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Sindromul metabolic reprezintă un efect advers al stilului de viață simpato-adrenal și stresogen al omului contempo-

ran, care afectează 15-25% din populația globală. Modificările în sfera psihică la persoanele cu sindrom metabolic 

includ instabilitatea emoţională, tulburări cognitive, stări depresive, anxietate şi ipohondrie, iar manifestările somatice – 

obezitatea abdominală, precum și creșterea tensiunii arteriale, a conținutului glucozei și a unor indici ai colesterolului în 

sânge. Tulburările cognitive şi emoţionale, cauzate de rezistenţa la insulină, nu au legătură cu vârsta persoanei cu 

sindrom metabolic, dar depind de durata afecţiunii. Între severitatea manifestărilor somatice şi psihice ale sindromului 

metabolic şi nivelul neuromediatorilor excitatori există o corelaţie directă, iar cu nivelul neuromediatorilor inhibitori – o 

corelaţie inversă. 

Cuvinte-cheie: sindrom metabolic, tulburări cognitive şi emoţionale, rezistenţă la insulină, obezitate abdominală, 

hipertensiune arterială,  modificările conţinutului 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 disfuncții, cum ar fi tulburările de metabolism al carbohidraților, tensiunea arterială ridicată, excesul 

de greutate etc., deseori sunt legate de tulburări ale relațiilor psihosomatice și reprezintă un efect advers al 

stilului de viață simpato-adrenal și stresogen al omului contemporan. Cel mai des, aceste tulburări apar con-

comitent și sunt cunoscute sub noţiunea de „sindrom metabolic”. Sindromul metabolic (SM) este recunoscut 

de Organizația Mondială a Sănătății drept o problemă majoră de sănătate la nivel mondial [1].  Sindromul 

metabolic este unul dintre cele mai frecvente tipuri de tulburări metabolice care apare la 15-30% din adulți și 

se caracterizează printr-o serie de simptome clinice și indici de laborator, printre care de bază este obezitatea 

abdominală, creșterea tensiunii arteriale (TA), hipertrigliceridemia, scăderea nivelului de colesterol şi de  

lipoproteine cu densitate ridicată (HDL colesterol) în sânge și hiperglicemia pe stomacul gol. Aceste tulbu-

rări afectează în total 15-25% din întreaga populație de pe glob și sunt asociate cu o creștere de peste două 

ori a riscului de moarte subită din cauza sindromului coronarian acut sau accidentului cerebrovascular 

acut [2]. Cu alte cuvinte, fiecare a cincea persoană are semne de SM [3]. În țările dezvoltate, potrivit datelor 

diferitor autori, prevalența sindromului metabolic la populația cu vârsta peste 30 de ani este de 10-30%, bărbații 

fiind mai predispuşi la acest sindrom decât femeile, la care prevalența crește în timpul menopauzei [4,5]. 

Conform unei analize a bazei de date efectuate în SUA în 2001, prevalența sindromului metabolic la adulți a 

fost de 23,7% (24% din bărbați și 23,4% din femei). Potrivit datelor cercetătorilor ruși, incidența sindromului 

metabolic la bărbați cu vârsta cuprinsă între 40 și 55 de ani este de 44,4%, iar la femeile din aceeași grupă de 

vârstă – de 20,8% [6,7].  
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Analiza comparativă a datelor bibliografice       
În ultimii ani, sindromul metabolic a atras atenția mai multor specialiști: fiziologi, sanocreatologi, medici, 

psihologi din diferite țări, inclusiv din Republica Moldova. Astfel, în Moldova a fost studiată, pentru prima 
dată, eficacitatea intervențiilor chirurgicale restrictive și mixte în corectarea componentelor sindromului 
metabolic, iar la conferințele organizate de endocrinologul american A.Behnke au fost prezentate rezultatele 
studierii acestei probleme. Analiza datelor statistice privind prevalența SM, efectuată de diverși cercetători, 
ne permite să evidenţiem unele divergenţe dintre acestea. Divergențele pot fi explicate prin lipsa unui concept 
unanim acceptat privind criteriile de diagnosticare. Acest fapt se observă prin absența, până în prezent, a unei 
opinii unificate cu privire la denumirea acestui fenomen: 

• sindrom triplu metabolic (J.Camus, 1966);  
• sindrom polimetabolic (P.Avogaro, 1965);  
• sindromul abundenței (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 rezistență la insulină (S.Haffner, 1992);  
• sextet mortal (G.Enzi, 1994);  
• sindrom vascular metabolic (M.Hanefeld, 1997);  
• sindrom dismetabolic (ICD-9). 
Deși diagnosticul de „sindrom metabolic” în ICD-10 (WHO, 1998) lipsește și se menţionează doar hiper-

tensiunea arterială esențială (hipertensiune arterială) – cod I 10 și obezitate – cod E 66.9, trebuie de mențio-
nat ca cel mai frecvent sunt întâlnite denumirile „sindrom metabolic” și „sindrom de rezistență la insulină”. 
Analiza și sinteza numeroaselor date obținute de diverși cercetători au permis identificarea indicatorilor care 
caracterizează sindromul metabolic:  

1) hipertensiune arterială; 
2) rezistență la insulină cu hiperinsulinemie bazală;  
3) dislipidemie (creșterea trigliceridelor) și / sau reducerea colesterolului și a lipoproteinelor cu densitate 

mare;  
4) toleranță dereglată la glucoză sau diabet de tip 2;  
5) obezitate abdominală. 

G.M. Reaven, care a numit această afecțiune „sindromul X”, a fost primul care a subliniat rolul-cheie al 

rezistenței la insulină în dezvoltarea componentelor principale ale sindromului metabolic [8]. Sensibilitatea 

scăzută a țesuturilor periferice la insulină conduce la o creștere a producției de insulină și a nivelului de glu-

coză în sânge, în țesuturile periferice și în sistemul nervos central. Inițial, rezistența la insulină se manifestă 

doar ca o dereglare a toleranței la glucoză, deoarece pancreasul poate să producă insulină suficientă pentru a 

menține conţinutul de glucoză sub nivelul critic. Pe parcurs, secreția de insulină scade, deși nivelurile ridicate 

ale acesteia pot fi menținute prin încetinirea metabolismului. Ca rezultat, nivelul de glucoză din sânge crește 

și depășește pragul, permițând diagnosticarea diabetului de tip II [9,10]. Cauzele nemijlocite ale rezistenței la 

insulină rămân necunoscute. Unele semnificații au, aparent, o predispoziție ereditară [11]. Este cunoscut că 

insulina posedă un efect direct asupra vasoreactivității și perfuziei regionale. Insulina crește producția de 

nonadrenalină – principalul mediator al vasodilatării și controlează vasoconstricția prin endotelina 1. Când 

rezistența la insulină scade, crește nivelul endotelinei 1, ceea ce contribuie la vasoconstricție și la scăderea 

umplerii capilare. Disfuncția endotelială reduce, la rândul său, transportul insulinei. Cercul vicios – disfunc-

ție endotelială progresivă și creșterea rezistenței la insulină – se închide [12,13].      

Însă, principalul component al dezvoltării sindromului se referă la obezitatea viscerală,  cauzată de hipo-

dinamie şi alimentaţie dezechilibrată. Substanţele secretate de celulele lipolice (factor de necroză a tumorii 

FNT-α) sunt susceptibile nu doar de a bloca receptorii la insulină, provocând rezistenţa la aceasta, dar duc şi 

la dezvoltarea procesului inflamator sistemic. Majorarea îndelungată a conţinutului de insulină în sânge duce 

la scăderea transportului de insulină prin bariera hematoencefhalică (BHE) şi la micşorarea conţinutului 

acesteia în creier [14-17].          

Hipertensiunea arterială, care este una dintre componentele sindromului metabolic, agravează disfuncția 

endotelială și reduce fenomenul hiperemiei funcționale, care asigură coordonarea structurilor creierului și 
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perfuzia regională a acestuia. Cauza directă a afectării hiperemiei funcționale este scăderea producției de 

mediatori vasoactivi (NO), stresul oxidativ, modificările structurale ale vaselor de sânge [18]. În condiții de 

rezistență la insulină în obezitatea viscerală abdominală, datorită modificărilor în activitatea lipazelor lipo-

proteinelor și lipazelor trigliceridelor hepatice, încetineşte descompunerea lipoproteinelor bogate în trigli-

ceride, se dezvoltă hipertrigliceridemia, iar nivelul de colesterol din plasmă scade [19].  

Mulți cercetători susțin că o importanță semnificativă are hipertrigliceridemia, considerând-o factor ce 

accelerează dezvoltarea bolilor cardiovasculare. Există rapoarte privind corelația independentă dintre hiper-

trigliceridemie și ateroscleroza carotidă [20]. Principalele componente ale sindromului metabolic (hiperten-

zia arterială, hiperlipidemia, tulburări ale metabolismului glucidic) constituie factor de risc de dezvoltare a 

patologiilor cerebrovasculare. Riscul de insult ischemic și infarct crește de 2-4 ori, de leucoareoză – de 5 ori. 

Riscul de dezvoltare a simptomelor de demenţie creşte de 5 ori, iar  în cazul existenței unui proces inflamator – 

de 9,5 ori [17,21-24].          

Deci, așa cum am menționat, manifestările somatice ale SM sunt în primul rând obezitatea abdominală, 

precum și o creștere a tensiunii arteriale, a glucozei din sânge (probabilitatea apariției diabetului de tip II) și a 

unor indicatori ai fracțiunilor de colesterol în sânge, care duc la ateroscleroză. La persoane cu imunitate și 

rezistență la infecții reduse există riscul de dezvoltare a cancerului, apare îmbătrânirea prematură [25,26]. La 

persoanele cu SM simptomele psihice pot fi: starea de oboseală permanentă şi epuizare; aparăţia sentimentu-

lui spontan, irezonabil, de foame şi a poftei periodice de dulciuri; tulburări şi instabilitate emoţională [27]. 

De asemenea, simptomele clinice ale SM pot fi demoralizarea, problemele cognitive (dereglarea memoriei şi 

scăderea capacităţii de concentrare). Printre tulburările psihice cel mai des se întâlnesc stările depresive şi 

ipohondrice [28].  

O serie de studii au arătat că persoanele cu sindrom metabolic au un risc crescut de  dezvoltare a insufi-

cienței cognitive, care poate duce chiar la apariţia demenției [29–36]. Cu toate acestea, efectul de rezistență 

la insulină asupra funcției cognitive nu poate fi explicat doar de vârsta persoanei sau de tulburările metabo-

lice asociate cu îmbătrânirea. Chiar și tinerii cu toleranță scăzută la glucoză au efectuat mai rău teste de me-

morie logică și asociativă, indiferent de nivelul de glucoză din sânge la momentul testării [37]. La persoanele 

de vârstă medie (40-59 ani) cu toleranță scăzută la glucoză a fost depistată o scădere a scorului de evaluare a 

proceselor neurodinamice și mnezice (independenți de influența altor factori) față de norma de vârstă. Dereglări 

cognitive analogice au fost observate la persoanele de vârstă medie cu diabet de tip II [38-41]. Odată cu vârsta, 

tulburările cognitive (memorie de scurtă şi lungă durată, atenţie) de tipul afecțiunilor neuropsihologice sub-

cortico-frontale, datorate rezistenței la insulină, tind să crească, chiar și în absența diabetului de tip II. Funcțiile 

vizual-spațiale și de vorbire rămân relativ intacte [31]. De remarcat că deficitul cognitiv poate fi redus cu un 

control bun al nivelurilor de glucoză din sânge. Cu toate acestea, afectarea cognitivă a rezistenței la insulină 

poate fi ireversibilă, în special în cazul diabetului de tip II moderat și sever și să continue să crească odată cu 

creșterea vârstei și a duratei bolii [32]. Se știe că creierul este foarte sensibil la modificările nivelurilor de 

glucoză, deoarece, reprezentând doar 2% din greutatea corporală totală, consumă aproximativ 25% din canti-

tatea de glucoză disponibilă. Cu o tendință generală spre hiperglicemie la persoane cu sindrom metabolic, 

nivelul glucozei devine mai variabil, ceea ce afecteză inevitabil activitatea creierului. Hipocampul și lobii 

frontali sunt principalele ținte ale sindromului metabolic, ceea ce este asociat cu necesităţi sporite ale acestor 

structuri în glucoză și cu vulnerabilitatea lor deosebită la dereglarea nivelului acesteia, rezultând în tulburări 

frecvente de memorie și de funcţii de reglare [2,18,31,33,].                

Este logic să presupunem că o creștere a activității hipocampului, însoțită de un consum crescut de glucoză, 

poate duce la hipoglicemie funcțională, ceea ce perturbă cursul proceselor mneztice. Deoarece glucoza nu 

penetrează pasiv bariera hematoencefalică, transportul acesteia este asigurat de proteine speciale de transport 

(GLUT), localizate în celulele endoteliale ale vaselor sângvine. Pentru a compensa creșterea consumului de 

glucoză, vasele mici ar trebui să se extindă, rezultând contactul mai multor transportatori GLUT-1 cu sângele 

(recrutarea de capilare). Acest proces este perturbat de rezistența la insulină. Ca urmare are loc o scădere 

acută necompensată a glucozei în hipocamp și, posibil, în alte structuri ale creierului, ducând la hipoglicemie 

funcțională și la dezvoltarea deficitului cognitiv. Cu timpul, hipoglicemia cronică funcțională poate duce la 

dezvoltarea unui proces atrofic în hipocamp și în alte structuri ale creierului [30,32,36].     

Reducerea reactivității vaselor mici poate fi atribuită deteriorării celulelor endoteliale din cauza hipergli-

cemiei. Funcția dereglată a endoteliului duce la inhibarea transportului de glucoză prin BHE. La fel, hipergli-
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cemia poate fi însoțită de creșterea producției de compuși toxici (de exemplu, radicali liberi), care pot duce la 

deteriorarea neuronilor.       

În plus, rezistenţa la insulină perturbă funcția acesteia în creier, care este implicată în procesele de învă-

țare și consolidare a proceselor de memorie. Dereglarea funcției hipocampului poate fi explicată, cel puțin 

parțial, prin disfuncția receptorilor de insulină. Mai mult decât atât, insulina este asociată cu reglarea tonu-

sului vascular prin influența asupra producției de NO în celulele endoteliale. Hiperglicemia și inflamația 

împiedică realizarea efectelor insulinei, ceea ce joacă un rol important în dezvoltarea disfuncției endoteliale. 

Rezistența la insulină conduce la o scădere a reactivității vasculare și a perfuziei cerebrale, fiind un factor 

suplimentar în dezvoltarea hipoglicemiei funcționale [16]. De asemenea, sindromul metabolic este des asociat 

cu dezvoltarea depresiei [28,18]. În opinia noastră, sindromul metabolic trebuie să fie considerat unul dintre 

numeroasele tulburări psihosomatice, la apariția și dezvoltarea cărora un rol semnificativ au traumele psiho-

logice în copilărie și în viața de adult, agresivitatea, anxietatea, frica și alte emoții dissanogene.   

Un șir de cercetători sugerează o predispoziție genetică comună față de SM și schizofrenie: alela cu risc 

crescut de diabet de tip II (rs7903146 [T]) care se găsește în gena factorului de transcripție de tip II (TCF7L2) este 

asociată cu un risc crescut de schizofrenie [37,38]. Factorii de risc pentru formarea sindromului psihovege-

tativ la copiii cu sindrom metabolic sunt severitatea tulburărilor metabolice și prezența sindromului psihove-

getativ la părinți [9, 33]. S-a stabilit relația dintre severitatea și durata prezenței simptomelor SM (excesul de 

greutate, creșterea tensiunii arteriale, gradul de dezvoltare a dereglărilor de metabolism glucidic) și indica-

torii statutului psihic: dificultate în realizarea contactelor sociale cauzată de  starea emoțională, dispoziție 

negativă – nervozitate, depresie, tristețe [19]. Un interes considerabil prezintă datele privind relația dintre 

conţinutul aminoacizilor și dezvoltarea SM. A fost elucidată o creștere statistică semnificativă a concentra-

țiilor de aspartat, glutamat, acid α-aminoadipic, acid α-aminobutiric, acid γ-aminobutiric, acid p-aminobuti-

ric, etanolamină, lizină la persoanele cu sindrom netabolic [39]. Creșterea nivelului de aminoacizi neurome-

diatori: aspartat, glutamat, acid γ-aminobutiric poate fi unul dintre mecanismele patogenetice ale apariției 

tulburărilor psihice la persoanele cu sindrom metabolic. O corelație pozitivă și evidentă între acești parametri 

și obezitate confirmă implicarea în patogeneza SM a sistemului nervos central. O creștere a concentrației de 

lizină indică existența unui factor suplimentar care conduce la hiperinsulinemie, deoarece acest aminoacid 

contribuie la efectul stimulativ al glucozei asupra secreției de insulină [40]. În plus, s-a constatat că dezvolta-

rea SM duce la o scădere a conținutului unor aminoacizi: triptofan (s-a evidenţiat o corelație inversă între 

acest aminoacid și parametrii care caracterizează obezitatea), serină, glicină [41]. Luând în considerare rolul 

triptofanului în organism, este posibil să demonstrăm corelaţia dintre manifestările psihoemoționale la per-

soanele cu SM și insuficiența acestuia [42]. Acest fapt pare destul de important în ceea ce privește patogene-

za tulburărilor depresive la persoanele cu SM. Scăderea nivelului de serină poate fi cauza deteriorării sferei 

cognitive, în special a memoriei. În același timp, se poate presupune că prezența iritabilității, agresivității, 

conflictualităţii, stărilor depresive este asociată cu o scădere a conținutului de glicină.  
 

Concluzii  

1. Sindromul metabolic devine o problemă majoră de sănătate la nivel mondial, este strâns legat cu tulbu-

rări ale relațiilor psihosomatice, reprezentând un efect advers al modului de viață stresogen al omului con-

temporan.  

2. Modificările în sfera psihică la persoanele cu SM includ instabilitatea emoţională, tulburări cognitive, 

stări depresive, anxietate şi ipohondrie, iar manifestările somatice sunt obezitatea abdominală, creșterea ten-

siunii arteriale, a glucozei și a unor indici ai colesterolui în sânge. 

3. Tulburările cognitive, cauzate de rezistenţa la insulin, nu au legătură cu vârsta persoanei cu sindrom 

metabolic, dar depind de durata afecţiunii date. 

4. Între severitatea manifestărilor somatice şi psihice ale SM şi nivelul neuromediatorilor excitatori există 

o corelaţie directă, iar între simptomele acestui sindrom şi conţinutul neuromediatorilor inhibitori – o corela-

ţie inversă. 
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