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Metabola syndromet – fi nns det?

Bo Isomaa

Redan för mer än 80 år sedan gjordes de första beskrivningarna av det syndrom som vi i dag 
kallar metabola syndromet. Med detta syndrom avser man en samtidig förekomst av metabola 
och kardiovaskulära riskfaktorer där kärnan utgörs av fetma, störningar i sockeromsättningen 
och blodfetter samt förhöjt blodtryck. Den ursprungliga kärnan av komponenter har senare 
associerats med ett tillstånd av kronisk infl ammation, endoteldysfunktion och prokoagulation, 
och metabola syndromet anses av många vara en viktig riskfaktor för kardiovaskulär sjukdom 
och typ 2-diabetes. Ett fl ertal defi nitioner av syndromet har presenterats de senaste åren. En livlig 
diskussion pågår kring defi nitionen och betydelsen av metabola syndromet. 

Inledning

Metabola syndromet har beskrivits som en 
anhopning av ogynnsamma metabola och 
kardiovaskulära riskfaktorer hos en och 
samma individ. Kärnan av riskfaktorer består 
av fetma, speciellt bukfetma, störningar i blod-
fetterna och sockeromsättningen samt förhöjt 
blodtryck. Denna ansamling av kardiovasku-
lära riskfaktorer har varit föremål för stort 
intresse sedan Reaven 1988 introducerade 
begreppet ”Syndrome X” (1). Reaven ansåg att 
insulinresistens var orsaken till en ansamlig 
av metabola riskfaktorer (höga triglycerider, 
lågt HDL-kolesterol, nedsatt glukostolerans 
och högt blodtryck) och att ”Syndrome X” 
var en viktig riskfaktor för kardiovaskulär 
sjukdom. Till kärnan i metabola syndromet 
har sedermera kopplats ett fl ertal andra kar-
diovaskulära riskfaktorer som nära ansluter 
till konsekvenserna av metabola syndromet. 
Bland dessa ser vi ett tillstånd av låggradig 
kronisk infl ammation, prokoagulation och 
endoteldysfunktion (2). Både ur forsknings-
perspektiv och ur klinisk synvinkel fi nns ett 
behov att närmare defi niera vad man avser 
med metabola syndromet. Ett fl ertal defi ni-
tioner har presenterats de senaste åren, och 
konsekvenserna av metabola syndromet har 
prövats i olika studier (3, 4). På senare tid har 
det pågått en tidvis livlig diskussion där man 
har ifrågasatt nyare defi nitioner av syndromet 
och syndromets betydelse (5). I den förelig-
gande artikeln belyses metabola syndromet 
ur ett historiskt perspektiv, och syndromets 
patofysiologi diskuteras. Några av syndromets 

viktiga defi nitioner presenteras och tillämpas 
på en österbottnisk population (PPP-Bot-
niastudien); den aktuella diskussionen kring 
syndromets existens kommenteras (6). 

Metabola syndromet 
– ett historiskt perspektiv

Metabola syndromets moderna historia star-
tade med Reavens introduktion av ”Syndrome 
X”. De drag som vi förknippar med metabola 
syndromet har emellertid diskuterats långt ti-
digare i den medicinska litteraturen utgående 
från iakttagelser gjorda av skickliga kliniker 
och forskare. Vid tiden för första världskriget 
gjorde två österrikiska läkare, Karl Hinzen-
berger och Martin Richter-Quittner, kliniska 
observationer kring samtidig förekomst av 
hypertoni och diabetes (7). År 1923 publice-
rade svensken Eskil Kylin sina observationer 
om ett syndrom där man hos samma person 
såg förekomst av hypertoni, hyperglykemi och 
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hyperurikemi (8). Redan i slutet av 1940-talet 
gjordes omfattande epidemiologiska studier i 
Frankrike av de medicinska konsekvenserna 
av olika typer av fördelning av kroppens 
fettvävnad. I en publikation från 1956 fram-
förde Jean Vague att man i samband med 
s.k. android fetma (bukfetma) ofta såg före-
komst av diabetes, gikt, lipidstörningar och 
artärskleros (9). Under 1960- och 1970-talet 
började själva begreppet metabolt syndrom 
dyka upp i den medicinska litteraturen i olika 
varianter. Camus i Frankrike rapporterade om 
ett metabolt trisyndrom som omfattade gikt, 
diabetes och hyperlipidemi. Avagaro och Cre-
paldi från Italien beskrev att många patienter 
uppvisade ett plurimetabolt syndrom som 
inkluderade hyperlipidemi, fetma, diabetes 
och ofta även hypertoni och koronarsjuk-
dom (7). Även Hanefeldt och Leonhardt från 

Tyskland rapporterade ett liknande syndrom 
och framhöll att man i bakgrunden hade en 
genetisk predisposition förutom infl ytandet 
från en livsstil som leder till övervikt och brist 
på fysisk aktivitet (10). Metabola syndromet 
hade således en lång historia redan innan 
Reaven i sitt Banting-föredrag introducerade 
begreppet ”syndrome x” år 1988 (1). Reaven 
framförde hypotesen att insulinresistens är 
av central betydelse för uppkomsten av den 
ansamling av metabola och kardiovaskulära 
riskfaktorer, som han kallade ”Syndrome X”, 
och att detta syndrom är en ny riskfaktor för 
kardiovaskulär sjukdom. Under de följande 
åren vann begreppet insulinresistenssyndrom 
stort understöd (11). Men även andra namn 
på det metabola klustret vann understöd; 
bland dessa ”den dödliga kvartetten” (buk-
fetma, glukosintolerans, hypertriglyceridemi 
och hypertoni) (12) och det dysmetabola syn-
dromet (13). När WHO 1998 presenterade sitt 
nya förslag till klassifi cering och defi nition av 
diabetes förde man även fram begreppet me-
tabolt syndrom, som därefter så småningom 
har blivit allmänt accepterat (14).

Finns det en gemensam patofysiologi?

Kärnan i metabola syndromet består av fetma, 
speciellt bukfetma, störningar i blodfetterna 
omfattande höga triglycerider och lågt HDL-
kolesterol, förekomst av små täta LDL-par-
tiklar, nedsatt glukostolerans eller diabetes 
samt förhöjt blodtryck (3). Till denna kärna 
har sedermera fogats ett fl ertal andra avvi-
kelser som mikroalbuminuri (15), störningar 
i fi brinolys och koagulation (16), stegrade 
markörer för kronisk infl ammation (17) och 
ökad förekomst av icke-alkoholorsakad fettle-
ver (NASH) (18) (Tabell I). De fl esta av dessa 
nyare metabola avvikelser som kopplats ihop 
med metabola syndromet har i studier varit as-
socierade med insulinresistens, som av många 
anses vara den viktigaste patofysiologiska 
mekanismen bakom metabola syndromet. 
En statistisk samförekomst bevisar förstås 
inte ett kausalt förhållande. För att belysa 
den komplicerade anhopningen av metabola 
avvikelser vid metabola syndromet har man 
även tillämpat s.k. faktoranalys och försökt 
reducera det stora antalet variabler. Om man 
kan reducera antalet underliggande faktorer 
till endast en, kan detta tas som stöd för en 
gemensam bakomliggande patofysiologi (19, 
20). Ett fl ertal faktoranalyser har publicerats. 
Man har ofta kunnat se en s.k. insulinva-
riabel, som omfattar bl.a. bukfetma och ofta 

Tabell I. 
Metabola syndromets kärna och associerade 
drag.

Metabola syndromets kärna

Fetma, speciellt bukfetma
Dyslipidemi

• hypertriglyceridemi
• lågt HDL-kolesterol
• små, täta LDL-partiklar
• postprandiell lipemi

Glukosintolerans
• förhöjt fasteglukos (IFG)
• nedsatt glukostolerans (IGT)
• typ 2-diabetes

Insulinresistens
Hypertoni

Vanliga associerade kliniska fynd

Mikroalbuminuri
Hyperurikemi och gikt
Nedsatt fi brinolys och ökad koagulabilitet

• förhöjt PAI-1
• förhöjt fi brinogen
• ökade halter av von Willebrands faktor

Tecken på kronisk infl ammation
• förhöjt känsligt CRP

Endoteldysfunktion
Dålig kondition
Icke-alkoholorsakad fettlever
Polycystiskt ovariesyndrom (PCO)
Ökad sympatisk aktivitet
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även dyslipidemi, men alla variabler har inte 
kunnat sammanföras till en faktor. Även om 
insulinresistensen kanske inte kan förklara 
alla fynd vid metabola syndromet är det hur 
som helst nära associerat med många drag 
av syndromet.

Vid sidan av insulinresistens förefaller 
bukfetma (visceral fetma) att ha ett samband 
med många olika kardiovaskulära riskfak-
torer och fynd vid metabola syndromet. Det 
viscerala fettet är en metabolt aktiv vävnad 
som producerar bl.a. fria fettsyror, cytokiner 
och adipokiner med ett möjligt samband med 
fl era av de fenomen som ses vid metabola 
syndromet: kronisk infl ammation, insulinre-
sistens och prokoagulativt tillstånd (21, 22). 
Trots att vi känner till allt fl er ”medspelare” 
i metabola syndromet, har man inte hittills 
kunnat presentera en patofysiologisk modell 
som förklarar hela den komplexa bilden vid 
metabola syndromet.

Även om patofysiologin inte är känd, kan 
man på ett allmännare plan se metabola 

syndromet som ett resultat av en interaktion 
mellan s.k. sparsamhetsgener (thrifty genes) 
och miljön, vilket leder till obalans mellan 
intag och förbrukning av energi. Detta kan 
i populationen även iakttas som en ökad fö-
rekomst av fetma och mindre fysisk aktivitet 
samt försämrad kondition hos många män-
niskor (6). En modell av metabola syndromet 
och dess konsekvenser ses i Figur 1. 

Hur defi nieras metabola syndromet?

Det behövs en allmänt accepterad defi nition 
av metabola syndromet för att man ska kunna 
fastställa förekomsten i olika populationer 
och för att kunna studera konsekvenserna 
av syndromet. Dessutom behövs givetvis en 
defi nition i klinisk praxis. En defi nition bör 
fånga upp väsentliga drag hos syndromet 
men samtidigt även vara enkelt att tillämpa i 
praktiken. Det fi nns fl era allmänna problem 
för tillkomsten av en defi nition av metabola 

Figur 1.
En modell av metabola syndromet och dess konsekvenser.
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syndromet. Man utgår från variabler som är 
kontinuerliga (t.ex. BMI, midjemått, blod-
tryck, triglycerider) och måste följaktligen 
bestämma ett tröskelvärde för att få fram en 
kategorisk variabel. Fördelningen av många 
av de variabler som vi mäter, varierar i olika 
etniska grupper. Avsaknaden av en allmän 
patofysiologisk modell gör även valet av 
variabler svårt. 

Det första förslaget till en allmän defi nition 
av metabola syndromet presenterades av en 
arbetsgrupp inom WHO 1998 och godkändes 
följande år (14). Förslaget innehöll en obli-
gatorisk komponent i form av en störning i 
glukostoleransen eller insulinresistens hos 

personer med normal glukostolerans. WHO:s 
förslag presenteras i Tabell II. WHO-defi ni-
tionen kräver således glukosbelastning, dess-
utom behövs ett mått på insulinresistens och 
ytterligare en mätning av albumin i natturin. 
Detta har gjort förslaget svårt att använda i 
klinisk praxis. Förslaget utarbetat av det ame-
rikanska kolesterolprogrammet (NCEP/ATP 
III) år 2001 var avsett att bli en defi nition som 
skulle göra det enkelt att konstatera metabola 
syndromet (24). För att fastställa eventuellt 
metabolt syndrom behövs endast fasteblod-
prov för lipider och glukos, ett måttband för 
mätandet av midjemåttet och en blodtrycks-
mätare. Den här defi nitionen har fått stor 

Tabell II. 
Jämförelse mellan centrala defi nitioner av metabola syndromet.

         WHO 1999       NCEP 2001                  IDF 2005

Obligatorisk komponent Diabetes/IGT/IFG eller 
insulinresistens 

ingen Bukfetma (midja > 94 cm 
hos män, > 80 cm hos 
kvinnor)

+ 2 av följande 3 av följande + 2 av följande

Andra komponenter Fetma; 
BMI > 30 kg/m2 
och/eller WHR 
> 0,90 (M), > 0,85 (K)

Dyslipidemi; triglyceri-
der ≥ 1.7 mmol/l och/
eller HDL kolesterol 
< 0,9 (M), < 1,0 (K)

Blodtryck ≥ 140/90 
och/eller medicinering

Mikroalbuminuri; 
alb. utsöndring 
> 20 μg/min 

Fasteglukos 
≥ 6,1 mmol/l

Triglycerider 
≥ 1,7 mmol/l

HDL kolesterol 
< 1,0 mmol/l (M), 
< 1,3 mmol/l (K)

Blodtryck ≥ 130/85 
och/eller medicine-
ring

Midjemått > 102 cm 
(M), > 88 cm (K) 

Fasteglukos 
≥ 5,6 mmol/l

Triglycerider 
≥ 1,7 mmol/l

HDL kolesterol 
< 1,0 mmol/l (M), 
< 1,3 mmol/l (K)

Blodtryck ≥ 130/85 och/
eller medicinering

Kardiovaskulär risk Ökad i prospektiva 
studier 

Ökad i prospektiva 
studier 

Oklar 

Användning 
i klinisk praxis 

Svår Lätt Lätt 

M = män, K = kvinnor.
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användning men kritiserats för avsaknad av 
fokusering; alla möjliga kombinationer av 
komponenter (3 av 5) är möjliga. Midjemåttet 
är dessutom avsett för en amerikansk popu-
lation och svårt att tillämpa i vissa etniska 
grupper. Det senaste förslaget, utarbetat av 
IDF (International Diabetes Federation) år 
2005, utgår från bukfetma som ett obligato-
riskt krav och framför specifi ka gränsvärden 
för bukfetma i olika populationer (25). 

En fungerande defi nition bör kunna påvisa 
att diagnosen metabolt syndrom har kon-
sekvenser. Metabola syndromet har ju lyfts 
fram som en ny riskfaktor för kardiovaskulär 
sjukdom och även typ 2-diabetes. WHO:s 
defi nition har testats i Botniastudien där man 
kunde visa att metabola syndromet var asso-
cierat med en trefaldig förekomst av koronar-
sjukdom och slaganfall (stroke) hos dem som 
hade metabolt syndrom. I en 7 års prospektiv 
uppföljning var den kardiovaskulära mortali-
teten klart högre hos dem som hade metabola 
syndromet i jämförelse med dem som inte 
fyllde kriterierna (12,2 mot 2,2 %) (26). I 
en prospektiv studie från Kuopio uppföljdes 
medelålders män i 11 års tid med avseende 
på kardiovaskulär sjuklighet och dödlighet. 
Metabola syndromet, defi nierat enligt både 
WHO och NCEP, var klart förenat med en 
fl erfaldig ökning av dödlighet i koronarsjuk-
dom (27). Ett fl ertal studier har påvisat en 
ökad kardiovaskulär sjuklighet och dödlighet 
i studier där man tillämpat WHO- och NCEP-
defi nitionerna (4). Den nya IDF-defi nitionens 
konsekvenser är än så länge oklara.

Defi nitionen påverkar 
förekomsten på ett avgörande sätt

Vi har tillämpat de olika defi nitionerna på 
en österbottnisk population inom den s.k. 
PPP-Botnia-studien, som är en populations-
baserad studie. Man kommer att undersöka ca 
5 000 personer i åldern 18–75 år, som slump-
mässigt väljs ut bland befolkningen i vissa 
österbottniska kommuner. I undersökningen 
ingår bl.a. sockerbelastning, kartläggning av 
kardiovaskulära riskfaktorer och mätning av 
konditionen med hjälp av ett gångtest. Upp-
gifterna i Tabell III baseras på uppgifter om de 
första 2 500 deltagarna i studien (6). Vi kan 
se att den nya IDF-defi nitionen hittar nästan 
dubbelt så många personer med metabola 
syndromet som de två övriga defi nitionerna. 
Även WHO-defi nitionen identifi erar en hög 
förekomst av metabola syndromet hos äldre 
män, vilket vid närmare analys sammanhänger 
med kriteriet för bukfetma (midja-höft-kvot) 
hos män. Förekomsten av metabola syndro-
met ökar enligt alla defi nitioner med stigande 
ålder. WHO- och NCEP-defi nitionerna hittar 
grovt sett ungefär lika stor förekomst av me-
tabola syndromet i befolkningen, men i bara 
ungefär hälften av fallen hittar defi nitionerna 
samma individer. IDF-defi nitionen identifi e-
rar i hög utsträckning samma individer som 
NCEP defi nitionen men hittar därutöver fl era 
individer, eftersom gränsvärdena för midje-
mått och blodsocker är lägre (Figur 2). 

282

WHO och NCEP

361 456

WHO och IDF NCEP och IDF

Figur 2.
Antal personer med metabola syndromet enligt WHO (n = 454), NCEP (n = 483), 
IDF (n = 742) och samstämmighet mellan defi nitionerna hos 2 378 deltagare i PPP-Botniastudien.
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Tabell III. 
Förekomst (%) av metabola syndromet hos 
1 094 män och 1 284 kvinnor i PPP-Botnia-
studien enligt olika defi nitioner.

  WHO NCEP IDF
Män   
18–29 år  7 9 10
30–59 år  21 20 33
60–75 år  37 27 41
Alla män 23 20 31

Kvinnor   
18–29 år  4 4 6
30–59 år  13 19 30
60–75 år  27 32 49
Alla kvinnor 16 20 31

Kritiska kommentarer om 
defi nitionen och konsekvenserna av 
metabola syndromet 

Efter presentationen av den nya IDF-defi ni-
tionen har en tidvis mycket livlig diskussion 
pågått kring metabola syndromet. Diskus-
sionen har gällt metabola syndromet som 
fenomen, defi nitionen samt konsekvenserna 
av diagnosen metabolt syndrom. Kritikerna 
har bland annat ansett att kriterierna för de 
olika komponenterna är godtyckliga (5). En 
tillämpning av IDF-kriterierna skulle leda 
till att nästan varannan äldre person skulle 
svara mot kriterierna för metabola syndromet 
(Tabell III). Om riskindividerna utgör en stor 
del av befolkningen, är det kanske inte rätt 
strategi att söka riskindivider. Likaså frågar 
man sig om metabola syndromet i sig innebär 
någon större risk än summan av dess kompo-
nenter. Om så inte är fallet, är det kanske inte 
motiverat att söka metabolt syndrom utan i 
stället rikta in sig på att identifi era och åtgärda 
de enskilda riskfaktorerna. 

Försvararna av metabola syndromet betonar 
vikten av att vi nu har en defi nition (IDF) som 
går att tillämpa på många olika populationer 
och etniska grupper. Man betonar att det är 
viktigt att använda metabola syndromet som 
en sållningsundersökning i befolkningen, och 
då är den första och enkla undersökningen 
att identifi era personer med bukfetma. Man 
framhåller att metabola syndromet är något 
mer än de enskilda komponenterna och att 
personer som fyller kriterierna för metabola 

syndromet bör genomgå en mera noggrann 
individuell riskbedömning. Ur ett befolk-
ningsperspektiv är livsstilsändringar av största 
betydelse, de innebär i första hand ändrade 
kost- och motionsvanor (28, 29). 

Själva existensen av metabola syndromet, 
som ett kluster av metabola och kardiovas-
kulära riskfaktorer, har egentligen inte ifråga-
satts. Epidemiologiska undersökningar, mera 
sofi stikerade metabola studier och syndromets 
långa historia utifrån kliniska iakttagelser 
stödjer syndromets existens. En närmare kun-
skap om patofysiologin skulle givetvis utgöra 
en stabilare grund för eventuella kommande 
defi nitioner av syndromet och även skapa en 
grund för nya vårdmetoder, som inte enbart 
riktar in sig på de olika komponenterna utan 
även på själva kärnan i metabola syndro-
met.

MD Bo Isomaa

Folkhälsan Östanlid

Östanpåvägen 32

68660 Jakobstad

bo.isomaa@folkhalsan.fi 
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