy ciata) moga bardzo
istotnie, nawet 0 20-25%, obnizy¢ st¢zenie
LDL-C. Ponadto zmniejszenie spozycia
alkoholu wplywa na zmniejszenie stezenia
triglicerydow.

Leczenie farmakologiczne zaburzen lipi-

dowych u 0séb z ZM opiera si¢ na [1, 40]:
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Tabela 2. Wartosci docelowe stezenia cholesterolu frakcji LDL (LDL-C) i cholesterolu

nie-HDL (nie-HDL-C) u oséb z zespotem metabolicznym (ZM)

Wysokie ryzyko SN

Bardzo wysokie ryzyko SN

Czynniki zwigzane
z dang kategorig
ryzyka SN

Docelowe stezenie
LDL-C

Docelowe stezenie
nie-HDL-C

Wysokie ryzyko wg SCORE2
lub SCORE2-OP

Przewlekta choroba nerek
(eGFR 30-60 ml/min/1,73 m?)

< 70 mg/dl (1,8 mmol/l)
w stosunku do wartosci
wyjéciowych

< 100 mg/dI (2,6 mmol/l)

Bardzo wysokie ryzyko wg SCORE2
lub SCORE2-OP

Choroba SN na podfozu miazdzycy
Cukrzyca
Przewlekta choroba nerek
(eGFR < 30 ml/min/1,73 m?)

< 55 mg/dl (1,4 mmol/l) i obnizenie
0>50% w stosunku do wartosci
wyjéciowych

< 85 mg/dl (2,2 mmol/l)

eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacowane przesgczanie kiebuszkowe; HDL (high density lipoprotein) —
czgsteczki o duzej gestosci; LDL (low density lipoprotein) — czasteczki o malej gestosci; SN — sercowo-naczyniowe

— stosowaniu statyn o wysokiej intensyw-
noSci do najwyzszej tolerowanej dawki,
aby osiagnac¢ docelowe stezenie LDL-C
wyznaczone dla okre§lonego poziomu
ryzyka;

— jesli cele nie zostana osiagnigte przy —
maksymalnej tolerowanej dawce staty-
ny, zaleca si¢ skojarzenie z ezetymibem,;

— w prewencji pierwotnej, jesli cel obniza-
nia stezenia LDL-C nie zostanie osiag-

Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 2, 43-73

niety przy zastosowaniu maksymalnej
tolerowanej dawki statyny i ezetymibu,
mozna rozwazy¢ skojarzenie z inhibi-
torem PCSK9 (proprotein convertase
subtilisin/kexin 9);

w prewencji wtornej, jesli cel obnizania
stezenia LDL-C nie zostanie osiagnicty
przy zastosowaniu maksymalnej tolero-
wanej dawki statyny i ezetymibu, zaleca
si¢ skojarzenie z inhibitorem PCSK9;
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Tabela 3. Ocena funkcji nerek u os6b z zespotem metabolicznym (ZM) wedtug Kidney

Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012

— po uzyskaniu docelowego stezenia
LDL-C mozna rozwazy¢ uzyskanie do-
celowych wartosci stezenia nie-HDL-C
(tab. 3);

— u pacjentéw ze stezeniem triglicerydéw
>2,3mmol/l (=200 mg/dl) pomimo lecze-
nia statynami mozna rozwazy¢ zastoso-
wanie kwaséw omega-3 [wielonienasyco-
nych kwasow ttuszczowych (PUFA, ome-
ga-3 polyunsaturated fatty acids) w dawce
od 2 do4 g/dobe] w skojarzeniu ze statyna
(nalezy pamigtac o zwigkszonym ryzyku
wystapienia migotania przedsionkow);

— upacjentéw w prewencji pierwotnej, kto-
rzy osiagneli docelowe stezenie LDL-C
przy utrzymujacym si¢ stezeniu trigli-
cerydéw > 2,3 mmol/l (> 200 mg/dl),
mozna rozwazy¢ zastosowanie fenofi-
bratu w skojarzeniu ze statynami, szcze-
gblnie przy obecnoSci niskiego stezenia
HDL-C;

— u pacjentéw z grupy wysokiego ryzy-
ka, ktérzy osiagneli docelowe stezenie
LDL-C przy utrzymujacym si¢ stezeniu
TG > 2,3 mmol/l (> 200 mg/dl), nale-
zy rozwazy¢ zastosowanie fenofibratu
w skojarzeniu ze statynami, szczegdlnie
przy obecnosci niskiego stezenia HDL-C.
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i kreatyniny w porcji moczu [mg/g]

Ocena Metoda Kryteria rozpoznania
funkcji
nerek
eGFR Stezenie kreatyniny w osoczu G2 60-89 niewielkie zmniejszenie
i ocena eGFR (ml/min/1,73 m?) G3a 45-59 zmniejszenie niewielkie
do umiarkowanego
G3b 30-44 zmniejszenie umiarkowane
do cigzkiego

G4 15-29 cigzkie zmniejszenie

G5 < 15 niewydolno$¢ nerek
Albuminuria Ocena ilorazu stezenia albuminy A1: < 10 prawidtowa lub 10-30 nieznacznie

zwigkszona
A2: 30-300 umiarkowanie zwiekszona
A3: > 300 biatkomocz

eGFR (estimated glomerulal filtration rate) — szacowane przesgczanie kiebuszkowe

NADCISNIENIE TETNICZE

Zwigkszenie masy ciala i otylo$¢ sg odwra-
calnymi przyczynami wzrostu ci$nienia tet-
niczego i rozwoju nadci$nienia tgtniczego
pod warunkiem ich wlasciwego leczenia.
Stwierdzono rosnacy, liniowy zwiazek po-
miedzy BMI a ryzykiem rozwoju nadci$nie-
nia tetniczego. Ponadto, zwiazek ten ob-
serwowany jest juz w pierwszych dekadach
zycia [42].

Ocena wysokosci ci§nienia tgtniczego po-
winna opierac si¢ przede wszystkim na
pomiarach poza gabinetem lekarskim.
U 0s6b z wysokim prawidlowym ci$nieniem
tetniczym w pomiarze gabinetowym nalezy
zaleci¢ pomiary ci§nienia tetniczego poza
gabinetem lekarskim. Przy formutowaniu
kryterium wysokosci ci$nienia tetniczego
dla rozpoznania ZM przyjeto wartosci cis-
nienia tetniczego > 130 i/lub > 80 mm Hg
w pomiarach domowych (lub $rednia
z okresu dnia w calodobowej rejestracji).
WartoSci te odpowiadaja w przyblizeniu
wartoSciom granicznym wysokiego pra-
widlowego ci$nienia tetniczego (> 130 i/lub
>85 mm Hg) w pomiarze gabinetowym, kt6-
re rowniez stanowia kryterium rozpoznania
ZM [43-45].
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W odniesieniu do pomiaréw domowych ci$-
nienia t¢tniczego nalezy pamietac o wlasci-
wym schemacie pomiaréw [43-45]: rozpo-
znawanie nadcis$nienia tetniczego lub ocena
wysokoSci ci$nienia tetniczego, ocena sku-
teczno$ci u chorych leczonych przewlekle
przed wizyta lekarskag — 7 dni, po dwa po-
miary (jeden po drugim) rano i wieczorem
(przedjedzeniemiprzyjeciem lekéw); poza
tymi okresami pomiary kilka razy w tygo-
dniu/miesiacu o réznych porach — zawsze
dwukrotne pomiary (jeden po drugim);
a takze o wtaSciwym dobrze mankietu —
u 0s6b chorujacych na otyto$¢ najczesciej
konieczne jest zastosowanie mankietu
szerszego [oznaczonego najczesciej jako
L (32-42 cm) lub taczacego dwa rozmiary:
M-L (22-42 cm)];

Zgodnie z obowiazujacymi wytycznymi le-
czenie hipotensyjne nalezy wdrozy¢ u oséb
z wartoSciami ci$nienia tetniczego > 135/
/85 mm Hgw pomiarach domowych (lubs$red-
nia z okresu dnia w catodobowej rejestracji)
lub > 140/90 mm Hg w pomiarach gabineto-
wych. Docelowe wartoSci ciSnienia tetnicze-
gow tej grupie chorych to < 130/80 mm Hg
w pomiarach klinicznych i w pomiarach
domowych (lub §rednia z okresu dnia w ca-
lodobowej rejestracji) — u oséb do 70. rz.
i1 < 140/90 mm Hg w pomiarach klinicznych
i < 135/85 mm Hg w pomiarach domowych
(lub $rednia z okresu dnia w calodobowej
rejestracji) u oséb powyzej 70. rz. [43-45].
U wszystkich 0s6b z nadciSnieniem tetni-
czym wspOlistniejacym z zespotem metabo-
licznym nalezy wdrazaé leczenie niefarma-
kologiczne zmierzajace do istotnych zmian
w trybie Zycia, a w szczegdlnoSci:

— zmniejszenie masy ciata;

— zmniejszenia zawartoSci soli w diecie;
— zwigkszenie aktywnosci fizyczne;j.

W przypadku braku skutecznoSci postepo-
wania niefarmakologicznego w odniesieniu
do zmniejszenia masy ciata nalezy rozwazy
zastosowanie leczenia farmakologicznego

(preferowane GLP1-RA ze wzgledu na
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wigksza skuteczno§¢ w zmniejszaniu masy
ciala, a co si¢ z tym wigze — wigksze ob-
nizenie ci$nienia tetniczego) lub leczenie

chirurgiczne otylosci [46].

Wyhaor lekow hipotensyjnych [43, 45]
Leczenie nalezy rozpocza¢ od skojarzenia
inhibitora konwertazy angiotensyny lub an-
tagonisty receptora angiotensyny 11 z dihy-
dropirydynowym antagonista wapnia lub
diuretykiem tiazydowym/tiazydopodobnym
(preferowany preparat ztozony).
W przypadku nieosiagni¢cia wartoSci do-
celowych ci$nienia tgtniczego po 6-8 ty-
godniach nalezy dotaczy¢ trzeci lek hipo-
tensyjny i stosowaé skojarzenie inhibitora
konwertazy angiotensyny lub antagonisty
receptora angiotensyny II z dihydropirydy-
nowym antagonista wapnia i diuretykiem
tiazydowym/tiazydopodobnym (preferowa-
ny preparat ztozony).

W przypadku nieosiagni¢cia wartosci do-

celowych ciS$nienia tetniczego po 6-8 tygo-

dniach nalezy rozwazy¢ dotaczenie:

— antagonisty aldosteronu (hamowanie
nadmiernej stymulacji receptora mi-
neralokortykoidowego odgrywa role
w hamowaniu niekorzystnego wptywu
otytoéci i nadci$nienia tetniczego na
uszkodzenie nerek) [42], lub

— beta-adrenolityku (hamowanie nad-
miernej aktywnosci uktadu wspétczul-
nego u chorych na otyto§¢, z uwagi na
profil metaboliczny preferowane neb-
iwolol lub bisoprolol) [47].

W dalszej kolejnos$ci mozna rozwazy¢ takze

zastosowanie leku dziatajacego oSrodko-

wo (klonidyna), zwtaszcza u 0s6b z cechami
nadmiernej stymulacji adrenergicznej i/lub

zaburzeniami nastroju [48].

Jakkolwiek otylos$¢ stanowi jeden z najwaz-

niejszych czynnikéw predykcyjnych rozwoju

opornego na leczenie nadcis$nienia tetnicze-
go, to w wielu badaniach wykazano, ze leki
hipotensyjne obnizajg ciSnienie tetnicze

w poréwnywalnym stopniu u chorujacych

Piotr Dobrowolski i wsp.

Zespot metaboliczny — nowa definicja

i postepowanie w praktyce

57



WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

iniechorujacych na otylos$¢. TrudnoSciw te-
rapii nadci$nienia tetniczego moga wynikaé
ze ztozonej patogenezy rozwoju nadci$nie-
nia tetniczego i konieczno$ci oddziatywania
na jej wiele ogniw, stad konieczno$¢ w nie-
ktoérych sytuacjach stosowania w tej grupie
schematow opartych na 4, 5 i wigkszej licz-
bie lekéw hipotensyjnych.

W celu poprawy stopnia stosowania si¢ do
zalecefi wskazane jest wykorzystywanie
w terapii nadci$nienia t¢tniczego prepara-
téw ztozonych (zawierajacych dwa i trzy leki
hipotensyjne) zawsze, kiedy jest to mozliwe.
U chorych, u ktérych wspdtistnieja nadcis-
nienie tetnicze i hipercholesterolemia, za-
stosowanie preparatu ztozonego opartego
na dwdch lekach hipotensyjnych i statynie
moze przyczynic si¢ do poprawy stopnia sto-
sowania si¢ do zalecen zaréwno w terapii
nadci$nienia tetniczego, jak i hiperchole-
sterolemii.

INNE SKLADOWE ZESPOtU METABOLICZNEGO
Uposiedzenie funkcji nerek

Przyrost masy ciala poczatkowo powoduje
zwigkszenie reabsorpcji sodu w kanalikach
nerkowych, co zkolei prowadzi do kompen-
sacyjnego rozszerzenia naczyn nerkowych
i zwigkszenia przesaczenia klgbuszkowe-
go (eGFR, estimated glomerular filtration
rate). Hiperfiltracja kiebuszkowa, ktéra
wystepuje po przyroScie masy ciata, osta-
tecznie ustepuje, dochodzi nastgpnie do
stopniowego zmniejszenia eGFR w wyniku
uszkodzenia nerek i utraty nefronéw. Stop-
niowe zwi¢kszanie si¢ albuminurii moze
wyprzedzac nawet o wiele lat zmniejszenie
eGFR. Mechanizmy, za pomoca ktérych
otylo$¢ powoduje uszkodzenie nefronu,
nie s3 w petni poznane, ale prawdopodob-
nie obejmuja potaczenie zmian hemody-
namicznych, metabolicznych i zapalnych.
Aktywacja uktadu wspétczulnego i uktadu
renina—angiotensyna—aldosteron oraz ucisk
fizyczny moga przyczyniaé si¢ do nadciSnie-

nia tetniczego, ktére wraz z zaburzeniami

metabolicznymi (np. cukrzyca), hiperfiltra-
cja ktebuszkowa i zapaleniem moze powo-
dowac uszkodzenie nerek [42, 49].

U kazdego pacjenta z ZM nalezy ocenié
funkcje nerek, dokonujac pomiaréw eGFR
i albuminurii (iloraz stezenia albuminy
i kreatyniny w porcji moczu) (tab. 3) [50].
Obecnie zaleca si¢, aby oszacowywac¢ eGFR
za pomoca wzoru Chronic Kidney Disease
Epidemiology Collaboration (CKD-EPT).
Albuminuria juz od najnizszych wartoSci
SciSle koreluje z ryzykiem SN, podczas gdy
w przypadku eGFR zwigzek ten obserwuje
si¢ przy obnizaniu si¢ jego warto§ci ponizej
okoto 60 ml/min/1,73 m2. Podstawowe zna-
czenie nefroprotekcyjne ma zmniejszenie
masy ciata, ktére przeklada si¢ na zmniej-
szenie albuminurii, oraz kontrola pozosta-
tych sktadowych ZM. Specyficzne dziatanie
nefroprotekcyjne, zaréwno zmniejszajace
ryzyko wystapienia uszkodzenia nerek, jak
i zmniejszajace jego nasilenie, wykazano
w odniesieniu do: inhibitoréw konwerta-
zy angiotensyny, antagonistow receptora
angiotensyny, antagonistow aldosteronu,
SGLT2iiGLP1-AR [43,51,52].

Metaholiczna choroba stiuszczeniowa watrohy
Metaboliczna choroba sttuszczeniowa wa-
troby (MAFLD, metabolic associated fatty
liver disease) jest choroba zapalng watroby
z gromadzeniem lipidow w > 5% hepato-
cytow, stwierdzana u 25% populacji §wiata
i 15-49% Europy [53, 54]. W patogenezie
znaczenie maja insulinooporno§é¢, lipo-
toksycznosé, stres oksydacyjny, czynniki
genetyczne, aktywno$¢ endokrynna tkanki
ttuszczowej i mikrobiota. Progresja pro-
wadzi do rozwoju niecalkoholowego sttusz-
czeniowego zapalenia watroby (NASH,
nonalcoholic steatohepatitis). Wt0knienie
rozwija si¢ u 50% chorych po 8-13 latach,
prowadzac do marskosci u 5-25% [55].
Widknienie jest podstawowym czynnikiem
rokowniczym rozwoju powiktaf i przezy-

cia. Metaboliczna choroba stluszczeniowa
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Kryteria rozpoznania

Sttuszczenie w badaniach obrazowych, elastograficznych

lub histopatologicznym oraz ZM

Kryteria nasilenia
Badania podstawowe/
/przesiewowe
Badania szczegé6fowe

Leczenie
niefarmakologiczne

Leczenie
farmakologiczne

tetniczego

Obecnos¢ widknienia w watrobie (skala FO-F4)

Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej
Badania biochemiczne, np. FIB-4/NAFLD-score

Badanie elastograficzne lub biopsja watroby

Aktywnosc¢ fizyczna (> 150 minut/tydzien), ograniczenia kaloryczne
(500-600 kcal/dobeg), zmiana nawykéw zywieniowych

Witamina E, pioglitazon z uwzglednieniem przeciwskazan

Leczenie zaburzen weglowodanowych i lipidowych oraz nadci$nienia

NAFLD (nonalcoholic fatty liver disease) — niealkoholowa sttuszczeniowa choroba watroby; ZM — zesp6t metaboliczny

watroby wiaze si¢ z ryzykiem rozwoju raka
watrobowokomodrkowego na kazdym eta-
pie choroby, zwigksza dwukrotnie ryzyko
rozwoju cukrzycy typu 2 oraz choréb ukta-
du SN, a takze nowotworéw jelita grubego
isutka. Ryzyko §mierciz przyczyn SN roSnie
060% [56, 57].

Definicja MAFLD nie jest rOwnoznaczna
z rozpoznaniem niealkoholowej sttuszcze-
niowej choroby watroby (NAFLD, nonal-
coholic fatty liver disease). Metaboliczna
chorobe sttuszczeniowa watroby mozna
rozpoznad, jesli stwierdzono sttuszczenie
watroby (w badaniu obrazowym, elasto-
graficznym lub histopatologicznym) oraz
cukrzyce typu 2 i/lub nadwage/otytos¢ i/lub
hiperlipidemig, bez uwzgledniania ilosci
spozywanego alkoholu — tak wigc a prio-
ri obecno$¢ sttuszczenia watroby u osoby
z ZM pozwala na rozpoznanie MAFLD
[53]. Uprzednio do rozpoznania NAFLD
niezbedne byto wykluczenie nadmiernego
spozycia alkoholu [58].

Metaboliczna choroba sttuszczeniowa wa-
troby wystepuje u 55-68% 0s6b z cukrzyca
typu 2, ktora zwigksza progresje widknie-
nia i ryzyko raka watrobowokomérkowe-
go [59]. Kazdy pacjent z cukrzyca typu 2
lub ZM wymaga diagnostyki w kierunku
MAFLD i odwrotnie (tab. 4). Oceny na-
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silenia choroby, czyli zasiggu witdknie-
nia, nalezy dokonaé u kazdego z chorego
z rozpoznaniem MAFLD, wykorzystujac
nieinwazyjne metody biochemiczne [m.in.
FIB-4 — prosty kalkulator pozwalajacy
ocenic stopnien witdknienia na podstawie
aktywnoS$ci aminotransferazy alaninowej
(ALT, alanine aminotransferase) i amino-
transferazy asparaginianowej (AST, aspar-
tate aminotransferase) oraz liczby plytek
krwi; NAFLD-score — prosty kalkulator,
zmienne jak w FIB-4 i dodatkowo stezenie
albuminy w surowicy] lub fizyczne (elasto-
grafia, rezonans magnetyczny watroby),
a w przypadkach watpliwych — biopsje
watroby. Zaleca si¢ taczenie r6znych me-
tod (np. FAST-score obejmujacy aktyw-
no§¢ AST i Fibroskan) [60]. Prawidtowa
aktywno$¢ ALT nawet w 40% nie wyklucza
zaawansowanego widknienia.

Podstawa leczenia MAFLD jest zmniejszenie
masy ciata 0 7-10% (0,5-1 kg/tydzien) przez
ograniczenie kaloryczne o 500-600 kcal/
/dobe i podjecie treningu aerobowego
> 150 minut/tydzien [58]. U chorych na
otyto$¢ olbrzymia najlepsze efekty przy-
nosi leczenie bariatryczne. Farmakotera-
pia powinna by¢ ograniczona do chorych
z wtOknieniem > 2 lub wysokim ryzykiem

progresji i obejmowaé witamin¢ E oraz
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WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Badania Profil
biochemiczne kliniczny

Badanie
echokardiograficzne

4

4 ciénienia
w krazeniu ptucnym

lewego przedsionka

.......... Dysfunkcja rozkurczowa

1

/M ci$nienia
w lewym przedsionku

1

Migotanie przedsionkéw

-~ ~

OO 4

/ ci$nienia & '

w lewej komorze

/> NT-proBNP / BNP*

N

Starszy wiek

lewej komory

A A

PN

Koncentryczny przerost

Zesp6t metaboliczny

Nadcis$nienie tetnicze ¢

VN

lewej komory

BNP — peptyd natriuretyczny typu B; NT-proBNP — N-koricowy propeptyd natriuretyczny typu B
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Rycina 7. Zespo6t metaboliczny (ZM) w patogenezie niewydolnosci serca z zachowang frakcjg wyrzutowg (HFpEF)
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pioglitazon. Wazne jest leczenie zaburzen
metabolicznych i nadciS$nienia t¢tniczego.
Rozpoznanie MAFLD jest wskazaniem,
a nie przeciwwskazaniem do stosowania
statyn (do aktywnoS$ci ALT < trzykrotnie
gbrna granica normy). Chorzy z marskoscia
zdekompensowana powinni by¢ kwalifiko-
wani do przeszczepienia watroby oraz pod-

lega¢ nadzorowi onkologicznemu.

Niewydolno$¢é serca z zachowana frakcija
wyrzutowa (HFpEF)

Niewydolno$¢ serca z zachowang frakcja
wyrzutowa (HFpEF, heart failure with pre-
served ejection fraction) to stan, w ktorym
na skutek dysfunkcji rozkurczowej lewej ko-
mory i zmniejszenia jej podatno$ci docho-
dzi dowzrostu ci$nienia w lewym przedsion-
ku, a wstecznie — w krazeniu ptucnym, co
powoduje wystapienie typowych objawow
niewydolnoSci serca, takich jak duszno§¢
wysitkowa, meczliwos$¢, ostabienie, uczucie
kotatania serca oraz obrzeki (ryc. 7). Nie-
wydolno§¢ serca z zachowang frakcja wy-
rzutowa wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem

zgonu i hospitalizacji [61].

Zespo6t metaboliczny jest waznym czynni-
kiem ryzyka HFpEF: nadci$nienie tetnicze
prowadzi do koncentrycznego przerostu le-
wej komory (ze zmniejszeniem jej podat-
nosci), a otyto$¢ i zaburzenia metaboliczne
poprzez proces zapalny i dysfunkcje mikro-
krazenia wiehicowego poglebiaja dysfunkcje
rozkurczowa lewej komory [62, 63]. Otytosé
iinsulinoopornos$é sa lepszymi predyktora-
mi rozwoju HFpEF niz niewydolnoSci serca
zobnizona frakcja wyrzutowa (HFrEF, HF
with reduced EF), a zwiazek ten jest silniej
zaznaczony u kobiet [64]. Moze to ttuma-
czy¢ wigkszy odsetek kobiet w populacji
HFpEF w poréwnaniu z HFrEF [65]. Star-
szy wiek jest rOwniez waznym czynnikiem
ryzyka HFpEF, poniewaz wraz z wiekiem
dochodzi do uposledzenia relaksacji mig§-
nia lewej komory. Srednia wieku pacjentéw
z HFpEF jest wyzsza nizw HFrEF [65]. Nie-
wydolno$¢ serca z zachowana frakcja wyrzu-
towa jest jednak heterogennym zespotem,
a wsrdd jego licznych fenotypéw mozna
wyodrebnié zaréwno zwigzany z otyloScia
1 ZM, jak i zwiazany ze starszym wiekiem,

zwickszona sztywnoScia tetnic i przewlekta
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Sktadowa ZM

Kryteria rozpoznania

HFpEF

Objawy HF + EF > 50% + obiektywne dowody strukturalnych lub czynno$-
ciowych zaburzen zwigzanych z dysfunkcjg rozkurczowg i/lub podwyzszo-
nymi ci$nieniami napetniania lewej komory (parametry echokardiograficzne,

peptydy natriuretyczne)
Kryteria nasilenia Klasyfikacja NYHA

Badania podstawo-
we/przesiewowe

Peptydy natriuretyczne:

* NTproBNT (> 125 pg/ml przy rytmie zatokowym, > 375 pg/ml w AF)

* BNP (> 35 pg/ml przy rytmie zatokowym, > 105 pg/ml w AF

Badanie echokardiograficzne z oceng EF (> 50%)

Badania szczegétowe

Badanie echokardiograficzne z oceng obecnosci:

« koncentrycznego przerostu lewej komory (LVMI > 95 g/m?2 u kobiet
i > 115 g/m? u mezczyzn; RTW > 0,42)

« dysfunkcji rozkurczowej lewej komory

* podwyzszonego ci$nienia w lewym przedsionku

* powigkszenia lewego przedsionka (LAVI > 34 ml/m2 przy rytmie zatoko-

wym, > 40 ml/m2w AF)

* podwyzszonego szacowanegdo cisnienia w tetnicy ptucnej

Rzadziej:

* wysitkowe badanie echokardiograficzne

* badania specjalistyczne do rozpoznania swoistej przyczyny HFpEF

Leczenie niefarmako-

logiczne i pozasercowych)

Leczenie farmakolo-
giczne

talizacji z powodu HF

Kontrola czynnikdw ryzyka i leczenie choréb wspotistniejgcych (sercowych

Leczenie moczopedne w celu kontroli objawow

Empagliflozyna w celu zmniejszenia ryzyka zgonu z przyczyn SN lub hospi-

Do rozwazenia zastosowanie ARNI, ARB i/lub antagonistow aldosteronu

ZM — zespot metaboliczny; HF (heart failure) — niewydolno$¢ serca; EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa;

NYHA — New York Heart Association; NT-proBNP (N-terminal proBNP) — N-koncowy fragment proBNP; BNP (B-type
natriuretic peptide) — peptyd natriuretyczny typu B; AF (atrial fibrillation) — migotanie przedsionkéw; LVMI (left ventricular
mass index) — wskaznik masy lewej komory; RWT (relative wall thickness) — wzgledna grubo$¢ $cian lewej komory;
LAVI (left atrial volume index) — wskaznik objgtosci lewego przedsionka; SN — sercowo-naczyniowe; ARNI (angiotensin
receptor-neprilysin inhibitor) — antagonista receptoréw angiotensyny Il i inhibitory neprylizyny; ARB (angiotensin Il

receptor blocker) — antagonisci receptora angiotensyny

chorobg nerek, z mozliwo$cig naktadania
si¢ réznych fenotypow [66]. W populacji
pacjentow z rozpoznang HFpEF wspotist-
nienie ZM wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem
hospitalizacji z powodu zaostrzefi HF [67].
Niewydolno$¢ serca z zachowana frakcja
wyrzutowa nalezy podejrzewac u osob z upo-
§ledzona tolerancja wysitku i typowym pro-
filem klinicznym [starszy wiek, nadci$nienie
tetnicze (zwlaszcza dtugotrwajace i Zle kon-
trolowane), otyto§¢, ZM, migotanie przed-
sionkéw] [68]. Rozpoznanie HFpEF u pa-

Forum Zaburzen Metabolicznych 2022, tom 13, nr 2, 43-73

cjenta z dusznoS$cia wysitkowa i EF > 50%
mozna postawié¢ dopiero wéwczas, kiedy
w badaniach dodatkowych stwierdza si¢
dowody na obecno$¢ dysfunkcji rozkurczo-
wej i/lub podwyzszonych ci§niefi napetnia-
nia lewej komory (tj. podwyzszone stezenia
peptydéw natriuretycznych, koncentryczny
przerost i dysfunkcja rozkurczowa lewej ko-
mory, powigkszenie lewego przedsionka,
cechy podwyzszonego ci$nienia w krazeniu
plucnym) (tab. 5) [69, 70]. Nalezy pamig-

taé, ze stezenia peptydOw natriuretycznych
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WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Kryteria rozpoznania

Kryteria nasilenia

Badania przesiewowe

Badania szczeg6towe

Leczenie

Obiektywne badanie oddechu podczas snu, tj. badanie polisomnograficzne
lub jego ograniczona wersja, tj. badanie poligraficzne (gdy u pacjenta
wystepujg typowe, nasilone objawy OBS)

Liczba bezdechéw i oddechow sptyconych w godzinie > 5 (AHI > 5

lub REI > 5)

AHI > 5 — postac¢ fagodna

AHI > 15 i AHI < 30 — posta¢ umiarkowania

AHI > 30 — postac ciezka

Kwestionariusze (np. NOSAS, STOP-Bang)

Bardzo czutym wyktadnikiem sugerujgcym OBS jest rozpoznanie ZM

Obiektywne badanie oceniajgce oddech w czasie snu, tj. polisomnografia

lub poligrafia (u pacjentéw z jednoznacznymi objawami, bez istotnych ob-

cigzen zdrowotnych)

Leczenie przyczynowe:

* zmniejszenie masy ciafa (modyfikacja diety, leczenie farmakologiczne,
chirurgia metaboliczna)

» zabiegi laryngologiczne

Leczenie objawowe:

» stosowanie protezy powietrznej CPAP

* doustne aparaty wysuwajgce zuchwe

AHI (apnea/hypopnea index) — wskaznik bezdechéw i sptyconych oddechéw; CPAP (continuous positive airway pres-
sure) — state dodatnie ci$nienie w drogach oddechowych; REI (respiratory event index) — wskaznik zdarzen oddecho-

wych; ZM — zespo6t metaboliczny

w HFpEF moga by¢ prawidtowe, zwlasz-
cza u pacjentéw chorujacych na otytosé.
Jednoczes$nie rosng one u 0s6b w wieku
podesztym, z migotaniem przedsionkéw
czy przewlekta choroba nerek, nawet bez
wspotistniejacej HF [70].

Obturacyjny hezdech senny

Szacuje si¢, ze w Polsce okoto 28 % doroslej
populacji choruje na obturacyjny bezdech
senny [71]. GIéwnym, §Srodowiskowym czyn-
nikiem ryzyka OBS jest otylo$¢, a nasilenie
choroby zalezy od iloSci ttuszczu trzewnego
[72]. Wahania masy ciata wplywaja na nasi-
lenie bezdecho6w, co najlepiej dokumentuje
chirurgiczne leczenie otylosci (remisja).
Bezdechy stwierdza si¢ 2,5-krotnie czes-
ciej u mezczyzn, jednakze po 50. rz. scho-
rzenie rejestruje si¢ w podobnym odsetku
u obojga ptci. Ryzyko OBS (odwracalne)
zwigkszaja: uposledzona drozno$¢ gérnych
drog oddechowych (alergie, polipy, krzy-

wa przegroda) oraz spozywanie alkoholu.
Objawy choroby obejmuja: chrapanie, za-
obserwowane bezdechy, nykturi¢ (bardzo
silny zwigzek), sennos¢ dzienng. Leczenie
OBS obejmuje zmniejszenie i normalizacj¢
masy ciata, stosowanie protezy powietrznej
CPAP, zabiegi laryngologiczne, leczenie
alergii (tab. 6) [73, 74].

Obturacyjny bezdech senny jest przyczyna
wtérnego nadci$nienia tetniczego i powi-
ktah narzagdowych — zawatu serca i udaru
moézgu. Skuteczne leczenie OBS (w przy-
padku CPAP kazdej nocy) redukuje ryzyko
SN chorych, migdzy innymi przez poprawe
kontroli ci$nienia tetniczego i glikemii, uta-
twienie zmniejszenia masy ciala, oraz inne,

ztozone mechanizmy [43, 75, 76].

Zespot policystycznych jajnikow
Zespot policystycznych jajnikéw (PCOS)
(kryteria przedstawiono w tab. 7) to jedna

z najczestszych endokrynopatii, rozpozna-
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Kryteria rozpoznania

Kryteria nasilenia

Badania podstawowe/

przesiewowe

Badania szczegétowe

Leczenie
niefarmakologiczne

Leczenie
farmakologiczne

Kryteria Rotterdamskie (2 z 3)

1. Nieregularne owulacje lub nieregularne cykle miesieczne:
« cykle bezowulacyjne

* < 10 cykli/rok

« cykle > 35 dni

2. Hiperandrogenizm (HA)

« kliniczny: hirsutyzm, tradzik, tysienie androgenowe

* biochemiczny: podwyzszone stgzenia androgenoéw w surowicy
3. Jajniki o budowie policystycznej (PCO)

Fenotypy PCOS:

* A — nieregularne owulacje + HA + PCO = klasyczny

* B — nieregularne owulacje + HA

* C — nieregularne owulacje + PCO

*D—HA + PCO

Fenotyp A — najwyzsze ryzyko kardiometaboliczne.
Fenotypy B, C, D — ryzyko proporcjonalne do stezenia androgenéw i BMI
Na kazdej wizycie ocena:

* masy ciata

* obwodu talii

* ci$nienia tetniczego

Raz w roku ocena:

* lipidogramu

* glukozy na czczo

* OGTT*

W wybranych przypadkach diagnostyka:

* kardiologiczna

* pod katem innych przyczyn hiperandrogenizacji

* przyczyn nieptodnosci

Dieta o niskim indeksie glikemicznym z ograniczeniem ttuszczy nasyco-
nych (analogicznie jak w przypadku zaburzen gospodarki weglowodanowej)
W przypadku nadwagi i otyto$ci zalecany deficyt kaloryczny 500-750 kcal

Aktywnosé¢ fizyczna — minimum 150’ wysitku tlenowego tygodniowo;
u chorych otytych — 200-300’

Wsparcie psychologiczne
Zaprzestanie palenia tytoniu
U chorych z insulinoopornoscig: metformina

U chorych z BMI > 27 kg/m2: rozwazy¢ wigczenie GLP-1RA zarejestrowanego
do leczenia nadwagi i otytosci

*u kobiet z BMI > 30 kg/m?i u wszystkich kobiet > 40. rz, z wywiadem cukrzycy cigzowej i/lub rodzinnym wywiadem

w kierunku cukrzycy tyou 2; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; OGTT (oral glucose tolerance test) — doustny
test obcigzenia glukoza; GLP-1RA (glucagon like peptide-1 receptor agonist) — agonista receptora glukagonopodobnego
peptydu 1; PCO (polycystic ovary) — jajnik policystyczny

wana u 6-10% kobiet w wieku reproduk- nej. Podstawowa role w patogenezie tego

cyjnym [77]. U kobiet z PCOS ryzyko cuk- zjawiska odgrywa insulinoopornos¢, ktéra

rzycy typu 2 jest 4-krotnie wigksze i ZM  stwierdza si¢ u okoto 70% kobiet z PCOS,

—2-3-krotnie wigksze nizw populacji ogél- bezwzgledu na warto§¢ BMI. Otylos¢ nasila
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WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

v Tak

0TYL0SC BRZUSZNA I/LUB BMI > 30 KG/M??

OCEN KRYTERIA ROZPOZNANIA ZESPOtU METABOLICZNEGO

Pomiary ci$nienia tetniczego*
e gabinetowe
e domowe

Stezenie glukozy w osoczu na czczo™ i HbA ‘

Lipidogram* — stezenie cholesterolu nie-HDL ‘

Rozpoznanie zespotu metabolicznego — Tak

BADANIA W KIERUNKU INNYCH SKEADOWYCH
W' ZESPOLU METABOLICZNEGO

Test obciazenia glukoza

Kreatynina w osoczu
Albumina: kreatynina w porcji moczu

USG jamy brzusznej, ALT, AST, liczba ptytek krwi ‘

Stezenie kwasu moczowego w surowicy ‘

v

. Ocena specjalistyczna w przypadku wskazan

Echokardiografia / NT-proBNP / BNP

Elastografia lub biopsja watroby

Poligrafia / polisomnografia

Stezenie androgendw / USG jajnikéw

|
|
|
|

*Lub odpowiednie leczenie farmakologiczne
ALT — AST —

HbA, — hemoglobina glikowana; NT-proBNP — N-kori
USG — ultrasonografia

© PTNT, PTLO, PTL, PTH, PTMR, PTMSZ, sPiE i Klub 30 PTK, sChMiB TChP

parg ; BNP — peptyd natriuretyczny typu B;
cowy propeptyd natriuretyczny typu B;
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Rycina 8. Algorytm diagnostyczny zespotu metabolicznego (ZM)

objawy PCOS, poniewaz zwigkszajac insuli-
noopornos¢, sprzyja hiperinsulinemii, ktéra
stymuluje produkcje androgendéw w jajniku.
Hiperandrogenizm koreluje w PCOS z ryzy-
kiem SN, ktére dodatkowo nasila wystapie-
nie klasycznych czynnikéw ryzyka. Z tego
powodu u kobiet z PCOS nalezy prowadzié¢
badania przesiewowe w kierunku otytosci,
zaburzefi lipidowych, nadci$nienia tetni-
czego i cukrzycy, a w przypadku ich rozpo-
znania — wlaczy¢ odpowiednie leczenie.
W prewencji zaburzen metabolicznych i SN
u wszystkich kobiet z PCOS podstawowe
znaczenie odgrywa modyfikacja stylu zy-
cia (jak w stanach przedcukrzycowych),

a w przypadku stwierdzenia insulinoopor-

nosci — dodatkowo stosowanie metformi-
ny. U kobiet z nadwaga nalezy rozwazy¢
stosowanie GLP-1RA (zarejestrowane
w leczeniu otytoSci: liraglutyd w dawce do-
celowej 3 mg i semaglutyd w dawce doce-
lowej 2,4 mg), a u pacjentek chorujacych
na otytos¢ GLP1-RA i/lub zabieg z zakresu
chirurgii metabolicznej (tab. 7) [78].

Hiperurykemia

Wynikibadan do§wiadczalnych i klinicznych
wskazuja na rolg¢ kwasu moczowego w roz-
woju wielu sktadowych ZM: nadci$nienia
tetniczego, cukrzycy, sttuszczenia watroby,
atakze przewleklej choroby nerek. Postuluje

si¢, ze kwas moczowy nieodwracalnie reagu-

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



je z tlenkiem azotu, uszkadzajac go, prowa-
dzi do dysfunkcji sr6dbtonka, a ponadto do
rozwoju nadciS$nienia tetniczego. Niedobor
tlenku azotu prowadzi do zmniejszenia prze-
ptywu krwi do tkanek wrazliwych na insuling,
co nasila insulinooporno$¢. U o0séb z wyso-
kim ste¢zeniem kwasu moczowego w surowicy
krwi stwierdza si¢ wickszg zachorowalno§¢é
iSmiertelno$¢ z przyczyn SN niz u oséb z ni-
skim stezeniem kwasu moczowego. Brakuje
jednak duzych prospektywnych préb klinicz-
nych z randomizacja, w ktorych by wykaza-
no, Ze obnizanie ste¢zenia kwasu moczowego
przektada si¢ na zmniejszenie ryzyka SN [79,
80]. Spodziewane jest niedlugo zakonczenie
iogloszenie wynikéw badania ALL-HEART
oceniajacego korzySci ze stosowania allopu-
rynolu u chorych z przewleklym zespotem
wiencowym [81].

Zwigkszone stg¢zenie kwasu moczowego —
hiperurykemia — to stan, w ktérym st¢zenie
kwasu moczowego w surowicy przekracza
7 mg/dl (420 umol/l). Wedtug wytycznych
Polskiego Towarzystwa Nadci$nienia Tet-
niczego (PTNT), biorac pod uwage wyniki
badan epidemiologicznych, za podwyzszone
stezenie kwasu moczowego u chorych wyso-
kiego ryzyka SN uwaza si¢ > 5-6 mg/dl [43].
W leczeniu hiperurykemii statym elemen-
tem postepowania jest zmiana diety —
zmniejszenie podazy produktow zawiera-
jacych fruktoze i puryny oraz alkoholu, oraz
zwigkszenie aktywnoSci fizycznej. Leczenie
farmakologiczne bezobjawowej hiperury-
kemii pozostaje przedmiotem dyskusji —
niektére stanowiska nie zalecaja go, inne
jednak wskazuja jednoznacznie na poten-
cjalne korzySci z obnizenia stezenia kwasu
moczowego do wartosci < 5 mg/dlu chorych

z grupy wysokiego ryzyka SN [43, 82].

Zwiekszona aktywnosc¢ ukiadu wspeéfczulnego
i tachykardia

Wysokie stgzenia biatka C-reaktywnego
(CRP, C-reactive protein) i podwyzszona

liczba leukocytéw, zwigzane z podwyzszona
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aktywnoScig procesu zapalnego w przebie-
gu insulinoopornosci, sa takze skorelowane
z tachykardia u os6b z ZM [83]. Przyczyna
tego zjawiska jest zaburzenie w ZM oSrod-
kowej regulacji pomiedzy wspotczulnym
a przywspoétczulnym uktadem autono-
micznym na korzy$¢ tego pierwszego [84].
Z kolei stan zapalny odgrywa kluczowa role
w patogenezie i progresji miazdzycy. Ocena
szybkoSci tetna u 0séb z choroba otytoscio-
wa, nadci$nieniem t¢tniczym, zaburzeniami
gospodarki weglowodanowej czy lipidowe;j
powinna stanowi¢ obligatoryjny element
kazdej wizyty lekarskiej. Tachykardia bo-
wiem jest u tych os6b czynnikiem ryzyka SN
[85] i jednocze$nie stanowi wskazanie do
interwencji farmakologicznej. Juz spoczyn-
kowa czesto§¢ tetna > 80/min u pacjenta
zZM jest sygnalem wskazujacym na wyzsze
ryzyko SN [43-45].

Stan zapalny

Otylosé¢ jest w najwickszej mierze odpowie-
dzialna za wywotywanie insulinoopornosci,
a zjawisko to prowadzi w tkance ttuszczowej
do syntezy cytokin o dziataniu metabolicz-
nym. Zalicza si¢ do nich mi¢dzy innymi
adiponektyne, leptyne¢ czy rezystyne [86].
Wysokie stezenie leptyny w otytosci korelu-
jezaterogenezaistanem zapalnym poprzez
jej wplyw na wydzielanie cytokin prozapal-
nych ifibrynogenu [86, 87]. Biatko CRP in-
terferuje najprawdopodobniej ze szlakiem
aktywowanym przez insuling, uposledzajac
jej efekt metaboliczny. Opisywana jest kore-
lacja pomigdzy wysokimi warto§ciami CRP
a zdarzeniami wieicowymi, wysokim BMI
i insulinoopornos$cia. Niemniej, pomimo
wielu doniesief, rola CRP w patogenezie
tych zdarzen pozostaje nie do kofica jasna
[87, 88]. Jego wysokie stezenia sa ponadto
obserwowane u palaczy tytoniu, u 0s6b z wy-
sokim stezeniem triglicerydéw, czy nadcis-
nieniem tetniczym. Biatko CRP jest marke-
rem nie tylko ryzyka, ale takze rokowniczym
dla zdarzen sercowo-naczyniowych [87, 88].
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Wysokie stezenie CRP pozwala identyfiko-
wacé osoby z grup najwyzszego ryzyka SN,
co czyni ten prosty i dostepny w warunkach
kazdego laboratorium marker przydatnym
narzedziem diagnostycznym.

PODSUMOWANIE

Kluczowa nieprawidlowoScia charakte-
ryzujaca ZM jest nadwaga lub otylos¢,
zwlaszcza brzuszna. Zespot metaboliczny
mozna fatwo rozpoznac¢ za pomoca badania
podmiotowego, przedmiotowego, pomiaru
ci$nienia tetniczego i prostych badan labo-
ratoryjnych mozliwych do wykonania w kaz-
dym gabinecie lekarskim. Algorytm diag-
nostyczny ZM przedstawiono na rycinie 8.
U kazdego chorego z ZM nalezy stosowaé
modyfikacje stylu zycia, a w wigkszosci
przypadkow takze leczenie farmakolo-

giczne w celu uzyskania zmniejszenia masy

ciala i kontroli gtéwnych sktadowych ZM
— podwyzszonych wartoSci ciSnienia tetni-
czego, aterogennej dyslipidemii i niepra-
widlowej glikemii. Algorytm terapeutyczny
ZM przedstawiono na rycinie 9. Wczesne
rozpoznanie ZM umozliwia wdrozenie
kompleksowego, interdyscyplinarnego
podejscia w zakresie kontroli poszcze-
gblnych czynnikéw ryzyka, co zapobiega
powstawaniu powiktafi narzadowych i SN.
Wazne jest, ze ZM rozwija si¢ przez wiele
lat — najpierw dochodzi do wystapienia
nadwagi i otylo$ci, a nastgpnie do poszcze-
gblnych sktadowych ZM — im wczeéniejsza
interwencja, tym mozliwo§¢ wezesniejszego
ibardziej wyrazonego zmniejszenia ryzyka
SN (ryc. 10). Poprzez osiagnigcie wszyst-
kich celéw terapeutycznych mozna uzyskaé
maksymalne zmniejszenie ryzyka SN u cho-
rychz ZM.

https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych



Piotr Dobrowolski i wsp.

Zespot metaboliczny — nowa definicja
i postgpowanie w praktyce

Ryzyko sercowo-naczyniowe

Aktywacja uktadu
wspoéfczulnego

@ Hiperurykemia

Przewlekty
stan zapalny

©

Obturacyjny bezdech
= senny

[ERYER Wysokie prawidfowe
LLLLY cisnienie krwi .

D

Uposledzenie funkcii
nerek

“4-7 j tachykardia

Aterogenna

dyslipidemia @ Miazdzyca

Stan

przedeukrzycowy Cukrzyca Sttuszczeniowa
choroba
watroby

> o
140/90 Nadcisnienie

tetnicze

Niewydolno$¢
serca z zachowang

© PTNT, PTLO, PTL, PTH, PTMR, PTMSZ, sPiE i Klub 30 PTK, sChMiB TChP

Prawidiowa masa ciata Nadwaga Otylosé 0 ngpo} policystycznych frakcja wyrzutowa
jajnikéw
| ] ] l l >
| | | | | o
10 20 30 40 50
Wiek [lata]

Opracowanie graficzne: ITEM Publishing Sp. z 0.0.

Rycina 10. Rozwdj otytosci i sktadowych zespotu metabolicznych (ZM) oraz narastajgce ryzyko sercowo-naczyniowe
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i i $pij7-8 h
r na dobeg.

Zaprzestan
palenia tytoniu.

Jezeli przyjmujesz leki na cukrzyce,
nadcisnienie tetnicze lub zaburzenia lipidowe,
to przyjmuj je regularnie oraz sprawdzaj

wraz ze swoim lekarzem, czy uzyskane

zostaly cele terapii.

© PTNT, PTLO, PTL, PTH, PTMR, PTMSZ, sPiE i Klub 30 PTK, sChMiB TChP
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1% kawatka 7 kromek 9 plastrow 1Y2 kostki sera
duzej pizzy chleba razowego sera z6ftego twarogowego pétiustego

’ . |
g é e
3 % .4 H‘L )
6 matych kisci
winogron = 0,7 kg

3 porcje
surowego steka wotowego
(1 porcja = 100 g)

13 tyzek
ptatkéw owsianych

2 v qaréci 3 porcje
2 donuty VA QEIRE 6 jaj 15 pomidoréw = 2,6 kg tososia wedzonego
orzechéw wioskich (1 porcja = 100 g)

7 porcji
surowego filetu z piersi
indyka (1 porcja = 100 g)

1 duzy 7 kromek

chleba pszenno-zytniego 2 dynie = 1,8 kg

3 niecate porcje
surowego filetu z pstraga 10 garsci oliwek
(1 porcja = 100 g)

S
ey

1 cata tabliczka
i kilka kostek
czekolady mlecznej

5 szklanek soku
zeSwiezych jabtek

1 niepetna szklanka
suchego ryzu

6 lampek czerwonego 1 szklanka 4 szklanki 3 garéci pistacji 23 plastry
wytrawnego wina suchej kaszy gryczanej jogurtu naturalnego suszonych jabtek
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