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Véino Sinisalu - TU Kliinikumi narvikliinik

metaboolne siindroom, abdominaalne rasvumine, dislipideemia, insuliiniresistentsus

Metaboolse sindroomina méistetakse Rahvusvahelise Diabeediféderatsiooni 2005. a konsensusliku otsuse
alusel abdominaalset rasvumist, kui sellele lisanduvad veel 2 kriteeriumi, mis viitavad arteriaalsele htper-

tensioonile véi (ja) lipiidide ning suhkru ainevahetuse hdéirele. Inimestel, kel esineb metaboolne siindroom,
on suurenenud risk haigestuda diabeeti ning kardiovaskulaarsetesse haigustesse. Abdominaalne rasvumine

on kergesti @ra tuntav, médtes vé6é imberméétu.

Mitmesugust tiipi kérvalekaldeid organismi
normaalsest elutegevusest, mis suurendavad
sidame-veresoonkonnahaigustesse ja 2. tiipi
diabeeti haigestumise riski, kasitletakse ténapée-
val metaboolse sindroomina. Esimesena véttis
metaboolse sindroomi maiste kasutusele Kylin
1923. q, juhtides tdhelepanu arteriaalse hiper-
tensiooni, hiperglikeemia ja hiperurikeemia
omavahelistele seostele sidame-veresoonkonna-
haiguste patogeneesis. Nitdseks on lisandunud
palju uusi andmeid metaboolse siindroomi olemu-
sest ja téhendusest (1). On selge, et sindroomi ja
selle komponentide patogenees on kompleksne,
sealjuures on selle peamised p&hjuslikud tegurid
abdominaalne rasvumine ja insuliiniresistentsus.
Rahvusvahelise Diabeediféderatsiooni (IDF)
2005. a koosolekul tapsustati ja lihtsustati

metaboolse siindroomi méadratlust selliselt, et see
oleks kdepdrane kasutamiseks igapéevases kliini-
lises praktikas (vt tabel 1).

Metaboolset sindroomi saab diagnoosida
juhul, kui lisaks eeltingimusele esineb véhemalt
2 téiendavat kriteeriumi. IDFi soovituste kohaselt
on abdominaalse rasvumise p&hikriteeriumiks
v66imberméddu suurenemine. Normaalne vé6-
Umbermdét on erinev meestel ja naistel, samuti
erinevates etnilistes gruppides (vt tabel 2).

Viimastel aastatel on abdominaalne rasvu-
mine mdnel maal vétnud epideemia méétmed,
kuid see on probleemiks k&igis maailma riikides.
Abdominaalne rasvumine on suurenenud vé6imber-
m&ddu jérgi hinnates suureks terviseprobleemiks
USAs, kus see esineb 46%- rahvastikust (3). See on
oluliseks probleemiks ka Euroopa maades, néiteks

Tabel 1. IDF — metaboolse sindroomi médratlus (2)

Eeltingimus

Abdominaalne rasvumine

Taiendavad kriteeriumid
voi

Plasma triglutseriidid >1,70 mmol/l

ravi vere lipiidide sisalduse korrektsiooniks.
HDL kolesterool <1,03 mmol/l meestel; <1,29 mmol/| naistel

VoI

ravi vere lipiidide sisalduse korrektsiooniks.
Sistoolne vererdhk 2130 mm Hg

\ll

diastoolne vereréhk 285 mm Hg

VoI

varem diagnoositud hiipertensiooni ravi.

Plasma gliikoosivaartus tiihja kdhu korral 25,6 mmol/|

\ll

varem diagnoositud 2. tilipi diabeet.
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Tabel 2. IDFi suurenenud vo6imberméadu kriteeriumid erinevates geogradfilistes piirkondades

ja erinevates enilistes gruppides (2)

Piirkond / etniline grupp

Vooumbermaéot, cm

mehed naised
Euroopa 294 >80
Léuna-Aasia 290 >80
Hiina 290 280
Jaapan 285 290
Kesk- ja Louna-Ameerika pdliselanikud 290 =80
Aafrika péliselanikud 294 >80
Lahis-Ida péliselanikud 294 >80

Hispaanias ja ltaalias on see levinud 30%- rah-
vastikust (2, 3). Abdominaalne rasvumine esineb
sagedamini naistel, kdige sagedamini 50.-60.
eluaastates inimestel, samuti esineb see sagedamini
suitsetajatel ja halvemas sotsiaal-majanduslikus
seisundis inimestel (3-5). On leitud ka rassilisi
isedrasusi: USAs on téheldatud abdominaalset
rasvumist sagedamini valgetel ja Ladina-Ameerika
péritolu inimestel, harvemini Aafrika péritolu etni-
listes gruppides. Uuringud USA elanikel néitasid
ilmekalt, et viimastel aastatel on abdominaalse
rasvumisega inimeste hulk kasvanud. Rahvastiku-
vuringud aastatel 1988-1994 ja 1999-2000
t6id ilmsiks, et abdominaalse rasvumisega inimeste
hulk oli aastatel 1999-2000 eelneva perioodiga
varreldes kasvanud 28% meeste ja 18% naiste
hulgas (3). Samasugune suundumus on ka Laéne-
Euroopa riikides (6, 7). Suurenenud védimber-
m&6duks neis uuringutes peeti 2102 cm meestel
ja >88 cm naistel (Saksamaal >103 cm meestel
ja >92 cm naistel).

Mitmetes populatsiooniuvuringutes on néidatud
ilmne lineaarne seos suurenenud vé3imberméédu
ja koronaarhaigusse ning miokardiinfarkti hai-
gestumise vahel (8, 9). Abdominaalne rasvumine
raskendab sidame-veresoonkonnahaiguste kulgu
ja suurendab suremust nendesse haigustesse.

Esinduslik INTERHEART uuring, kus vuriti mitme-
suguste riskitegurite osatéhtsust 12 461 miokardi-
infarktiga haigel ja 14 637 kontrollgrupiisikul
52 maal néitas, et abdominaalne rasvumine on sél-
tumatu mijokardiinfarkti (M) riskitegur vaatamata
eale, soole ja geogradfilisele paikkonnale (10).
Suurenenud kehamassi indeks oli selle uuringu
alusel tunduvalt véhem oluline Ml riskitegur.

Rasvkoe patofisioloogia
Rasvkude véib paikneda nahaalusi v&i intraab-
dominaalselt vistseraalselt). Rasvarakkude paikne-
misel on erinev m&ju ainevahetusele. Simpaatilise
narvisisteemi aktiveerumisel suureneb vistseraal-
setes rasvarakkudes (adipotsiiitides) triglitseriidide
omastamine ja lipoliitiline aktiivsus tunduvalt
enam vérreldes nahaaluste adipotsiiitidega
(11, 12). Vistseraalsed adipotsiiidid on tunduvalt
resistentsemad insuliinist indutseeritud antilipolisi
suhtes. Samuti on adipokiinide produktsioon
oluliselt suurem vistseraalsetes adipotsiitides.
Adipokiinid, nende hulgas interleukiin-6 (IL-6)
ja plasminogeeni aktfivaatori inhibiitor-1 (PAI-1)
méjutavad oluliselt glilkoosi ja lipiidide metabo-
lismi, samuti aktiveerivad veresoonte endoteeli
rakke, p&hjustades monotsiiitide sisenemise rasv-
koesse, vallandades péletikulise reaktsiooni (13).
Abdominaalse rasvumisega isikutel esineb sage-
damini 2. tiipi diabeeti ja kardiovaskulaarseid
haigusi. Nende haigusseisundite patogeneesis on
olulisel kohal adipokiinid ja vabad rasvhapped
(FFA - free fatty acids). Uuringutes on néidatud, et
mitmete adipokiinide, nditeks IL-6 sisaldus veres on
suurem lekaalulistel inimestel. Kuna IL-6 omab olu-
list rolli ka péletikulise reakisiooni kujunemisel, pee-
takse péletikku oluliseks teguriks diabeedi ja atero-
skleroosi valjakujunemisel. Lipoliis adipotsiitides
pdhjustab FFA vabanemise triglitseriididest. On
néidatud, et vistseraalse rasvumisega isikutel on
FFA sisaldus portaalveenis suur (15). Vabad
rasvhapped péhjustavad glikoosi produktsiooni
suurenemise maksas ja hiiperinsulineemia, sest
nad pérsivad insuliini toimet seda sidudes. Lisaks
sellele méjutavad vabad rasvhapped maksa lipii-
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dide ainevahetust, suurendades LDL-kolesterooli
produkisiooni ning pérssides HDL-kolesterooli (16)
moodustamist.

FFA hulga suurenemine soodustab dislipideemia
ning insuliiniresistentsuse kujunemist ning on seega
oluline riskitegur, mis p&hjustab nii 2. titpi dic-
beedi kui ka isheemiliste kardiovaskulaarsete
tijsistuste arengut abdominaalse rasvumise korral.
Vérreldes nahaaluse rasvkoega produtseerivad
vistseraalsed adipotsitidid oluliselt enam tuntud
pdletikumarkereid: tuumori nekroosifaktor ot (TNF )
ja IL-6. Neid peetakse olulisteks teguriteks 2. tiipi
diabeedi patogeneesis (17).

Adipotsiiidid produtseerivad samuti adiponek-
tiini. Vérreldes teiste adipokiinidega on 2. tiiupi
diabeediga ja kardiovaskulaarsete haigustega
inimestel adiponektiini tase organismis madalam.
Adiponektiinile omistatakse antiaterogeenseid
omadusi, kuna nad véhendavad molekulide adhe-
siooni veresoonte endoteelis ning silelihasrakkude
proliferatsiooni (18). Aponektiin soodustab FFA oksi-
datsiooni ning suurendab maksa- ja lihasrakkude
insuliinitundlikkust, véhendades seega glikoosi
produkisiooni maksas ja suurendades lihaste
glikoositarbimist (19).

Paljudes kliinilistes uuringutes on né&idatud
abdominaalse rasvumise seost véljakujunenud
duslipideemia ja insuliiniresistentsusega. Need
haired korreleeruvad selgelt intfraabdominaalse
rasvumise véljendusastmega (20).

Metaboolse sindroomi ravivéimalused
1. Elustiili muutmine

USAs algatatud diabeedi ennetusprogrammi raames
uuriti 2 erineva elustiili muutmise programmi efek-
tiivsust (21). Uuritavad randomiseeriti kahte rihma:
e vaatlusalused, kellele anti iildtunnustatud soovitusi
tervislikuks eluviisiks nii arstivisiidil kui ka kirjalike
materjalidena. Soovitused késitlesid dieeti, suitseta-
misest loobumist ja fisilise aktiivsuse suurendamist;
e vaatlusalused, kel seati eesmérgiks vahendada
3 aasta jooksul kehakaalu 7% vérra kalorivaese ja
véihe rasva sisaldava dieedi ning tépselt reguleeri-
tud fiusilise koormuse abil (intensiivse programmi
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grupp). Neil soovitati nédalas véhemalt 150 minuti
viltel teha fiisilisi harjutusi, neile anti 16 tunni véltel
konkreetseid dieedisoovitusi ja nad olid kord kuus
kontaktis oma juhendajaga.

Erinevate gruppide vérdluses ilmnes, et inten-
siivse programmi grupis véhenes vaatlusperioodi
vdltel diabeedi risk 58% vérra, samuti véhenesid
oluliselt teised kardiometaboolse riski néitajad.
Vaatlusaluste kehakaal véhenes perioodi 16puks
keskmiselt 5% (21). Analoogsed tulemused saadi
ka Soome diabeediennetuse uuringus (22, 23).

2. Farmakoteraapia
Metaboolse sindroomi erinevaid komponente
on véimalik t6husalt m&jutada ka ravimitega.
Duslipideemia korrektsioonis kasutatakse edukalt
statiine, statiinraviga on véimalik oluliselt lange-
tada LDLkolesterooli vaartusi. Siiski on uuringu-
tes ndidatud, et see LDL-kolesterooli keskmine
langus kuni 2,1 mmol/l vdhendas vaatlusaluste
hulgas koronaaratakkide riski vaid 37% (24).
Arteriaalse hipertensiooni tdhus ravi véhendab
palijude uuringute alusel sidameinfarkti ja teiste
trombembooliliste tisistuste esinemissagedust. Hea
glikeemiline kontroll 2. tiipi diabeedi haigetel on
ksigile arusaadavalt t8hus metaboolse siindroomi
ravi komponent. Siiski on seni kasutusel olevad
metaboolse sindroomi medikamentoosse ravi véi-
malused piiratud ega anna alati loodetud efekti.
Jatkuvad uute ravivéimaluste otsingud. P&hi-
métteliselt uut tiipi ravimid - endokannabinoid-
retseptori 1. tiipi blokaatorid (rimonabant) v&ivad
avada vued véimalused metaboolse siindroomi ravis.

Mida teavad arstid ja tavainimesed
abdominaalsest rasvumisest?

Maailma siidameféderatsioon (World Heart
Federation) korraldas uuringu “The Shape of the
Nations” eesmérgiga selgitada, kui oluliseks ter-
vise riskiteguriks peavad abdominaalset rasvumist
arstid ja tavainimesed. Uuring korraldati 27 riigis
ile maailma. Igal pool kiisitleti 400 tervet inimest,
100 inimest, kes hinnati sidamehaiguste riskirihma
kuuluvaks, ja 100 ildpraktiseerivat arsti.



Tulemused olid jargmised (1):

e umbes 39% perearsti killastanud patsientidest olid
ilekaalulised vai rasvunud. Pdhja-Ameerikas oli
nende arv veelgi suurem - 49% patsientidest;

o ligi kaks kolmandikku (58%) arstidest pidas
abdominaalset rasvumist sidame-veresoonkonna-
haiguste riskiteguriks;

 42% rahvastikust oli teadlik sidame-veresoonkonna-
haiguste suurenenud riskist abdominaalse rasvu-
mise korral;

o v63 imbermdadu suurenemist abdominaalse rasvu-
mise néitajana tunnistasid vaid véhesed inimesed -
ainult 17% kissitletutest pidas vajalikuks selle kui
terviseseisundi nditaja mé&tmist;
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Metabolic syndrome - the nature and pathogenesis

Metabolic syndrome consists of several modifiable risk
factors that may predispose people to type 2 diabetes
and cardiovascular diseases. These abnormalities can,
individually or in combination, increase the risk of dia-
betes and cardiovascular disorders.

In 2005, the International Diabetes Federation (IDF)
proposed a unified definition of the metabolic syndrome,
convenient to use in clinical practice.

According to this definition, abdominal obesity
(increased waist circumference) is a prerequisite for the
diagnosis. Additional criteria of metabolic syndrome
include plasma triglyceride level > 1.7 mmol/|, lowered
plasma HDL-cholesterol level < 1.03 mmol/l, increased
blood pressure (systolic 2 130 mm Hg, diastolic 2 85
mm Hg) and increased fasting plasma glucose level 2
5.6 mmol/I.

The diagnosis of metabolic syndrome is based on
the coexistence of abdominal obesity with at least
two additional criteria. Intraabdominal obesity plays
a critical role in the development of a wide range of
cardiometabolic risk factors. Visceral adipocytes, com-
pared with subcutaneous fat cells, are active endocrine
cells secreting several peptides actively involved in lipid
and glycose metabolism. In response to signals from the
sympathetic nervous system, visceral adipocytes secrete
a larger amount of adipokines, including interleukin-6
and plasminogen activator inhibitor-1, which lead to
intensive lipolysis of adipose cells and prodution of free

590 Ulevaected

fatty acids (FFA). In the liver, FFA inhibit insulin binding
and degradation, which leads to the increased hepatic
glycose production and hyperinsulinaemia. The FFA also
affect hepatic lipid metabolism, stimulating production of
triglycerides and LDL-cholesterol and reduction of HDL-
cholesterol synthesis in the liver.

As metabolic syndrome is a growing problem, numer-
ous agents have been developed to treat its individual
components. If the condition involves more than a cluster
of risk factors it would benefit from a comprehensive
approach to treatment incorporating lifestyle changes
and pharmacotherapy directed at the cause of the
disease.

The Shape of Nations survey, conducted recently by
the World Heart Federation and involving 16, 475 par-
ticipants from 27 countries, summarized: on average 39
per cent of all persons visiting a primary care physician
worldwide are overweight or obese. In North America
this figure reaches 49%. Abdominal fat is recognized by
58% of physicians worldwide as a significant risk factor
for heart disease.

However, only a minority of patients are aware of
increased waist size placing them at high risk of cardio-
vascular disease and only an average of 17% can expect
to be measured by their physician.

These findings demonstrate the need for education
and action to safeguard the health of patients world-
wide.
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