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Sindromul metabolic reprezinta un efect advers al stilului de viata simpato-adrenal si stresogen al omului contempo-
ran, care afecteaza 15-25% din populatia globald. Modificarile in sfera psihicd la persoanele cu sindrom metabolic
includ instabilitatea emotionala, tulburari cognitive, stari depresive, anxietate si ipohondrie, iar manifestarile somatice —
obezitatea abdominala, precum si cresterea tensiunii arteriale, a continutului glucozei si a unor indici ai colesterolului in
sange. Tulburdrile cognitive si emotionale, cauzate de rezistenta la insulind, nu au legatura cu varsta persoanei cu
sindrom metabolic, dar depind de durata afectiunii. Intre severitatea manifestarilor somatice si psihice ale sindromului
metabolic si nivelul neuromediatorilor excitatori existd o corelatie directa, iar cu nivelul neuromediatorilor inhibitori — 0
corelatie inversa.

Cuvinte-cheie: sindrom metabolic, tulburdri cognitive §i emotionale, rezistentd la insulind, obezitate abdominald,
hipertensiune arteriald, modificarile continutului de aminoacizi.

METABOLIC SYNDROME AS REFLECTING DYSANOGENICITY OF

PSYCHOSOMATIC INTERRELATIONS

Metabolic syndrome is an adverse effect of sympathoadrenal and stressogenic lifestyle. Changes in the psychological
sphere in people with metabolic syndrome include emotional instability, cognitive disorders, depressive states, anxiety,
and hypochondria, and somatic manifestations - abdominal obesity, and increased blood pressure, glucose and indices
of cholesterol in the blood. Cognitive and emotional disorders, caused by insulin resistance are unrelated to the age of
the person with metabolic syndrome, but depends on disease duration. Between the severity of somatic and psychic
manifestations of metabolic syndrome and the level of excitatory neuromediators there is a direct correlation, and with
the level of inhibitory neuromediators it is a reverse correlation.

Keywords: metabolic syndrome, cognitive and emotional disorders, insulin resistance, abdominal obesity, hypertension,
changes in amino acid content.

Introducere

Unele disfunctii, cum ar fi tulburarile de metabolism al carbohidratilor, tensiunea arteriala ridicata, excesul
de greutate etc., deseori sunt legate de tulburari ale relatiilor psihosomatice si reprezinta un efect advers al
stilului de viatd simpato-adrenal si stresogen al omului contemporan. Cel mai des, aceste tulburari apar con-
comitent si sunt cunoscute sub notiunea de ,,sindrom metabolic”. Sindromul metabolic (SM) este recunoscut
de Organizatia Mondiala a Sanatatii drept o problema majora de sanatate la nivel mondial [1]. Sindromul
metabolic este unul dintre cele mai frecvente tipuri de tulburari metabolice care apare la 15-30% din adulti si
se caracterizeaza printr-0 serie de simptome clinice si indici de laborator, printre care de baza este obezitatea
abdominala, cresterea tensiunii arteriale (TA), hipertrigliceridemia, scidderea nivelului de colesterol si de
lipoproteine cu densitate ridicatda (HDL colesterol) in sange si hiperglicemia pe stomacul gol. Aceste tulbu-
rari afecteaza in total 15-25% din intreaga populatie de pe glob si sunt asociate cu o crestere de peste doua
ori a riscului de moarte subita din cauza sindromului coronarian acut sau accidentului cerebrovascular
acut [2]. Cu alte cuvinte, fiecare a cincea persoand are semne de SM [3]. In tarile dezvoltate, potrivit datelor
diferitor autori, prevalenta sindromului metabolic la populatia cu varsta peste 30 de ani este de 10-30%, barbatii
fiind mai predispusi la acest sindrom decat femeile, la care prevalenta creste n timpul menopauzei [4,5].
Conform unei analize a bazei de date efectuate in SUA in 2001, prevalenta sindromului metabolic la adulti a
fost de 23,7% (24% din barbati si 23,4% din femei). Potrivit datelor cercetatorilor rusi, incidenta sindromului
metabolic la barbati cu varsta cuprinsa intre 40 si 55 de ani este de 44,4%, iar la femeile din aceeasi grupa de
varsta — de 20,8% [6,7].



STUDIA UNIVERSITATIS MOLDAVIAE, 2019, nr.6(126)

Seria “Sliinle reale si ale nalurii” ISSN 1814-3237 I[SSN online 1857-498X p.8-13

Analiza comparativa a datelor bibliografice

In ultimii ani, sindromul metabolic a atras atentia mai multor specialisti: fiziologi, sanocreatologi, medici,
psihologi din diferite tari, inclusiv din Republica Moldova. Astfel, in Moldova a fost studiata, pentru prima
data, eficacitatea interventiilor chirurgicale restrictive si mixte in corectarea componentelor sindromului
metabolic, iar la conferintele organizate de endocrinologul american A.Behnke au fost prezentate rezultatele
studierii acestei probleme. Analiza datelor statistice privind prevalenta SM, efectuatd de diversi cercettori,
ne permite sa evidentiem unele divergente dintre acestea. Divergentele pot fi explicate prin lipsa unui concept
unanim acceptat privind criteriile de diagnosticare. Acest fapt se observa prin absenta, pana in prezent, a unei
opinii unificate cu privire la denumirea acestui fenomen:

* sindrom triplu metabolic (J.Camus, 1966);

* sindrom polimetabolic (P.Avogaro, 1965);

» sindromul abundentei (A.Mehnert, 1968);

* sindrom metabolic (M.Hanefeld, 1991);

» sindromul X (G.Reaven, 1988);

« cvartetul de moarte (J.Kaplan, 1989);

* sindrom metabolic hormonal (R.Bjorntorp, 1991);

» sindrom de rezistenta la insulina (S.Haffner, 1992);

» sextet mortal (G.Enzi, 1994);

* sindrom vascular metabolic (M.Hanefeld, 1997);

* sindrom dismetabolic (ICD-9).

Desi diagnosticul de ,,sindrom metabolic” in ICD-10 (WHO, 1998) lipseste si se mentioneaza doar hiper-
tensiunea arteriala esentiald (hipertensiune arteriald) — cod I 10 si obezitate — cod E 66.9, trebuie de mentio-
nat ca cel mai frecvent sunt intalnite denumirile ,,sindrom metabolic” si ,,sindrom de rezistenta la insulina”.
Analiza si sinteza numeroaselor date obtinute de diversi cercetatori au permis identificarea indicatorilor care
caracterizeaza sindromul metabolic:

1) hipertensiune arteriala;

2) rezistentd la insulina cu hiperinsulinemie bazala;

3) dislipidemie (cresterea trigliceridelor) si / sau reducerea colesterolului si a lipoproteinelor cu densitate
mare;

4) toleranta dereglata la glucoza sau diabet de tip 2;

5) obezitate abdominala.

G.M. Reaven, care a numit aceasta afectiune ,,sindromul X, a fost primul care a subliniat rolul-cheie al
rezistentei la insulind in dezvoltarea componentelor principale ale sindromului metabolic [8]. Sensibilitatea
scazuta a tesuturilor periferice la insulina conduce la o crestere a productiei de insulina si a nivelului de glu-
coza in sange, n tesuturile periferice si in sistemul nervos central. Initial, rezistenta la insulind se manifesta
doar ca o dereglare a tolerantei la glucoza, deoarece pancreasul poate sa produca insulind suficientd pentru a
mentine continutul de glucoza sub nivelul critic. Pe parcurs, secretia de insulina scade, desi nivelurile ridicate
ale acesteia pot fi mentinute prin incetinirea metabolismului. Ca rezultat, nivelul de glucoza din sdnge creste
si depaseste pragul, permitand diagnosticarea diabetului de tip 11 [9,10]. Cauzele nemijlocite ale rezistentei la
insulind ramén necunoscute. Unele semnificatii au, aparent, o predispozitie ereditara [11]. Este cunoscut ca
insulina posedd un efect direct asupra vasoreactivititii si perfuziei regionale. Insulina creste productia de
nonadrenalina — principalul mediator al vasodilatarii si controleaza vasoconstrictia prin endotelina 1. Cand
rezistenta la insulind scade, creste nivelul endotelinei 1, ceea ce contribuie la vasoconstrictie si la scdderea
umplerii capilare. Disfunctia endoteliala reduce, la randul sau, transportul insulinei. Cercul vicios — disfunc-
tie endoteliald progresiva si cresterea rezistentei la insulind — se inchide [12,13].

Insa, principalul component al dezvoltirii sindromului se referd la obezitatea viscerald, cauzati de hipo-
dinamie si alimentatie dezechilibratd. Substantele secretate de celulele lipolice (factor de necroza a tumorii
FNT-a) sunt susceptibile nu doar de a bloca receptorii la insulind, provocand rezistenta la aceasta, dar duc si
la dezvoltarea procesului inflamator sistemic. Majorarea indelungata a continutului de insulina in sdnge duce
la scaderea transportului de insulind prin bariera hematoencefhalica (BHE) si la micsorarea continutului
acesteia in creier [14-17].

Hipertensiunea arteriala, care este una dintre componentele sindromului metabolic, agraveaza disfunctia
endoteliald si reduce fenomenul hiperemiei functionale, care asigurd coordonarea structurilor creierului si
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perfuzia regionala a acestuia. Cauza directa a afectarii hiperemiei functionale este scaderea productiei de
mediatori vasoactivi (NO), stresul oxidativ, modificrile structurale ale vaselor de sange [18]. In conditii de
rezistenta la insulind in obezitatea viscerala abdominala, datoritd modificarilor in activitatea lipazelor lipo-
proteinelor si lipazelor trigliceridelor hepatice, incetineste descompunerea lipoproteinelor bogate in trigli-
ceride, se dezvolta hipertrigliceridemia, iar nivelul de colesterol din plasma scade [19].

Multi cercetatori sustin ca o importantd semnificativa are hipertrigliceridemia, considerand-o factor ce
accelercaza dezvoltarea bolilor cardiovasculare. Exista rapoarte privind corelatia independenta dintre hiper-
trigliceridemie si ateroscleroza carotida [20]. Principalele componente ale sindromului metabolic (hiperten-
zia arteriala, hiperlipidemia, tulburari ale metabolismului glucidic) constituie factor de risc de dezvoltare a
patologiilor cerebrovasculare. Riscul de insult ischemic si infarct creste de 2-4 ori, de leucoareoza — de 5 ori.
Riscul de dezvoltare a simptomelor de dementie creste de 5 ori, iar in cazul existentei unui proces inflamator —
de 9,5 ori [17,21-24].

Deci, asa cum am mentionat, manifestarile somatice ale SM sunt in primul rand obezitatea abdominala,
precum si o crestere a tensiunii arteriale, a glucozei din singe (probabilitatea aparitiei diabetului de tip 1) si a
unor indicatori ai fractiunilor de colesterol in sdnge, care duc la ateroscleroza. La persoane cu imunitate si
rezistenta la infectii reduse exista riscul de dezvoltare a cancerului, apare imbatranirea prematura [25,26]. La
persoanele cu SM simptomele psihice pot fi: starea de oboseala permanenta si epuizare; aparatia sentimentu-
lui spontan, irezonabil, de foame si a poftei periodice de dulciuri; tulburari si instabilitate emotionala [27].
De asemenea, simptomele clinice ale SM pot fi demoralizarea, problemele cognitive (dereglarea memoriei si
scaderea capacitatii de concentrare). Printre tulburarile psihice cel mai des se intdlnesc stirile depresive si
ipohondrice [28].

O serie de studii au aratat ca persoanele cu sindrom metabolic au un risc crescut de dezvoltare a insufi-
cientei cognitive, care poate duce chiar la aparitia dementiei [29-36]. Cu toate acestea, efectul de rezistenta
la insulind asupra functiei cognitive nu poate fi explicat doar de varsta persoanei sau de tulburarile metabo-
lice asociate cu imbatranirea. Chiar si tinerii cu toleranta scazuta la glucoza au efectuat mai rau teste de me-
morie logica si asociativa, indiferent de nivelul de glucoza din sange la momentul testarii [37]. La persoanele
de varsta medie (40-59 ani) cu tolerantd scazuta la glucoza a fost depistatd o scadere a scorului de evaluare a
proceselor neurodinamice si mnezice (independenti de influenta altor factori) fatd de norma de varsta. Dereglari
cognitive analogice au fost observate la persoanele de varsta medie cu diabet de tip 1l [38-41]. Odata cu varsta,
tulburarile cognitive (memorie de scurtd si lunga durata, atentie) de tipul afectiunilor neuropsihologice sub-
cortico-frontale, datorate rezistentei la insuling, tind sa creasca, chiar si in absenta diabetului de tip Il. Functiile
vizual-spatiale si de vorbire raman relativ intacte [31]. De remarcat ca deficitul cognitiv poate fi redus cu un
control bun al nivelurilor de glucoza din sange. Cu toate acestea, afectarea cognitiva a rezistentei la insulind
poate fi ireversibila, in special in cazul diabetului de tip Il moderat si sever si sd continue sa creasca odata cu
cresterea varstei si a duratei bolii [32]. Se stie ca creierul este foarte sensibil la modificarile nivelurilor de
glucoza, deoarece, reprezentand doar 2% din greutatea corporala totald, consuma aproximativ 25% din canti-
tatea de glucoza disponibila. Cu o tendintd generala spre hiperglicemie la persoane cu sindrom metabolic,
nivelul glucozei devine mai variabil, ceea ce afecteza inevitabil activitatea creierului. Hipocampul si lobii
frontali sunt principalele tinte ale sindromului metabolic, ceea ce este asociat cu necesitati sporite ale acestor
structuri in glucoza si cu vulnerabilitatea lor deosebita la dereglarea nivelului acesteia, rezultand in tulburari
frecvente de memorie si de functii de reglare [2,18,31,33,].

Este logic sa presupunem ca o crestere a activitatii hipocampului, insotitd de un consum crescut de glucoza,
poate duce la hipoglicemie functionald, ceea ce perturba cursul proceselor mneztice. Deoarece glucoza nu
penetreaza pasiv bariera hematoencefalicd, transportul acesteia este asigurat de proteine speciale de transport
(GLUT), localizate in celulele endoteliale ale vaselor sangvine. Pentru a compensa cresterea consumului de
glucoza, vasele mici ar trebui sa se extinda, rezultand contactul mai multor transportatori GLUT-1 cu sangele
(recrutarea de capilare). Acest proces este perturbat de rezistenta la insulind. Ca urmare are loc o scadere
acutd necompensata a glucozei in hipocamp si, posibil, in alte structuri ale creierului, ducand la hipoglicemie
functionala si la dezvoltarea deficitului cognitiv. Cu timpul, hipoglicemia cronica functionald poate duce la
dezvoltarea unui proces atrofic in hipocamp si in alte structuri ale creierului [30,32,36].

Reducerea reactivitatii vaselor mici poate fi atribuita deteriorarii celulelor endoteliale din cauza hipergli-
cemiei. Functia dereglata a endoteliului duce la inhibarea transportului de glucoza prin BHE. La fel, hipergli-
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cemia poate fi insotita de cresterea productiei de compusi toxici (de exemplu, radicali liberi), care pot duce la
deteriorarea neuronilor.

In plus, rezistenta la insulind perturba functia acesteia in creier, care este implicata in procesele de inva-
tare si consolidare a proceselor de memorie. Dereglarea functiei hipocampului poate fi explicatd, cel putin
partial, prin disfunctia receptorilor de insulind. Mai mult decat atat, insulina este asociata cu reglarea tonu-
sului vascular prin influenta asupra productiei de NO 1in celulele endoteliale. Hiperglicemia si inflamatia
impiedica realizarea efectelor insulinei, ceea ce joacad un rol important in dezvoltarea disfunctiei endoteliale.
Rezistenta la insulina conduce la o scadere a reactivitatii vasculare si a perfuziei cerebrale, fiind un factor
suplimentar in dezvoltarea hipoglicemiei functionale [16]. De asemenea, sindromul metabolic este des asociat
cu dezvoltarea depresiei [28,18]. In opinia noastra, sindromul metabolic trebuie sa fie considerat unul dintre
numeroasele tulburari psihosomatice, la aparitia si dezvoltarea carora un rol semnificativ au traumele psiho-
logice in copilarie si in viata de adult, agresivitatea, anxietatea, frica si alte emotii dissanogene.

Un sir de cercetatori sugereaza o predispozitie genetica comuna fata de SM si schizofrenie: alela cu risc
crescut de diabet de tip IT (rs7903146 [T]) care se gaseste in gena factorului de transcriptie de tip Il (TCF7L2) este
asociata cu un risc crescut de schizofrenie [37,38]. Factorii de risc pentru formarea sindromului psihovege-
tativ la copiii cu sindrom metabolic sunt severitatea tulburarilor metabolice si prezenta sindromului psihove-
getativ la parinti [9, 33]. S-a stabilit relatia dintre severitatea si durata prezentei simptomelor SM (excesul de
greutate, cresterea tensiunii arteriale, gradul de dezvoltare a dereglarilor de metabolism glucidic) si indica-
torii statutului psihic: dificultate in realizarea contactelor sociale cauzata de starea emotionala, dispozitie
negativa — nervozitate, depresie, tristete [19]. Un interes considerabil prezinta datele privind relatia dintre
continutul aminoacizilor si dezvoltarea SM. A fost elucidatad o crestere statistica semnificativa a concentra-
tillor de aspartat, glutamat, acid a-aminoadipic, acid a-aminobutiric, acid y-aminobutiric, acid p-aminobuti-
ric, etanolamina, lizind la persoanele cu sindrom netabolic [39]. Cresterea nivelului de aminoacizi neurome-
diatori: aspartat, glutamat, acid y-aminobutiric poate fi unul dintre mecanismele patogenetice ale aparitiei
tulburarilor psihice la persoanele cu sindrom metabolic. O corelatie pozitiva si evidenta intre acesti parametri
si obezitate confirma implicarea in patogeneza SM a sistemului nervos central. O crestere a concentratiei de
lizind indicd existenta unui factor suplimentar care conduce la hiperinsulinemie, deoarece acest aminoacid
contribuie la efectul stimulativ al glucozei asupra secretiei de insulina [40]. in plus, s-a constatat ci dezvolta-
rea SM duce la o scadere a continutului unor aminoacizi: triptofan (s-a evidentiat o corelatie inversa intre
acest aminoacid si parametrii care caracterizeaza obezitatea), serind, glicina [41]. Luand in considerare rolul
triptofanului in organism, este posibil sa demonstram corelatia dintre manifestarile psihoemotionale la per-
soanele cu SM si insuficienta acestuia [42]. Acest fapt pare destul de important in ceea ce priveste patogene-
za tulburarilor depresive la persoanele cu SM. Scaderea nivelului de serina poate fi cauza deteriorarii sferei
cognitive, in special a memoriei. In acelasi timp, se poate presupune ci prezenta iritabilitatii, agresivitatii,
conflictualitatii, starilor depresive este asociata cu o scadere a continutului de glicina.

Concluzii

1. Sindromul metabolic devine o problema majora de sanatate la nivel mondial, este strans legat cu tulbu-
rari ale relatiilor psihosomatice, reprezentand un efect advers al modului de viata stresogen al omului con-
temporan.

2. Modificarile 1n sfera psihica la persoanele cu SM includ instabilitatea emotionald, tulburdri cognitive,
stari depresive, anxietate si ipohondrie, iar manifestarile somatice sunt obezitatea abdominald, cresterea ten-
siunii arteriale, a glucozei si a unor indici ai colesterolui in sange.

3. Tulburirile cognitive, cauzate de rezistenta la insulin, nu au legatura cu varsta persoanei cu sindrom
metabolic, dar depind de durata afectiunii date.

4. Intre severitatea manifestirilor somatice si psihice ale SM si nivelul neuromediatorilor excitatori existd
o corelatie directa, iar intre simptomele acestui sindrom si continutul neuromediatorilor inhibitori — 0 corela-
tie inversa.
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