Nenad Crncevict

UCESTALOST METI;\BOLIE:KOG SINDROMA
KOD GOJAZNIH UCESNIKA PROGRAMA CIGOTA

Sazetak: Kombinacija razli¢itih metaboli¢kih poremecaja i njihovo
ucestalo pojavljivanje u populaciji poznato je pod nazivom metabolicki
sindrom. Poseban opstezdravstveni znac¢aj ima cinjenica da njegova ne
mala ucestalost u opstoj populaciji donosi dvostruko ve¢i rizik za kardi-
ovaskulrne bolesti i petorstruko veci rizik za razvoj diabetes mellitusa.
Jedna od najcesce koriS¢enih definiciija IDF navodi prisustvo 3 od 5 kri-
terijuma za dijagnozu metabolickog sindroma. Patofizioloku osnovu za
nastanak ovog sidnroma ¢ine gojaznost i insulinska rezistenca, podsticuci
stanje hroni¢ne inflamacije blagog stepena indukuju niz klinickih endkri-
noloskih i labaratoriskih abnormalnosti. U radu je prikazana ucestalost
metaboli¢kog sindroma u gojaznoj populaciji ucesnika zdravstveno
preventivnog programma Cigota u okviru Specijalne bolnice Cigota na
Zlatiboru. Dokazali smo visoku ucestalost i znacaj gojaznosti u razvoju
metabolickog sinroma. Ucestalost je visoka i iznosi 72%. Takodje je
znacajno veca ucestalost kod muskog pola (30 od 34 ispitanika).

Kljuéne re¢i: metabolicki sindrom, gojaznost, kardiovaskularni rizik.

Uvod

METABOLICKI SINDROM KROZ VREMENSKU DISTANCU I
DANASNJE KONTROVERZE

Kombinacija razlic¢itih metaboli¢kih poremecaja i ucestalost zajednickog po-
javljivanja kod osoba i u opstoj populaciji je znacajan razlog nastanka entiteta koji
se danas naziva METABOLICKI SINDROM. Cinjenica da prisutnost Metaboli¢kog
sindroma povecava rizik za nastanak kardiovaskularnih bolesti najmanje dvostruko, a
zanastanak diabetes mellitussa gotovo petostruko, nekoliko deecenija privlaci paznju
nauke i razli¢itih studija.

! Specijalna bolnica Cigota, Zlatibor, cigota@neobee.net
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Jedan od prvih opisa Kylina iz 1920. god, koji je tada grupisao hipertenziju,
hiperglikemiju i giht kao skup metaboli¢kih poremecaja (1). Dve decenije kasnije,
Vague navodi da je nakupljanje masnog tkiva u gornjem delu tela, definisan kao
andoridni tip gojaznosti, povezan sa odredenim metabolickim abnormalnostima (2).
Ovakav vid poremecaja ¢esto se vida u sklopu sa dijabetesom i drugim kardiovasku-
larnim oboljenjima. CAMUS je prakti¢no medu prvima uveo naziv metabolicki (tri)
sindrom da bi opisao povezanost ¢eSceg obolevanja od kardiovaskularnih bolesti, a
povezano sa dijabetesom, hiperlipidemijom i gihtom (3). Dve godine kasnije, Haller
je pokusao da prosiri entitet uvodeci u metabolicki sindrom gojaznosti hiperlipopro-
teinemiju, dijabetes tip II, giht i hipertenziju (4). Prekretnicu ¢ini predavanje Geralda
Reavena 1988. god. koji uvodi termin Syndrom x i time zaokuplja paznju stru¢ne
javnosti do danas. Sindrom ¢ine: hipertenzija, dijabetes mel. tip II, dislipidemija i
insulinska rezistenca (5). Interesantno je da gojaznost nije uklju¢ena u grupu me-
tabolickih poremecaja koji ¢ine ovaj sindrom. Kaplan je prevodi u termin ,,kvartet
smrti, dok drugi potenciraju akcenat na insulinskoj rezistenci, kao De Fronzo i
Ferrannini. Do danaSnjeg dana se prakti¢no i dalje traga za pogodnim terminom,
kao i patofizioloskim ,,mehanizmima” koji povezuju ove poremeéaje. Cinjenica je
da se metabolicki sindrom i dalje ne klasifikuje kao definisan entitet oboljenja i jos$
uvek postoje kontroverze oko patofizioloske osnove njenog nastanka.

Pregled aktuelne definicije metabolickog sindroma prema IDF i njen znacaj

Postojece definicije (WHO, EGIR I NCEP-ATP-III) neizbezno su dovele do
odredene konfuzije u mnogim studijama i klini¢koj primeni zbog svoje delimi¢ne
razli¢itosti. Zato je postojala snazna potreba za novom definicijom koja ¢e najrealnije
odslikavati patogenezu metaboli¢kog sindroma, biti jednostavna za klinicku upotrebu
i imati dobre prediktivne vrednosti za kardiovaskularne bolesti i dijabetes.

Maja 2004. IDF (International Diabetes Federation) ekspertska grupa donela
je novu definiciju metabolickog sindroma koja se i danas koristi (tabela 2) (12).
Pregledom dosadasnje baze podataka i aktuelne epidemije gojaznosti, svuda u svetu
s pravom u fokus metabolickog sindroma postavljena je abdominalna gojaznost
kao centralna komponenta. Precizni kriterijum IDF o dijagnozi metabolickog
sindroma podrazumeva: verifikovanje abdominalne gojaznosti preko obima stru-
ka koja je razlicita u razli¢itim etnickim grupama (Evropa >94/>80 cm, Severna
Amerika >102/>88 cm, Azija >90/>80 cm, Kina >90/>80 cm, Japan >85/>90,
Juzna i Centralna Amerika koriste standarde Azije, a Isto¢ni Mediteran, Afrika
i Bliski istok koriste evropske standarde. I jo$ dva od ¢etiri kriterijuma i to: 1)
vrednost triglicerida >1,7 ili terapija dislipidemije; 2) vrednost HDL <1,09/1,29,
3) krvni pritisak >130 sistol i > 85 mmhg dijastolni; 4) vrednosti glukoze naste
>5,6 mmol/L, ili prethodna dijagnoza i terapija diabetes mellitusa tip II.
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Tabela.l.

INTERNACIONALNO UDRUZENJE ZA DIJABETES (2004)

DEFINICIJE METABOLICKOG SINDROMA

Centralna gojaznost

Poviseni trigliceridi

Smanjeni HDL holesterol

PoviSen krvni pritisak

Glukoza naste

Obim struka prema
etnickoj pripadnosti

> 1,7 mmol/l
ili pod terapijom

< 1,03 mmol/l za muskarce
< 1,29 mmol/l za Zene
ili specificna terapija

- sistolni > 130 mmHg

- dijastolni > 85 mmHg

> 5,6 mmol/l
ili prethodni dijabetes melitus

Klinicki ishod metabolickog sindroma je vazan jer je primeceno da skup ovih kompo-
nenti povecava rizik od razvoja koronarne bolesti, kao i dijabetesa (13), i stoga je znacajan
zdravstveno socialni problem. Veliki broj studija izvestava o ovom znacaju kao DECODE
studija (15), Kuopio Finska studija (Lakka HM et al. 2002), ARIC stud. (McNeil AM et
al. 2005). Slican nalaz dale su i klinicke studije WOSCOP i VA-HIT STUD.

Prevalencija metabolickog sindroma i faktori rizika za njen razvoj

Prevalenciju metaboli¢kog sindroma nije jednostavno utvrditi upravo zbog posto-
janjarazlicitih definicija. Na prevalenciju takode utice najvise etnicka populacija, godine
Zivota, Sto je i dokumentovano u velikoj Australian Diab. Stady (14). Slika 1.

Slika 1.
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Ucestalost metabolickog sindroma prema razlicitim definicijama u populaciji
Australije

Ono $to je jasan trend u vecini studija jeste da se prevalenca metabolickog sin-
droma povecava u celom svetu.

Prevalencija metabolickog sindroma kod muskaraca i zena koji nemaju diabetes
mellitus u odnosu na broj komponenti (dislipidemija, gojaznost hipertenzija, intole-
rancija glukoze) u Evropi (15).

>2 komponente muskarci 35,3% zene 29.9%
>3 komponente muskarci 12,4 zene 10,7
Hiperinsulinemija plus 2 komp.  muskarci 15,7% zene 14,2%
Hiperinsulinemija plus 3 komp.  muskarci 7.7% zene 6,3%

Ucestalost metabolickog sindroma prema razli¢itim definicijama i godinama
starosti:

Studija radena na stanovnistvu Australije: stariji od 30. god. prema WHO def.
muskarci 25,2%, zene 16,7%; EGIR. def. — stariji od 24 god. muskarci 18,6%, zene —
13,3%; NCEP-ATP-III def. stariji od 24 god. muskarci 19,5%, zene 17,2%.

Studija radena na stanovnistvu Francuske: (16, 17) starosti 30—64 god. WHO def.
muskarci 23%, zene — 12% ; EGIR def. starosti 30—65 god. muskarci 16,4%, zene 10%;
NCEP-ATP-1II starosti 30—64 god. prema WHO def. muskarci 10%, Zene 7%.

Studija radena na stanovniStvu Mauriciusa: (18) starosti <24 god. Prema WHO
def. muskarci 20,9%, zene 17,6%; EGIR def. muskarci 9%, zene 110,2%;,NCEP def.
mus.10,6, zene 14,7.

Takode, shodno podacima NHANES (National Health and Examinationa Sur-
vey) u populaciji Sjedinjenih Americkih Drzava ucestalost metabolickog sindroma
je zavisna od godina. Starosti do 40 god. prevalencija je kod muskaraca 20%, Zena
16%. Od 40 do 60 god. starosti kod muskaraca 41%, Zena 37% i kod starijih od 60
god. prevalenca je preko 50% za oba pola (19).

Utvrdeno je da su pacijenti sa prisutnim metabolickim sindromom izloZeni tro-
struko vecem riziku za razvoj kardiovaskularnih oboljenja (20) i gotovo petostrukom
riziku za razvoj dijabetesa (21), $to ovom entitetu daje posebu vaznost.

Kao najznacajniji faktori rizika za razvoj metabolickog sindroma oznaceni su
gojaznost i prisustvo insulinske rezistencije, kao i godine Zivota.

Patogeneza metabolickog sindroma

Uprkos velikim naporima, jo$ uvek nije razjasnjena patofiziologija nastanka
metabolickog sindroma i jo$ uvek svi detalji nisu rasvetljeni. Vecina studija se slaze
da je prisustvo dve komponente i to abdominalne gojaznosti i insulinske rezistencije
od izuzetne vaznosti za razvoj metabolickog sindroma. Slika 2.



40 MEDICINSKI GLASNIK / str. 36-54

Slika 2.
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Drugi faktori takode imaju ulogu u razvoju sindroma: genetska osnova, nivo
fizicke aktivnosti, godine Zivota, proinflamatorno stanje, hormonska disregulacija,
kao i etnicka pripadnost (22, 23).

CILJEVI RADA

1. Utvrditi uéestalost metaboli¢kog sindroma kod gojaznih osoba;
2. Utvrditi faktore koji su povezani sa prisustvom metabolickog sindroma.
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MATERIJAL 1 METODE

Nasa studija je obuhvatila 95 gojaznih osoba koji su bili u¢esnici programa
,,Cigota“ u okviru Specijalne bolnice ,,Cigota“. Svim ucesnicima uradeni su: an-
troprometrijska merenja, biohemijske analize i test optere¢enja u periodu od marta
2014. do maja 2015. god. Ovo istrazivanje koncipirano je kao klinicka prospektivna
studija preseka.

Ucesnicima programa Cigota uzeti su sledeé¢i podaci:

1. opsti liéni podaci (ime, prezime, pol, godina rodenja, zanimanje, kontakt

telefon);

2. podaci iz li¢ne anamneze (prethodne bolesti i stanja);

3. podaci o uzimanju odredenih lekova.

METODOLOGIJA ISTRAZIVANJA

Ucesnicima programa uradena su:

1) Antropometrijska merenja (visina, telesna tezina i odredivanje BMI, obim
struka)
— odredivanje telesne tezine je vr§eno na specijalnom mernom instrumentu
IN BODY 230, koji radi na principu elektricne bioimpendance.
Obim struka je vrsen fleksibilnim metrom u srednjoj liniji izmedu najnize
taCke donje ivice rebara i najvise tacke bedrenog dela ilija¢ne kosti.

2) Merenje krvnog pritiska auskulatornom metodom na aparatu Riester.

3) Biohemijske analize su radene na biohemijskom analizatoru tipa ILAB 300
plus. Analize koje su radene: kompletna krvna slika sa leukocitnom formulom,
sedimentacija eritrocita, glukoza, holesterol, trigliceridi, HDL, LDL, urea,
kreatinin.

Statisticke metode obrade podataka u toku istraZivanja

Prikupljeni podaci su adekvatno komjuterski evidentirani i sacuvani u bazi
podataka. Obradeni su metodom deskriptivne statistike uz koris¢enje mera centralne
tendencije i standardne devijacije za kontinuirane varijable i relativne frekvence za
kategori¢ne varijable. Za kontinuirane varijable znacajnost razlike u slucajevima nor-
malne raspodele odredivana je parametrijskim Studentovim T-testom, a u slucajevima
nepravilne distribucije podataka neparametrijskim Mann-Withney testom. Za katego-
ri¢ne varijable u proceni znacajnosti razlike koris¢en je Person-ov X 2 test. Razlika u
uporedivanim podacima smatrala se statisticki znacajnom ako je verovatnoc¢a nulte
hipoteze bila manja od 5% (p<0,05). Nivo verovatnoce sigurnosti od 99% odredivao je
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stepen visoke znacajnosti statistickog zakljucka (p<0,01). Baza podataka i statistiCka
obrada radeni su u odgovaraju¢em softverskom programu SPSS-17.

REZULTATI STUDIJE

Nasa studija je obuhvatila 95 gojaznih bolesnika, prosecne starosti 49.7 £+
13.7 godina, od ¢ega je 61 ispitanik bio Zenskog pola (64.2%). Prosecna vrednost
indeksa telesne mase u ispitivanoj populaciji bio je 32.7 £ 5.7 kg/m?. Od uku-
pnog broja ispitanika ukljucenih u studiju njih 21 je imalo ranije dijagnostikovan
dijabetes.

Od ispitivanih bolesnika njih 69 (72.6%) je imalo metabolicki sindrom (naj-
manje prisutna 3 od 5 faktora rizika iz IDF definicije metabolickog sindroma).
Distribucija broja faktora rizika za metabolic¢ki sindrom prikazana je u grafikonu
br. 1. Najvec¢i broj bolesnika sa metabolickim sindromom imalo je prisutno 3
faktora rizika, dok je najmanji broj ispitanika imao svih 5 komponenti metabo-
lickog sindroma.

Grafikon 1. Broj komponenti metabolickog sindroma
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Distribucija pojedinacnih faktora rizika za metabolicki sindrom prikazana je na
grafikonu 2.
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Grafikon 2. Distribucija pojedinacnih faktora rizika za metabolic¢ki sindrom

Osnovne karakteristike bolesnika sa i bez metabolickog sindroma prikazane
su u tabeli 2.

Tabela 1. Osnovne karakteristike gojaznih bolesnika sa i bez metabolickog sindroma

Variiabla Bolesnici sa metabolickim Bolesnici bez metabolickog P vrednost
! sindromom (n=69) sindroma (n=26)
Starost (godine) 521+14 40.8+3.1 0.002
Obim struka (cm) 113+ 14 99412 0.0001
Indeks telesne mase (kg/m?) 3438 £0.66 31.94+1.11 0.037
Sistolni TA (mmHg) 136+ 1.94 115+2 <0.001
Dijastolni TA (mmHg) 89.6+1.3 80.3+1.49 <0.001

Bolesnici sa metaboli¢kim sindromom su bili stariji, imali su viSe vrednosti
obima struka, kao i vise vrednosti indeksa telesne mase (Tabela 2). Ucestalost meta-
bolickog sindroma bila je znacajno veé¢a kod muskaraca 30/34 nego kod Zzena 39/61
p=0.015.
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U grupi bolesnika sa metaboli¢kim sindromom bilo je znatno vise onih sa veé¢
leCenom hipertenzijom, 57 od 69 ispitanika (83%), u odnosu na grupu bez metabo-
lickog sindroma, 5 od 26 ispitanika (19%) (Hi-kvadrat 33.459, p=0.0001). Takode,
bolesnici sa metaboli¢kim sindromom imali su znatno vise vrednosti sistolnog i dija-
stolnog pritiska u miru (Tabela 2.) Ucestalost prethodno dijagnostikovanog dijabetesa
bila je 30% kod bolesnika sa metabolickim sindromom dok niko od ispitanika bez
metabolickog sindroma nije imao prethodno dijagnostikovan dijabetes (p=0.01).

Sto se ti¢e posmatranih laboratorijskih parametara, bolesnici sa metaboli¢kim
sindromom imali su statisticki zna¢ajno vise vrednosti glikemije naste (6.6 £ 2.0
mmol/L vs. 5.1 £ 0.5 mmol/L; p <0.0001), triglicerida (2.6 = 1.4 mmol/L vs. 1.2
+ 0.4 mmol/L; p <0.0001). Bolesnici sa metaboli¢kim sindromom imali su znac¢ajno
vise vrednosti ukupnog holesterola (6.5 = 1.4 mmol/L vs. 5.7+ 1.2 mmol/L; p <
0.01), LDL-holesterola (4.3 + 1.3 mmol/L vs. 3.7 + 1.0 mmol/L; p<0.01), kao inize
vrednosti HDL-holesterola (1.2 = 0.5 mmol/L vs. 1.4 £ 0.3 mmol/L; p <0.011).

DISKUSI1JA

Metabolicki sindrom kao klini¢ki entitet ¢ini skup metabolickih poremecaja koji
zajedno grade povecani rizik za razvoj kardiovaskularnih bolesti i diabetes mellitusa.
Smatra se da je taj rizik za kardiovaskularne dogadaje povecan tri puta (20), a za na-
stanak diabetes mellitusa cak 5 puta (21), Sto najviSe i privlaci paznju velikog broja
studija, zdravstvene struke i opsStejavnog zdravstvenog znacaja. I dalje se smatra da
u patofizioloskoj osnovi ovog sindroma lezi kombinacija visceralne ili abdominalne
gojaznosti 1 insulinske rezistence. Klinicki znacaj metabolickog sindroma proizlazi
iz njegove velike ucestalosti u opstoj populaciji. Istrazivanje koje je vrSeno u okviru
DECODE studije, kod nedijabeticnih muskaraca i zena, iznosila je 15% (15). Prema
podacima NHANES studije za podrucje Sjedinjenih Americkih Drzava ucestalost
prelazi 50% u populaciji starijih od 60 god. (19). U svetlu Cinjenice da je na sceni
pandemija gojaznosti, koja je glavni promoter metabolickog sindroma, celokupna
situacija je slozenija jer se Sirom sveta prevalenca metabolickog sindroma uvecava
iz godine u godinu.

U naSe istrazivanje ukupno je ukljuc¢eno 95 gojaznih osoba. Procenat oso-
ba sa metabolickim sindromom znacajno je veci u odnosu na podatke iz drugih
studija, a najvazniji razlog za to je da je u istrazivanje ukljucena preselktirana
populacija gojaznih osoba koje su upucene na lecenje u okviru specijalizovanih
programa bolnice ,,Cigota“. Imajuéi u vidu da upravo abdominalna gojaznost,
koja moze biti uzrocno povezana sa hipertenzijom, dislipidemijom, ima central-
nu ulogu u nastanku metabolickog sindroma, zato je u nasoj populaciji gojaznih
osoba visoka prevalenca metaboli¢kog sindroma. Cinjenica da gojazni bolesnici
sa metabolickim sindromom u na$oj studiji imaju znacajno visi BMI od gojaznih
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bolesnika bez metabolickog sindroma, dodatno potvrduje povezanost izmedu
gojaznosti i metabolickog sindroma i u grupi gojaznih bolesnika. Drugim rec¢ima,
i u grupi gojaznih bolesnika sa povecanjem stepena gojaznosti raste ucestalost
metabolickog sindroma.

Dobro je poznato da se prevalenca metabolickog sindroma povecava sa godinama
i to je dokumentovano u vecini studija. Razzouk L. et al. navode znacajnu povezanost
ucestalosti metabolickog sindroma sa godinama, polom i etnickom pripadnos¢u. Uce-
stalost raste sa porastom godina zivota i to znac¢ajno kod muskaraca nakon 6. dekade,
a kod zena nakon 7. dekade. Patofizioloski mehanizam za ovakav trend objasnjen
je izrazenom akumulacijom faktora rizika koja raste sa godinama zivota (110). In-
teresantno je da nasa populacija predstavlja relativno mlade osobe, prose¢ne starosti
49.7 £ 13,7 god, kod kojih postoji velika ucestalost metaboli¢kog sindroma u celini.
Povezanost starenja i metabolickog sindroma u nasoj studiji ogleda se i u ¢injenici da
su bolesnici bez metabolickog sindroma, ukljuceni u nase istrazivanje bili u proseku
12 godina mladi od bolesnika sa metaboli¢kim sindromom, §to odgovara rezultatima
skora$njih istrazivanja.

Od ukupnog broja ucesnika vecinu ¢ine osobe zenskog pola (64,2%). Intere-
santno je da je ucestalost metabolickog sindroma znacajno ve¢a kod muskaraca.

Ucestalost metabolickog sindroma u odnosu na pol je prisutna i zavisi od: krite-
rijuma koji se koriste za definisanje metabolickog sindroma, genetske varijabilnosti,
dijete, nivoa fizicke aktivnosti i uhranjenosti. Prate¢i rezultate jedne od najobimni-
jih studija Mozumdar A. et al., u NHANES studiji od 1999. do 2006, nasli su da je
ucestalost metabolickog sindroma u odnosu na pol uopste priblizno slicna 1 iznosi
34%. Ako se gleda ucestalost metabolickog sindroma po polu u razlicitim starosnim
kategorijama u grupi bolesnika starosti 20-39 god. — procenat metabolickog sindroma
kod muskaraca je 20%, a kod osoba Zenskog pola 18%. Sa starenjem povecava se
ucestalost metabolickog sindroma kod oba pola, tako da je u grupi bolesnika starosti
40-59 god. ucestalost metabolickog sindroma kod muskaraca 41%, a kod zena 38%,
dok u starosnoj grupi preko 60 godina ucestalost kod muskaraca je 50%, a zena 56%
(111). Sa starenjem se povecava broj zena sa metabolickim sindromom. U odnosu
na podatke iz NHANES III studije doslo je do znacajnog povecanja ucestalosti me-
taboli¢kog sindroma osobito kod mladih Zena, a jasan je trend poveéanja ucestalosti
metaboli¢kog sindroma kod osoba Zenskog pola sa godinama. Smatra se da na ovakve
rezultate najvise utice prisutnost gojaznosti, koja je zastupljenija kod Zenskog pola
i povecava se sa starenjem, tako da je 46—58% Zena, odnosno 30—41% muskaraca
sa metabolickim sindromom gojazno (111). Faktori koji doprinose polnoj razlici u
ucestalosti metaboli¢kog sindroma su: indeks glikemije i glikoregulacija, distribucija
masnog tkiva i faktori koji uti¢u na to, veli¢ina i funkcionalna aktivnost adipocita kod
muskaraca i zena. Znacajnu ulogu ima i hormonska regulacija telesne tezine, koja je
vazna kod Zena u menopauzi, kada znacajno pada nivo estrogena (102).
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U nasoj studiji je nadeno da 69 (72,6%) osoba ima metabolicki sindrom. Naj-
veci broj onih koji imaju metabolicki sindrom imalo je prisutne 3 komponente
(30,53%), a najmanyji broj je imao prisutnih svih 5 komponenti metabolickog sindroma
(18,95%).

Distribucija pojedinacnih komponetni metabolickog sindroma u odnosu na uku-
pan broj ispitanika pokazuje da je najcesce zastupljena gojaznost merena obimom
struka i BMI i to u 98,9% ispitanika. Ovakav nalaz se objasnjava nac¢inom selekcije
bolesnika, kako je ranije ve¢ objasnjeno. Prosecna vrednost indeksa telesne mase u
ispitivanoj populaciji je bila 32,7 + 5,78 kg/m?. Hipertenzija je prisutna u 65,50%
ispitanika. U grupi ispitanika sa metaboli¢kim sindromom sa dijagnostikovanom 1i
leCenom hipertenzijom bilo je 57 od 69 osoba (83%) u odnosu na grupu bez meta-
boli¢kog sindroma, gde je svega 5 od 26 ispitanika imalo le¢enu i dijagntikovanu
hipertenziju prethodno 19% (p<0,0001). Povisena glikemija je bila prisutna kod
viSe od polovine ispitanika, pri ¢emu je prethodno dijagnostikovan dijabetes naden
u 30% osoba sa metaboli¢kim sindromom, dok u grupi bez metaboli¢kog sindroma
nije bilo prethodno dijagnostikovanog dijabetesa. Kao §to je ocekivano, bolesnici
sa metabolickim sindromom imaju viSe vrednosti triglicerida i nize vrednosti HDL
holesterola.

Gojaznost je u nasoj populaciji visoko zastupljena. Ujedno, to je i jedan od naj-
znacajnijih komponenti metabolickog sindroma, ¢ijom se stalno rastu¢om ucestaloscu
objasnjava i sve veca prevalenca metabolickog sindroma. Sa druge strane, gojaznost
je dobro povezana sa dislipidemijom, hipertenzijom i hiperglikemijom. U nasem radu
kao mere gojaznosti koris¢ene su: BMI kao mera opste gojaznosti i obim struka kao
mera abdominalne gojaznosti. Opisano je da povecanje obima struka za 1 cm dovodi
do povecanja kardiovaskularnog rizika za 2% (24). Novije studije predlazu odredi-
vanje obima struka kao parametra koji je bolji prediktor kardiovaskularnog rizika
nego $to je to BMI (25, 26). Prisustvo gojaznosti odreduje i prognozu metabolickog
sindroma. Naime, gojaznost promoviSe proinflamatorno stanje organizma, sa jedne
strane, a sa druge, dovodi do insulinske rezistencije, koji sa svoje strane negativno
uti¢e na prognozu bolesnika sa metabolickim sindromom. Adipozno tkivo je izvor
inflamatornih i drugih citokina kao TNF-alfa, IL-6, rezistin, visfatin. Sa druge strane,
nivo adiponektina, koji ima antiinflamatornu ulogu, sniZen je kod gojaznih osoba
(100). Takode, gojaznost potencira hiperkoagulabilno i protromboti¢ko stanje (pove-
¢ava PAI-1) te ubrzava proces ateroskleroze iigra ulogu u ¢es¢em nastanku akutnih
koronarnih dogadaja (42).

Specificno za metabolicki sindrom je aterogena dislipidemija sa poviSenim
vrednostima triglicerida 1 snizenim HDL holesterolom, koji se smatra snaznijim
kardiovaskularnim rizikom nego poviseni LDL holesterol (101).

Insulinska rezistenca, kao druga vazna patofizioloska osnova metabolickog sin-
droma, usko je povezana sa gojazno$¢u, hiperglikemijom i aterogenom dislipidemijom.
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Povecano lucenje insulina zbog ostecene periferne iskoristljivosti glukoze dovodi do
povecane aktivnosti simpatickog autonomnog sistema, povecane reapsorpcije soli na
nivou bubrega, kao i poremecaja u lu¢enju NO (azotoksid) kao najznacajnije vazodila-
torne supstance. Na taj nacin insulinska rezistencija doprinosi endotelnoj disfunkcijii to
je prakti¢no baza za prisustvo inflamatornog stanja slabijeg intenziteta, koje dovodi do
ubrzane ateroskleroze i koronarne bolesti. Navedeno povecanje simpaticke aktivnosti
i povecana tubulska resorpcija soli u bubrezima promovisu hipertenziju.

U nasem radu, poredeci osnovne karakteristike gojaznih osoba sa i bez meta-
boli¢kog sindroma, ocekivano je pokazana statisticki znacajna razlika izmedu ove
dve grupe u odnosu na pol, godine, obim struka, BMI, sistolni i dijastolni TA u miru.
Takode, o¢ekivano u grupi pacijenata sa metabolickim sindromom statisticki znac¢ajno
u odnosu na kontrolnu grupu su bile vise vrednosti glikemije, ukupnog holesterola,
triglicerida i nize vrednosti HDL holesterola.

U istrazivanju Isomaa i saradnika u okviru Botnija studije na 4.483 ucesnika,
ucestalost gojaznosti je bila visoka u svim grupama koje su bile formulisane u odno-
su na godine starosti, i prema poremecaju metabolizma glukoze. Procenat gojaznih
osoba posebno je bio visok u muskaraca starije zivotne dobi (preko 50 god. Zivota)
sa intolerancijom glukoze do 76%, a 92% muskaraca bilo je gojazno sa ve¢ pri-
sutnim dijabetesom. Jasno se videla povecana prevalenca metabolickog sindroma sa
povecanjem godina starosti (20).

ZAKLJUCCI

1. Utvrdili smo da je ucestalost metabolickog sindroma visoka kod gojaznih

osoba i da je veca kod osoba muskog pola.

2. U ispitivanoj populaciji kod osoba sa metabolickim sindromom najcesce su
prisutne tri komponente metaboli¢kog sindroma. Pojedinacno najzastupljenija
je gojaznost, zatim hipertenzija i poremecena glikoregulacija, dok su disli-
pidemije (povisSen nivo triglicerida i snizen nivo HDL holesterola) najmanje
prisutne od svih komponenti metabolickog sindroma.
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