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Zespó³ metaboliczny (metabolic syndrome, MeS) jest
multidysciplinarnym problemem, który w ci¹gu ostatnich
lat wzbudza wzrastaj¹ce zainteresowanie lekarzy psychia-
trów. Jest to zwi¹zane z udowodnionym zwi¹zkiem pomiê-
dzy stosowanymi w leczeniu chorób psychicznych (szcze-
gólnie schizofrenii) leków, a rozwojem tego zespo³u.
Dotyczy to w szczególno�ci atypowych leków przeciwpsy-
chotycznych, w�ród których olanzapina [1], klozapina [2]
oraz kwetiapina [3] cechuj¹ siê wzglêdnie najwy¿szym ry-
zykiem tego typu powik³añ. W znacz¹co mniejszym stop-
niu problem ten dotyczy nowszych leków przeciwpsycho-
tycznych � aripiprazolu [4] oraz ziprazydonu [5].

W praktyce psychiatrycznej problematyka zespo³u me-
tabolicznego ma znaczenie miêdzy innymi ze wzglêdu na
wp³yw dzia³añ ubocznych leków przeciwpsychotycznych na
stosowanie siê pacjentów do zaleceñ lekarzy (compliance),
które jest jednym z podstawowych czynników warunkuj¹-
cych efektywne leczenie w chorobach przewlek³ych. Z³o-
¿one, wielonarz¹dowe powik³ania zespo³u metabolicznego
maj¹ równie¿ bezpo�rednie konsekwencje na p³aszczy�nie

zdrowia somatycznego, jak i stanu psychicznego. W publi-
kacji pragniemy skupiæ siê na tym aspekcie tego zagad-
nienia, przedstawiaj¹c analizê konsekwencji klinicznych
zespo³u metabolicznego.

Istniej¹ liczne klasyfikacje zespo³u metabolicznego [6],
jednak ka¿da z nich oparta jest na za³o¿eniu, ¿e zespó³ ten
jest z³o¿onym zaburzeniem endokrynologicznym, w prze-
biegu którego wspó³wystêpuj¹:

1. oty³o�æ brzuszna,
2. nieprawid³owa tolerancja glukozy lub cukrzyca,
3. nadci�nienie têtnicze,
4. dyslipidemia (zw³aszcza hipertriglicerydemiê oraz ob-

ni¿one stê¿enie cholesterolu HDL).
Zgodnie z aktualnie obowi¹zuj¹cymi wytycznymi Inter-

national Diabetes Federation (kryteria IDF) zespó³ meta-
boliczny zosta³ zdefiniowany jako wspó³wystêpowanie [7]:
(1) oty³o�ci brzusznej (trzewnej), zdefiniowanej jako ob-
wód talii ≥80 cm u Europejek i ≥94 cm u Europejczyków;
oraz 2 z 4 nastêpuj¹cych czynników: (2) zwiêkszone stê¿e-
nie triglicerydów >1,7 mmol/l (150 mg/dl) lub leczenie tri-
glicerydemii; (3) zmniejszone stê¿enie HDL-C <1,0 mmol/l
(40 mg/dl) u mê¿czyzn i <1,3 mmol/l (50 mg/dl) u kobiet
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lub leczenie tego zaburzenia lipidowego; (4) podwy¿szone
ci�nienie têtnicze skurczowe ≥130 mm Hg lub rozkurczo-
we ≥85 mm Hg, b¹d� leczenie rozpoznanego wcze�niej
nadci�nienia têtniczego; (5) zwiêkszone stê¿enie glukozy
w osoczu na czczo ≥5,6 mmol/l (100 mg/dl) lub rozpozna-
na wcze�niej cukrzyca typu 2.

Czêsto�æ wystêpowania zespo³u metabolicznego w Pols-
ce wynosi 19,4% [8]. Dane te dotycz¹ populacji ogólnej
osób doros³ych, za� wyniki badañ prowadzonych w popu-
lacji pacjentów leczonych psychiatrycznie s¹ znacznie wy¿-
sze i wahaj¹ siê od 28,4% do 37,3% [9, 10]. Prowadzone
obecnie przez autorów publikacji badanie (wyniki nie zosta-
³y jeszcze opublikowane), którego celem jest ocena czêsto�ci
wystêpowania zespo³u metabolicznego lub jego poszcze-
gólnych sk³adowych u pacjentów leczonych lekami prze-
ciwpsychotycznymi, potwierdza tê obserwacjê.

OTY£O�Æ BRZUSZNA

Oty³o�æ to przewlek³a choroba, bêd¹ca nastêpstwem
wzajemnego oddzia³ywania czynników genetycznych oraz
�rodowiskowych. Najpowszechniej stosowanym mierni-
kiem stopnia oty³o�ci jest wska�nik masy cia³a (body mass
index, BMI), obliczany wg wzoru: BMI = masa cia³a [kg]/
wzrost2 [m]. Warto�æ BMI od 20 do 25 kg/m2 oznacza pra-
wid³ow¹ masê cia³a, za nadwagê przyjmuje siê warto�æ
BMI do 25 do 30 kg/m2, za� oty³o�æ rozpoznaje siê, gdy
warto�æ BMI przekracza 30 kg/m2.

Oty³o�æ brzuszna jest podstawowym kryterium diag-
nostycznym zespo³u metabolicznego. Wynika to g³ównie
z faktu, i¿ pozosta³e sk³adowe tego zespo³u mog¹ byæ w bar-
dziej lub mniej bezpo�redni sposób pochodnymi tego stanu
[11]. Czêsto�æ wystêpowania oty³o�ci brzusznej u pacjen-
tów ze schizofreni¹ jest wysoka, nawet je�li nie przyjmuj¹
oni leków przeciwpsychotycznych [12]. Wiêksza czêsto�æ
wystêpowania oty³o�ci brzusznej wynika nie tylko z dzia-
³añ ubocznych leków przeciwpsychotycznych, ale jest rów-
nie¿ skutkiem nieprawid³owych nawyków ¿ywieniowych
u tych pacjentów i braku aktywno�ci fizycznej [13].

Czynniki �rodowiskowe (np. leczenie lekami przeciw-
psychotycznymi) wp³ywaj¹ na rozwój oty³o�ci m.in. poprzez
zmiany w wydzielaniu neuropeptydu Y (NPY). Neuropep-
tyd Y jest wytwarzany w j¹drze ³ukowatym i oddzia³uje na
podwzgórze, stymuluj¹c uczucie ³aknienia. NPY mo¿e po-
nadto zmniejszaæ aktywno�æ uk³adu wspó³czulnego i przy-
wspó³czulnego oraz upo�ledzaæ funkcje rozrodcze. Potwier-
dzono, ¿e u osób otrzymuj¹cych leki przeciwpsychotyczne
wystêpuj¹ zaburzenia wydzielania NPY, prawdopodobnie
wskutek zwiêkszonego stê¿enia leptyny, które koreluj¹
z obserwowanym przyrostem masy cia³a [14].

Oty³o�æ powoduje zwiêkszenie �miertelno�ci z powodu
zwiêkszenia ryzyka rozwoju chorób uk³adu sercowo-naczy-
niowego, nadci�nienia, cukrzycy, niektórych rodzajów cho-
rób nowotworowych, chorób uk³adu oddechowego, kostno-
stawowego i innych. Ponadto, prowadzi do zwiêkszenia
wydzielania cholesterolu do ¿ó³ci, co mo¿e sprzyjaæ wy-
tr¹caniu siê kamieni ¿ó³ciowych. Wg raportu �wiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Organization)
choroby uk³adu sercowo-naczyniowego oraz udar mózgu,
a wiêc bezpo�rednie konsekwencje kliniczne zespo³u meta-

bolicznego, s¹ dwoma g³ównymi przyczynami zgonów
w krajach rozwiniêtych, natomiast w krajach rozwijaj¹cych
siê znajduj¹ siê one w pierwszej dziesi¹tce najczêstszych
przyczyn zgonów [15].

Wp³yw oty³o�ci na uk³ad sercowo-naczyniowy jest
wielokierunkowy. Zwiêkszenie masy cia³a powoduje wiêk-
sze obci¹¿enie serca, za� wystêpuj¹ce w przebiegu oty-
³o�ci zaburzenia rytmu stanowi¹ prawdopodobnie pod³o¿e
zwiêkszonego ryzyka wyst¹pienia nag³ego zgonu serco-
wego u osób oty³ych.

Tkanka t³uszczowa jest najwiêkszym narz¹dem endo-
krynnym w organizmie. Jej rola polega nie tylko na ma-
gazynowaniu zapasów energetycznych. Wydzielane przez
adipocyty substancje z grupy adipokin (np. leptyna, adipo-
nektynazystyna) oraz cytokiny (czynnik martwicy guza
(tumor necrosis factor, TNF) á oraz interleukina-6) wp³y-
waj¹ na w¹trobê, zaburzaj¹c metabolizm insuliny, lipidów
oraz glukozy. Zaburzenie metabolizmu glukozy prowadzi
do insulinooporno�ci, a to z kolei powoduje hiperinsuline-
miê. Zaburzenie metabolizmu lipidów powoduje wzrost stê-
¿enia triglicerydów i obni¿enie stê¿enia frakcji HDL chole-
sterolu, co w po³¹czeniu z nadci�nieniem wywiera dzia³anie
nasilaj¹ce progresjê zmian mia¿d¿ycowych [16].

U osób oty³ych stwierdza siê zwiêkszone ryzyko wyst¹-
pienia raka endometrium, raka sutka, raka gruczo³u kroko-
wego oraz raka jelita grubego [17]. Rozwój raka sutka
i endometrium jest prawdopodobnie zwi¹zany z nasileniem
produkcji estrogenów wskutek aromatyzacji androgenów
w tkance t³uszczowej [18]. U oty³ych mê¿czyzn stwierdza
siê zmniejszenie stê¿enia testosteronu, natomiast u kobiet
z oty³o�ci¹ brzuszn¹ stê¿enie androgenów (np. testosteronu)
zwiêksza siê. Ponadto, czê�ciej wystêpuj¹ u nich nieregu-
larne cykle miesi¹czkowe, cykle bezowulacyjne oraz wcze�-
niejsza menopauza.

Oty³o�æ wp³ywa równie¿ na uk³ad oddechowy i kostno-
stawowy. Nasilona oty³o�æ prowadzi do rozwoju obtura-
cyjnych bezdechów we �nie wskutek nagromadzenia siê
tkanki t³uszczowej w okolicy gard³a i tchawicy. Zwi¹zane
z hipoksj¹ i hiperkapni¹ napady bezdechu we �nie mog¹ pro-
wadziæ do prawokomorowej niewydolno�ci serca. Leczenie
obturacyjnych bezdechów we �nie obejmuje, oprócz reduk-
cji oty³o�ci, zastosowanie kosztownych aparatów podtrzymu-
j¹cych dodatnie ci�nienie w drogach oddechowych (CPAP).

Wp³yw oty³o�ci na uk³ad kostno-stawowy tylko czê�cio-
wo wynika z nadmiernego obci¹¿enia tych struktur, ponie-
wa¿ u osób oty³ych zmiany zapalne ko�ci wystêpuj¹ czê�-
ciej ni¿ u osób z prawid³ow¹ mas¹ cia³a równie¿ w stawach
nieobci¹¿anych. Czêstsze jest równie¿ wystêpowanie dny
moczanowej [19]. Jest to zwi¹zane z faktem, i¿ w przebiegu
oty³o�ci dochodzi do upo�ledzonego wydalania moczanów
i rozwoju hiperurykemii. Nasilony metabolizm t³uszczów
zwiêksza ilo�æ cia³ ketonowych, które z kolei zaburzaj¹
transport kwasu moczowego w kanalikach nerkowych, pro-
wadz¹c tym samym do rozwoju hiperurykemii, a w rezulta-
cie � do rozwoju dny moczanowej.

Przedstawione powy¿ej nastêpstwa oty³o�ci wyra�nie
wskazuj¹ na jej udzia³ w ogólnej chorobowo�ci i umieralno�ci.
Potwierdzaj¹ to wyniki badañ, w których zamierzona redukcja
masy cia³a wi¹za³a siê ze znacz¹c¹ (ponad 25%) redukcj¹
umieralno�ci, w tym równie¿ �miertelno�ci z powodu chorób
uk³adu sercowo-naczyniowego i chorób nowotworowych [20].
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Liczne badania kliniczne potwierdzi³y, ¿e zastosowanie
metforminy (doustnego leku hipoglikemizuj¹cego) u pa-
cjentów bez rozpoznanej cukrzycy, otrzymuj¹cych atypo-
we leki przeciwpsychotyczne, wp³ywa korzystnie na stwier-
dzane u tych pacjentów zaburzenia metabolizmu glukozy,
rozwój insulinooporno�ci, jak równie¿ zmniejsza przyrost
masy cia³a [21]. Co wa¿ne, dzia³anie to potwierdzono
równie¿ u pacjentów otrzymuj¹cych olanzapinê [22, 23].
Leczenie metformin¹ w tej grupie pacjentów nie by³o zwi¹-
zane z istotnym zwiêkszeniem czêsto�ci dzia³añ niepo¿¹-
danych, a zdaniem badaczy lek ten stanowi bezpieczne
uzupe³nienie leczenia przeciwpsychotycznego u pacjentów
chorych na schizofreniê.

ZABURZENIA LIPIDOWE

W porównaniu z populacj¹ ogóln¹, zaburzenia lipidowe
wystêpuj¹ u pacjentów otrzymuj¹cych leki przeciwpsycho-
tyczne znacz¹co czê�ciej ni¿ u osób nie otrzymuj¹cych tych
leków [24]. Wystêpowanie zaburzeñ lipidowych w tej grupie
pacjentów, podobnie jak oty³o�ci brzusznej, jest nie tylko
niepo¿¹danym skutkiem dzia³ania leków przeciwpsychotycz-
nych. Równie¿ w tym przypadku istotne znaczenie ma nie-
przestrzeganie diety oraz nieuprawianie æwiczeñ fizycznych.

Zaburzenia lipidowe prowadz¹ przede wszystkim do
rozwoju zmian mia¿d¿ycowych. W progresji zmian mia¿d¿y-
cowych obserwuje siê wspó³udzia³ wszystkich sk³adowych
zespo³u metabolicznego. W przebiegu oty³o�ci centralnej do-
chodzi do nasilenia wychwytu lipoprotein o wysokiej gêsto�-
ci (high density lipoproteins, HDL) przez adipocyty. Nastê-
puje ponadto wzmo¿ony katabolizm apolipoproteiny A-I,
która wchodzi w sk³ad lipoprotein HDL [25], co prowadzi
do obni¿enia stê¿enia HDL. Nieprawid³owy stosunek lipo-
protein o niskiej gêsto�ci (low density lipoproteins, LDL) do
HDL powoduje, ¿e lipoproteiny HDL nie s¹ w stanie zapo-
biegaæ oksydacji lipoprotein LDL. Utlenione cz¹steczki LDL
staj¹ siê ligandem dla alternatywnego szlaku receptorów
makrofagów i komórek �ródb³onka. W �cianach naczyñ
krwiono�nych utlenione cz¹steczki LDL powoduj¹ wydziela-
nie cytokin, czynników wzrostowych komórek �ródb³onka,
miê�ni g³adkich oraz makrofagów. Konsekwencj¹ jest pro-
liferacja komórek �cian naczyñ i wzmo¿one wydzielanie
macierzy zewn¹trzkomórkowej (np. kolagen), czego efek-
tem jest rozwój blaszki mia¿d¿ycowej w �cianie naczynia.

Mniej poznany jest zwi¹zek pomiêdzy stanem hipertrigli-
cerydemii, a zjawiskami aterogenezy. Wiadomo, ¿e g³ówn¹
frakcj¹ trójglicerydow¹ we krwi s¹ lipoproteiny o bardzo
niskiej gêsto�ci (very low density lipoproteins, VLDL). Nie-
jasno�æ ta wynika z faktu, ¿e istnieje odwrócona zale¿no�æ
pomiêdzy stê¿eniem VLDL, a obni¿onym stê¿eniem HDL
o dzia³aniu antyaterogennym. Uwa¿a siê, ¿e hipertriglice-
rydemia mo¿e po prostu odzwierciedlaæ zaburzenia w obrê-
bie uk³adów pozosta³ych lipoprotein i w ten po�redni sposób
byæ zwi¹zana z etiopatogenez¹ zmian mia¿d¿ycowych.

Skutki rozwoju zmian mia¿d¿ycowych zale¿¹ od tego,
w których naczyniach zmiany te s¹ dominuj¹ce. Mia¿d¿yca
naczyñ wieñcowych jest przyczyn¹ dusznicy bolesnej oraz
zawa³u miê�nia sercowego. Mia¿d¿yca naczyñ kr¹¿enia
mózgowego przyczynia siê do udarów mózgu oraz epizodów
przemijaj¹cego niedokrwienia mózgu (transient ischemic

attack, TIA). Zmiany mia¿d¿ycowe zlokalizowane w na-
czyniach obwodowych mog¹ prowadziæ do chromania prze-
stankowego, martwicy lub zgorzeli tkanek oraz zmian
w têtnicach nerkowych.

Wyniki opublikowanej niedawno meta-analizy badañ
obejmuj¹cych ³¹cznie ponad 30 tysiêcy osób potwierdzaj¹,
¿e nieprawid³owy poziom cholesterolu zwiêksza ryzyko
wyst¹pienia deficytów funkcji poznawczych oraz otêpienia,
zarówno typu alzheimerowskiego, jak i naczyniowego [26].
Analiza ta wskazuje ponadto, ¿e zwi¹zek ten wystêpuje u
osób, u których poziom cholesterolu jest nieprawid³owy w
wieku �rednim, ale nie w wieku podesz³ym, co dodatkowo
podkre�la znaczenie mo¿liwie wczesnych dzia³añ diagno-
stycznych i prewencyjnych.

CUKRZYCA

Czêsto�æ wystêpowania cukrzycy w populacji ogólnej
wynosi oko³o 5% [27]. W przypadku pacjentów leczonych
lekami przeciwpsychotycznymi czêsto�æ wystêpowania za-
burzeñ w zakresie gospodarki glukoz¹ wynosi 12 do 35%,
w zale¿no�ci od stosowanego leku [28]. Powik³ania cukrzy-
cy dzieli siê na ostre i przewlek³e. Do powik³añ ostrych za-
licza siê: (1) kwasicê ketonow¹; oraz (2) �pi¹czkê hiperos-
molarn¹. Pó�ne powik³ania cukrzycy to przede wszystkim
zmiany o charakterze neuropatii oraz mikro- i makroangio-
patii. Cukrzyca, hiperinsulinemia oraz nieprawid³owa tole-
rancja glukozy, podobnie jak oty³o�æ, s¹ ponadto potwier-
dzonymi czynnikami ryzyka rozwoju raka trzustki [29].

Rozwojowi zmian makroangiopatycznych sprzyjaj¹ wy-
stêpuj¹ce w przebiegu cukrzycy zaburzenia lipidowe. Po-
wstaj¹ one wskutek przyspieszenia przez cukrzycê procesów
oksydacyjnych, wskutek czego nasilone zostaje utlenianie
lipoprotein o niskiej gêsto�ci (LDL), co z kolei prowadzi
do nasilenia progresji zmian mia¿d¿ycowych. Sprzyja temu
niskie stê¿enie lipoproteiny HDL, które mog¹ hamowaæ
proces utleniania LDL. Ponadto, w przebiegu cukrzycy do-
chodzi do nasilonej agregacji p³ytek krwi, zaburzeñ fibryno-
lizy, zwiêkszenia syntezy tromboksanu A2 oraz zmniejszonej
syntezy tlenku azotu (silnego czynnika rozszerzaj¹cego na-
czynia krwiono�ne). Skutkiem tych zmian s¹ mnogie, rozsia-
ne uszkodzenia naczyñ krwiono�nych, prowadz¹ce do roz-
woju chromania przestankowego, zgorzeli oraz impotencji.

Zmiany w obrêbie naczyñ wieñcowych oraz mózgowych
s¹ bezpo�redni¹ przyczyn¹ zwiêkszonego ryzyka wyst¹pie-
nia zawa³u serca oraz udaru mózgu w przebiegu cukrzycy.
Okazuje siê, ¿e izolowane zaburzenia metabolizmu gluko-
zy, przejawiaj¹ce siê w postaci nieprawid³owej tolerancji
glukozy, insulinooporno�ci lub cukrzycy, s¹ obok oty³o�ci
brzusznej, silnymi predyktorami udaru mózgu [30]. Zwróciæ
nale¿y uwagê na czêstsze ni¿ w populacji ogólnej wystêpo-
wanie bezobjawowych zawa³ów miê�nia sercowego u pa-
cjentów z cukrzyc¹.

Zmiany o charakterze mikroangiopatii prowadz¹ do roz-
woju retinopatii oraz nefropatii cukrzycowej. Powik³anie
to rozwija siê u oko³o 85% chorych z cukrzyc¹ i wymaga
sta³ego nadzoru okulisty specjalizuj¹cego siê w powik³a-
niach siatkówki oka. Wystêpuj¹ce w przebiegu retinopatii
uszkodzenia naczyñ siatkówki prowadz¹ w skrajnej po-
staci do ca³kowitej �lepoty. Z kolei nefropatia cukrzycowa,
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rozwijaj¹ca siê u 15�60% pacjentów z cukrzyc¹, jest g³ów-
n¹ przyczyn¹ zgonów wywo³anych cukrzyc¹.

W przebiegu neuropatii cukrzycowej dochodzi do zajê-
cia licznych nerwów obwodowych (postaæ najczêstsza, tzw.
polineuropatia obwodowa), pojedynczego nerwu (mononu-
ropatia), uk³adu autonomicznego (neuropatia autonomicz-
na). Neuropatia uk³adu autonomicznego dotyczy g³ównie
górnego odcinka przewodu pokarmowego i mo¿e przebie-
gaæ pod postaci¹ zaburzeñ motoryki, przejawiaj¹cych siê
trudno�ciami przy prze³ykaniu, opó�nionym opró¿nianiem
¿o³¹dka, zaparciami lub biegunkami. Zaburzenia autono-
miczne mog¹ równie¿ dotyczyæ pêcherza moczowego (wy-
magaj¹ca cewnikowania niewydolno�æ lub pora¿enie), uk³a-
du kr¹¿enia i oddechowego (niedoci�nienie ortostatyczne,
nag³e zatrzymanie kr¹¿enia). Zmiany polineuropatyczne,
oprócz ich udzia³u w rozwoju cukrzycowych owrzodzeñ
stóp, s¹ zwi¹zane z obecno�ci¹ przewlek³ych, czêsto bardzo
nasilonych doznañ bólowych i parestetycznych, które wy-
wieraj¹ bezpo�redni wp³yw na jako�æ ¿ycia i mog¹ byæ
przyczyn¹ wtórnych zaburzeñ depresyjnych.

Cukrzyca jest drugim po chorobie niedokrwiennej serca
obci¹¿eniem dla bud¿etu przeznaczonego na opiekê zdro-
wotn¹, stanowi¹c co najmniej 5�10% wydatków. W roku
2006 �redni sumaryczny koszt leczenia cukrzycy typu 2
wynosi³ 2 477 509 200 z³ [31]. Na sumê tê sk³adaj¹ siê
koszty diagnostyki, leczenia insulin¹ oraz doustnymi leka-
mi przeciwcukrzycowymi, koszty hospitalizacji i opieki
ambulatoryjnej. Zwraca uwagê fakt, ¿e wymienione powy-
¿ej koszty s¹ wy³¹cznie wydatkami bezpo�rednimi, nie uw-
zglêdniaj¹cymi kosztów zwi¹zanych z leczeniem powik³añ
cukrzycy, strat finansowych zwi¹zanych z absencj¹ choro-
bow¹ oraz wynikaj¹cych ze �wiadczeñ rentowych.

Cukrzyca powoduje równie¿ istotne konsekwencje psy-
chologiczne, które szczegó³owo zostan¹ omówione w innej
publikacji [52].

NADCI�NIENIE TÊTNICZE

W du¿ym (n = 40 989) badaniu obejmuj¹cym populacjê
osób doros³ych wykazano, ¿e czêsto�æ wystêpowania nad-
ci�nienia têtniczego w Polsce wynosi w populacji ogólnej
33,5% u kobiet oraz 34,9% u mê¿czyzn [8]. W populacji
osób chorych na schizofreniê otrzymuj¹cych leki przeciw-
psychotyczne czêsto�æ wystêpowania nadci�nienia têtnicze-
go jest wy¿sza i wynosi od 45 do 60% [32].

W rozwoju pierwotnego nadci�nienia têtniczego uczest-
nicz¹ czynniki genetyczne oraz �rodowiskowe. Poza rzad-
kimi postaciami nadci�nienia spowodowanymi mutacj¹
pojedynczych genów (np. wielotorbielowate zwyrodnienie
nerek, zespó³ Liddle�a, zespó³ MEN2 z guzem chromo-
ch³onnym), wiêkszo�æ przypadków nadci�nienia têtniczego
ma charakter poligenowy, w którym liczne geny (m.in. gen
receptora $2-adrenergicznego, receptora typu 1 dla angio-
tensyny, �ródb³onkowej syntazy tlenku azotu) warunkuj¹
dziedziczn¹ predyspozycjê, na któr¹ nak³ada siê wp³yw
licznych czynników �rodowiskowych.

Spowodowana oty³o�ci¹ centraln¹ hiperinsulinemia jest
czynnikiem wyzwalaj¹cym rozwój nadci�nienia têtniczego.
Mechanizmy le¿¹ce u pod³o¿a tego zjawiska obejmuj¹ za-
burzenia funkcji �ródb³onka [33], wytwarzania angioten-

syny II [34] oraz aktywacjê uk³adu wspó³czulnego [35].
Zwiêkszone stê¿enie wolnych kwasów t³uszczowych, hiper-
insulinemia i insulinooporno�æ powoduj¹ wzmo¿ona akty-
wacjê uk³adu wspó³czulnego i aktywuj¹ uk³ad renina-angio-
tensyna-aldosteron. Powy¿sze zjawiska powoduj¹ skurcz
naczyñ têtniczych oraz zwiêkszaj¹ resorpcjê zwrotn¹ sodu
i wody w kanalikach nerkowych, co ostatecznie prowadzi
do rozwoju nadci�nienia [36].

Izolowane, jak i skojarzone z innymi sk³adowymi MeS,
nadci�nienie têtnicze jest czynnikiem ryzyka licznych powi-
k³añ. Do najwa¿niejszych z nich nale¿¹: choroba wieñcowe,
udar mózgu, niewydolno�æ serca, powik³ania sercowo-naczy-
niowe oraz zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych. Nadci�-
nienie têtnicze jest ponadto przyczyn¹ licznych powik³añ
narz¹dowych. Powik³ania nadci�nienia têtniczego s¹ zwi¹-
zane z bezpo�rednim wp³ywem podwy¿szonego ci�nienia
têtniczego na narz¹dy, jak równie¿ wynikaæ z powstaj¹cych
w przebiegu nadci�nienia têtniczego zmian w naczyniach
krwiono�nych. Powik³ania narz¹dowe nadci�nienia têtnicze-
go obejmuj¹: (1) nadci�nieniow¹ chorobê serca; (2) choroby
du¿ych naczyñ têtniczych; oraz (3) choroby nerek.

W przebiegu nadci�nienia têtniczego dochodzi do licz-
nych zmian w têtnicach. Kaplan [37] wymianie nastêpuj¹ce
zmiany: (1) martwica w³óknikowata zwi¹zana z nag³ymi
i znacznymi wzrostami ci�nienia têtniczego; (2) rozplemowe
stwardnienie têtniczek; (3) szkliwiej¹ce stwardnienie têtni-
czek; (4) têtniaki têtniczek przeszywaj¹cych mózgu w miejs-
cu ich pierwszego podzia³u, których pêkniêcie powoduje
krwotoki �ródmózgowe; (5) blaszki mia¿d¿ycowe, na pod-
³o¿u których powstaj¹ skrzepliny, odpowiedzialne za nie-
dokrwienie serca, nerek, mózgu; oraz (6) uszkodzenie b³ony
�rodkowej aorty, co sprzyja powstawaniu têtniaków.

W du¿ym (n = 958 074) badaniu klinicznym Lewington
i wsp. wykazali zwi¹zek pomiêdzy wysoko�ci¹ ci�nienia
têtniczego, a bezwzglêdnym ryzykiem zgonu. Autorzy ci
stwierdzili, ¿e wzrost skurczowego ci�nienia têtniczego
o 10 mmHg lub ci�nienia rozkurczowego o 5 mmHg wi¹za³
siê ze zwiêkszonym ryzyka zgonu z powodu udaru mózgu
o oko³o 40% oraz zwiêkszonym ryzykiem zgonu z powodu
choroby wieñcowej o oko³o 30% [38].

Z drugiej strony, skuteczna kontrola ci�nienia têtniczego
przy pomocy leków przeciwnadci�nieniowych w znacz¹-
cym stopniu redukuje ryzyko zgonu. Sytkowski i wsp. wy-
kazali, ¿e leczenie nadci�nienia têtniczego by³o zwi¹zane
ze zmniejszeniem ryzyka zgonu z powodu chorób uk³adu
sercowo-naczyniowego o 60% w ci¹gu 10 lat u chorych
otrzymuj¹cych leki hipotensyjne w porównaniu z nieleczo-
nymi osobami z nadci�nieniem têtniczym [39].

Nadci�nieniowa choroba serca jest dynamicznym pro-
cesem, w przebiegu którego nadci�nienie têtnicze, a tak¿e
oty³o�æ, cukrzyca, palenie tytoniu oraz dyslipidemia powo-
duj¹ zwiêkszone obci¹¿enie lewej komory serca, co prowa-
dzi do jej przerostu u ponad 30% pacjentów z nadci�nieniem
têtniczym. Przerost miê�nia lewej komory serca powoduje
zmniejszenie rezerwy przep³ywu wieñcowego (w zwi¹zku
z upo�ledzon¹ zdolno�ci¹ têtnic wieñcowych do rozkurczu).
Nastêpstwem tych zmian jest dysfunkcja skurczowa i roz-
kurczowa lewej komory, której ostatecznym rezultatem jest
zastoinowa niewydolno�æ serca [40]. Choroba niedokrwien-
na serca w przebiegu nadci�nienia têtniczego jest na-
stêpstwem zaburzenia równowagi pomiêdzy poda¿¹ tlenu
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(która ulega obni¿eniu wskutek zmniejszenia siê przep³ywu
wieñcowego, wynikaj¹cego z przebudowy miê�nia serco-
wego), a zapotrzebowaniem na tlen (zwiêkszonym wskutek
przebudowy miê�nia sercowego).

Choroby du¿ych naczyñ têtniczych to przede wszystkim
(1) procesy patologiczne obejmuj¹ce aortê; (2) mia¿d¿yca
naczyñ obwodowych; oraz (3) choroby têtnic o�rodkowego
uk³adu nerwowego. W obrêbie aorty najczê�ciej dochodzi
do rozwoju têtniaków (g³ównie w obrêbie aorty brzusznej),
których czêsto�æ wynosi od 3 do 11% i zale¿y od wyso-
ko�ci nadci�nienia oraz wspó³wystêpuj¹cych zmian pato-
logicznych innych naczyñ têtniczych [41]. Drugim powi-
k³aniem nadci�nienia têtniczego ze strony aorty jest jej
rozwarstwienie. Obecno�æ nadci�nienia têtniczego stwier-
dza siê u 80% chorych z rozwarstwieniem aorty, a u jego
pod³o¿a le¿y wysokie ci�nienie fali têtna, przyspieszony
rozwój zmian mia¿d¿ycowych oraz zmiany zachodz¹ce
w obrêbie �ciany aorty [42].

Wystêpuj¹ce w przebiegu nadci�nienia têtniczego zmia-
ny w obrêbie naczyñ o�rodkowego uk³adu nerwowego oraz
têtnic szyjnych w znacz¹cym stopniu przyczyniaj¹ siê do
wystêpowania udaru mózgu. Udowodniono, ¿e ryzyko wy-
st¹pienia udaru mózgu wzrasta proporcjonalnie do warto�ci
ci�nienia têtniczego [43]. Wiêkszo�æ (80%) udarów mózgu
wystêpuj¹cych w przebiegu nadci�nienia têtniczego to udary
niedokrwienne, spowodowane przez zakrzep lub materia³ za-
torowy. Zmiany wystêpuj¹ce w przebiegu nadci�nienia têtni-
czego w têtnicach szyjnych s¹ czê�ciej wykrywane u pacjen-
tów z nadci�nieniem têtniczym i stanowi¹ czynnik ryzyka
wyst¹pienia udaru mózgu [44]. U pacjentów z nadci�nieniem
têtniczym, nawet je�li nie stwierdza siê u nich objawów
choroby naczyñ o�rodkowego uk³adu nerwowego, mog¹
wystêpowaæ zaburzenia funkcji poznawczych [45]. Istniej¹
równie¿ doniesienia o zwi¹zku pomiêdzy obecno�ci¹ nad-
ci�nienia têtniczego, a rozwojem choroby Alzheimera.

Nadci�nienie têtnicze powoduje uszkodzenie nerek,
w przebiegu którego obserwuje siê bia³komocz, zmniejsze-
nie filtracji k³êbuszkowej oraz postêpuj¹c¹ niewydolno�æ
nerek. U pod³o¿a tych zaburzeñ le¿y najprawdopodobniej
szkliwienie naczyñ k³êbuszków nerkowych, w³óknienie
mi¹¿szu nerek oraz zanik cewek nerkowych [46]. Udowod-
niono, ¿e mikroalbuminuria (obecno�æ albumin w dobowej
zbiórce moczu w ilo�ci od 30 do 299 mg) jest wczesnym
markerem choroby nerek oraz uk³adu sercowo-naczyniowe-
go, a ponadto jest czu³ym czynnikiem predykcyjnym wyst¹-
pienia tych zaburzeñ. Zaleca siê wykonywanie w odstêpie
1 roku badañ przesiewowych w kierunku mikroalbuminurii
u wszystkich pacjentów z cukrzyc¹ typu 2. Wiêcej in-
formacji na temat zastosowania pomiaru mikroalbuminurii
w monitorowaniu pacjentów z cukrzyc¹, nadci�nieniem têt-
niczym i chorobami nerek znajduje siê w monografii autor-
stwa G. Barkisa [47].

PODSUMOWANIE

Z przedstawionego przegl¹du pi�miennictwa wynika,
¿e kliniczne aspekty tzw. zespo³u metabolicznego dotycz¹
najwa¿niejszych z punktu widzenia epidemiologicznego
chorób zwanych obecnie cywilizacyjnymi. Nale¿¹ do nich:

nadci�nienie têtnicze, cukrzyca, oty³o�æ oraz zaburzenia lipi-
dowe. Powoduj¹ one kolejne powik³ania wielonarz¹dowe,
odpowiedzialne za wysok¹ �miertelno�æ.

Znajomo�æ omawianych w publikacji klinicznych kon-
sekwencji zespo³u metabolicznego jest dla psychiatry bar-
dzo istotna z dwóch powodów, a mianowicie: skutków psy-
chopatologicznych zespo³u metabolicznego oraz decyzji
o leczeniu lekami przeciwpsychotycznymi, które stanowi¹
czynnik ryzyka wyst¹pienia omawianego zespo³u. Dlatego
zagadnienia somatyczne i psychopatologiczne nale¿y trak-
towaæ holistycznie, uwzglêdniaj¹c najnowsze osi¹gniêcia
takich kierunków jak psychoneuroimmunologia, psychoen-
dokrynologia, czy tzw. medycyna psychosomatyczna.

Podkre�liæ nale¿y istotne znaczenie czynników zwi¹za-
nych ze stylem ¿ycia (odpowiednia dieta, aktywno�æ fizycz-
na, redukcja masy cia³a, unikanie palenia tytoniu i nadu¿y-
wania alkoholu) w zakresie zapobiegania wystêpowania
zespo³u metabolicznego, a tak¿e � po jego wyst¹pieniu
� w zakresie minimalizowania ryzyka progresji zaburzeñ
oraz rozwoju gro�nych powik³añ tego zespo³u. Leczenie
zespo³u metabolicznego obejmuje leczenie niefarmako-
logiczne (maj¹ce charakter zarówno profilaktyczny, jak
i warunkuj¹ce skuteczno�æ innych form terapii) oraz far-
makologiczne. Poniewa¿ w³a�ciwie prowadzone leczenie
niefarmakologiczne jest warunkiem powodzenia terapii,
podkre�liæ nale¿y znaczenie odpowiedniej edukacji pacjen-
tów z zespo³em metabolicznym. Leczenie farmakologiczne
poszczególnych sk³adowych MeS nie ró¿ni siê od leczenia
izolowanych jego objawów. Osoby zainteresowane szcze-
gó³owymi informacjami na ten temat odsy³amy do obowi¹-
zuj¹cych wytycznych: leczenie oty³o�ci [48], leczenie nad-
ci�nienia têtniczego [49], leczenie cukrzycy [50] oraz
leczenie zaburzeñ lipidowych [51].
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