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UTICAJ PRISUSTVA METABOLICKOG SINDROMA
NA NALAZ TESTA FIZICKIM OPTERECENJEM

UVOD

Metabolicki sindrom je klinicki etitet sa gotovo epidemiskim razmerama zbog
sve vece urbanizacije, poveéanog unosa hrane, i sedanternog nacina Zivota. Sve veci
javno zdravstveni problem predstavlja za nosioce metaboli¢kog sindroma trostruko
vedi rizik za kardiovaskulane bolesti, i petostruko vecéi rizik za Secernu bolest 2-4
puta veci rizika za moZdani udar kao i dvostruko veci rizika za infarkt miokarda(72).
Metabli¢ki sindrom se prezentuje kao hroni¢na inflamacija niskog stepena. Indenti-
fikacija ovih pacijenata je bitna radi blagovremene medicinske intervencije u cilju
smanjenja rizika i prevencija kardiovaskularnih bolesti (73).

CILJEVI
1. Ispitati uticaj metabolickog sindroma na rezultate testa opterecenjem;
2. Uticaj broja prisutnih faktora rizika za metabolicki sindrom na pozitivnost
testa opterecenja i hemodinamske parametre tokom testa opterecenja.

MATERIJALT METODE

NaSa studija je obuhvatila 95 gojaznih osoba koji su bili ucesnici programa
,,Cigota” u okviru Speciajlne bolnice ,,Cigota”. Svim ucesnicima uradeni su: an-
troprometriska merenja, biohemiske analize i test optereénjenja u periodu od marta
2014. do maja 2015. god. Ovo istraZzivanje je koncipirano kao klini¢ka prospektivna
studija preseka.

Ucesnicima programa Cigota uzeti s su lede¢i podaci:
1. opsti li¢ni podaci (ime, prezime, pol, godina rodenja, zanimanje, kontakt telefon);

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

' Specijalna bolnica za bolesti Stitaste zlezde i bolesti metabolizma, Zlatibor
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3. podaci o uzimanju odredjenih lekova.

1) Test fizickog opterecenja je raden na pokretnoj traci prema Bruce
protokolu.
Prekid testa je vrSen prema vaZec¢im kriterijumima. U toku testa kontinuirano
su praceni vrednosti sistolnog i dijastiolnog krvnog pritiska, sréane frekvencije
kao 1 oporavak sréane frekvencije u prvom minutu, stepena fizickom
optereéenja izrazenog u METS.
U okviru testa fizickim optere¢enjem odredivan je DUKE skor po formuli:
Duke tredmill score (DTS) = vreme trajanja opterecenja (min) — (5x max ST
devijacija)-(4x index angine).

2) Kriterijumi za dijagnsotikovanje metaboli¢ckog sindroma koris¢eni su prema
preporukama IDF klasifikacije koja je danas Siroko prihvacena.
Prema preporukama IDF klasifikacije za dijagnostikovanje prisustva
metabolickog sindroma neophodno je indentifikovati 3 od 5 komponenti:
1. obim struka >94 cm za muskarce i >80 cm za Zene,
2. vrednosti triglicerida >1,7 mmol/L ili upotreba lekova (hipolipemika),
3. vrednosti HDL holeterola <1,03 za muskarce [ < 1,29 za Zene ili upotreba
lekova,
4. povisen krvni pritisak: sistolni>130 mmhg, dijastolni>85 mmhg ili
prethodno dijagnostikovana hipertenzija,
5. glikemija naste >5,6 mmol/L ili prethodno dijagnostikovan dijabeters
mell.

Razlozi za iskljucivanje iz studije su: prethodna koronarna bolest, prethodni
infarkt miokarda, prisustvo urodene sréane mane, kardiomiopatija bilo kog uzroka,
steCene valvularne bolesti srca, ugraden pace maker, prisutna maligna oboljenja, po-
remecaj funkcije Stitaste Zlezde hipo 1 hipertireoza, kao i ograni¢enja lokomotornoog
sistema (trauma, invaliditet).

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 standradne devijacije za kontinuirane varijable i relativane frekvence za
kategori¢ne varijable. Za kontinuirane varijable zna¢ajnost razlike u slu¢ajevima nor-
malne raspodele odredivana je parametriskim Studentovim T-testom, a u slu¢ajevima
nepravilne distribucije podataka neparametrijskim Mann-Withney testom. Za katego-
ri¢ne varrijable u proceni znacajnosti razlike koriSéen je Person-ov X 2 test. Razlika
u uporedivanim podacima smatrala se statisticki znaajnom ako je verovatnodéa nulte
hipoteze bila manja od 5% (p<0,05). Nivo verovatnoce sigurnosti od 99% odredivalo
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je 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%). Prose¢na vrednost indeksa
telesne mase u ispitivanoj populaciji je bio 32.7 £ 5.7 kg/m?. Od ukupnog broja ispi-
tanika ukljucenih u studiju njih 21 je imalo ranije dijagnostikovan dijabetes.

Od ispitivanih bolesnika njih 69 (72.6%) je imalo metaboli¢ki sindrom (najmanje
prisutna 3 od 5 faktora rizika iz IDF definicije metabolickog sindroma). Distribucija
broja faktora rizika za metabolicki sindrom je prikazana u grafikonu br. 1. Najveci
broj bolesnika sa metaboli¢kim sindromom je imalo prisutno 3 faktora rizika, dok je
najmanji broj ispitanika imao svih 5 komponenti metabolickog sindroma.

Tabela 2. Parametri testa fizickim opterecenjem u ispitivanim grupama bolesnika

Bolesnici sa Bolesnici bez
Varijabla metabolickim metabolickog sindroma p vrednost
sindromom (n=69) (n=26)
Duzina trajanja testa (min) 55402 64+04 0.082
METS 6.4+0.2 79+0.5 0.019
Frekvenca u prekidu (1/min) 145.6 £ 1.6 156.1 £2.7 <0.001
Sistolni u prekudu testa
175229 156.9+4.4 <0.001
(mmHg)
Disajtolni u prekidu testa
101.8+ 1.3 90 +1.9 <0.001
(mmHg)
SF oporavak (1/min) 20.6 £ 0.8 294 +6.7 <0.001
<1mm 54 (78.3%) 25 (96.2%)
Depresija ST 1-2 mm 10 (14.5%) 1 (3.8%) 0.043
>2 mm 5(7.2%) 0 (0%)
<5 34 (49.3%) 7 (24.9%)
DUKE score 6-10 30 (43.5%) 15 (57.7%) 0.039
>11 5(7.2%) 4 (15.4%)

Bolesnici sa metaboli¢kim sindromom su imali kraée trajanje testa fizickim
optereéenjem, mada bez statisticke znacajnosti (Tabela 2), imali su i statisti¢ki zna-
¢ajno maniu procenjenu potro$nju kiseonika u odnosu na bolesnike bez metaboli¢kog
sindroma. Vrednosti sistolnog i dijastolnog pritiska na kraju testa su bile znacajno
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vise kod bolesnika sa metabolickim sindromom, dok su bolesnici bez metaboli¢kog
sindroma imali znacajno veée vrednosti sr€ane frekvence na kraju testa. Medutim, nije
bilo statisti¢ki znacajne razlike u kardiovaskularnoj reaktivnosti izmedu posmatranih
grupa (delta vrednost sistolnog TA 39+18 mmHg kod bolesnika sa metabolickim sin-
dromom vs. 41+18mmHg kod bolesnika bez metaboli¢kog sindroma p= 0.590; delta
vrednost dijastolnog TA 12+9 mmHg kod bolesnika sa metabolickim sindromom vs.
9+6mmHg kod bolesnika bez metaboli¢kog sindroma, p= 0.182).

Adekvatan oporavak sréane frekvence, nakon optereéenja, nije imalo 27 is-
pitanika (28%) 1 svi oni su pripadali grupi bolesnika sa metaboli¢kim sindromom
(p=0.0001 u odnosu na bolesnike bez metaboli¢kog sindroma). Vrednosti Duke skora
veée od 11 su bile znacajno ¢eS¢e kod bolesnika bez metaboli¢kog sindroma, dok su
bolesnici sa metaboli¢kim sindromom znacajno ¢esc¢e imali loSe vrednosti Duke skora
definisane kao vrednost manja od 5. Nije bilo razlike u ucestalosti pojave angine na
testu fizickim opterec¢enjem izmedu 2 ispitivane grupe (10/69 (14.5%) kod bolesnika
sa metabolickim sindromom u odnosu na bolesnike bez metabolickog sindroma 1/26
(3.8%); p=0.150).

Tabela 3. Multivarijantna povezanost metabolickog sindroma i drugih klinickih i
parametara dobijenih tokom testa fizickim opterec¢enjem

Unstandardized Standardized
Model Coefficients Coefficients t Sig.
B Std. Error Beta

(Constant) 2.889 (07 4.084 .000

indeks telesne mase -.007 .007 -.084 -.944 .348

sistolni TA pocetak -.018 .005 -695| -3.462 .001

diajstolni Tapocetak .017 .007 409 2.299 .024

METS -.032 .023 -159| -1.409 .163

SFoporavak .026 .006 449 4.238 .000
1 frekvenca srca u -.002 .004 -.052 -.461 .646

trenutku prekida testa

depresijaST .077 .198 113 .387 .699

sis ta u prekidu TFO .006 .003 .339 2113 .038

dijas.ta-prekid TFO -.016 .007 -432| -2.325 .022

tfo pozitivan -.203 .366 -170 -.555 .581

DUKE .033 .067 .048 499 .619

a. Dependent Variable: MS
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Prisustvo metaboli¢kog sindroma je bilo nezavisno povezano sa visim vredno-
stima sistolnog i dijastolnog pritiska u miru i naporu, kao i sa slabijim oporavkom
sr¢ane frekvence nakon testa fizi¢kim optereéenjem (Tabela 3).

ANALIZA REZULTATA TESTA FIZICKIM OPTERECENJEM

U ispitivanoj grupu 16 bolesnika je imalo pozitivan test fizickim optere¢enjem
(16.8%).

Bolesnici sa pozitivnim testom fizickim optere¢enjem su imali i viSe vrednosti
sistolnog i dijastolnog pritiska na pocetku i na kraju testa, kao i znacajno losiji opo-
ravak srcane frekvence nakon optere¢enja uz znacajno veéu ucestalost anginoznih
bolova tokom testa.

Tabela 4. Karakteristike bolesnika sa pozitivnim i negativnim testom fizickim opterec¢enjem

Pozitivan test n=16 | Negativan test n=79

Varijabla (16.8%) (83.2%) p vrednost
Indeks telesne tezine (kg/m?) 323+6.3 34+£55 0.225
Sistolni TA (mmHg) 147.2+19.3 127.1 £ 14.8 <0.001
Dijastolni TA (mmHg) 963 +11.3 852+ 10 <0.001
METS 6.4+25 69+2.1 0.691

Duzina trajanja testa u

L . 54+24 58+1.9 0.465
minutima (1/min)
Sistolni TA u prekudu testa

182.5+29.1 167.7 +23.1 0.028

(mmHg)

Disajtolni TA u prekidu testa

106.6 £ 13.4 97 +11.2 0.009

(mmHg)
Frekvenca u prekidu (1/min) 138.1 £16.7 150.6 £ 12.6 <0.01
SF oporavak (1/min) 19.5+7 23.8+7.6 0.041

Angi da 11 (68.8% 0 (0%

ngina u ( 0) (0%) ~0.001

naporu ne 5(31.2%) 79 (100%)
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Takode bolesnici sa metaboli¢kim sindromom su znacajno ¢esée imali pozitivan
test fizi¢kim optereéenjem (Grafikon 3).

Rezultat testa fizickim optereéenjem
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Grafikon 3. Ucestalost pozitivnih testova u ispitivanim grupama
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Medutim, u multivarijantnoj analizi nije bilo znaajne povezanosti izmedu
pozitivnosti testa i prisustva metaboli¢kog sindroma. Pozitivan test fizickim optere-
¢enjem je bio nezavisno povezan sa visim vrednostima dijastolnog pritiska u miru i
sa pojavom angine na testu fizi€kim opterec¢enjem (Tabela 5).

Tabela 5. Multivarijantni prediktori rezultata testa fizickim opterecenjem

Coefficients?®

Unstandardized Standardized
Model Coefficients Coefficients t Sig.
B Std. Error Beta
(Constant) 3.077 462 6.659 .000
sistolni TA pocetak .002 .004 .086 .528 .599
diajstolni Tapocetak -.011 .005 -313 | -2.283 .025
SFoporavak -.001 .004 -.012 -.164 .870
frekvenca srca u .000 .002 -.015 -.190 .849
1 trenutku prekida
testa
angina u naporu -.897 .084 -.767| -10.702 .000
sis ta u prekidu TFO .000 .002 .009 .077 .939
dijas.ta-prekid TFO .003 .004 112 .816 417
DUKE .044 .040 .075 1.084 .281
MS .063 .068 .075 .931 .354

a. Dependent Variable: tfo pozitivan
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ANALIZA REZULTATA U ODNOSU NA BROJ PARAMETARA
METABOLICKOG SINDROMA

U nasoj studiji bilo je 69 bolesnika sa metaboli¢ckim sindromom, od toga njih 28
(41%) je imao prisutna 3 faktora rizika za metabolic¢ki sindrom, 23 (33%) je imalo
prisutna Cetiri faktora rizika za metabolicki sindrom, a njih 18 (26%) je imalo priutno
svih 5 faktora rizika za metabolicki sindrom.

Osnovne karakteristike bolesnika, kao i parametri sa testa fizickim opterecenjem
u zavisnosti od broja faktora rizika za metabolicki sindrom su prikazani u Tabeli 6.

Tabela 6. Karakteristike razlic¢itih parametara kod bolesnika sa metabolickim sindro-

mom u odnosu na broj prisutnih faktora rizika za metabolicki sindrom

Broj kriterijuma | Broj kriterijuma | Broj kriterijuma
Varijabla metabolickog metabolickog metabolickog |p vrednost
sindroma=3 sindroma=4 sindroma=5
Starost (godine) 52.1+23 504 £2.5 544+19 0.601
Indeks telesne tezine (kg/m?*) 34.13 £ 1.04 33.2+1 362+1.4 0.245
Sistolni TA pocetak (mmHg) 135734 133225 140.3+3.9 0.307
Dijastolni TA pocetak (mmHg) 88.3+2.6 90.2+2 90.8+1.8 0.618
Duzaina trajanja testa u 58404 54404 5.1+0.4 0.505
minutima
METS 6.7+04 65+03 5805 0.265
Sistolni TA u prekidu TFO 171.0 £23.5 169.5 +20.6 188.923.8 0.015
(mmHg)
Dijsatolni TA na kraju testa 100 £2.3 100.2 £ 1.9 106.7 £ 2.6 0.140
(mmHg)
Frekvenca u prekidu
(aritmeticka sredina + SD) 1449 £ 14.9 149.6 £ 10.1 142 +£12.9 0.182
SF oporavak (aritmeticka 207+ 1.3 20.6 + 1.4 207+ 1.5 0.100
sredina + SD)
» < 1lmm 18 (85.7%) 14 (73.7%) 10 (58.8%)
Depresija ST 0.056
>1 3 (14.3%) 5(26..3%) 7 (41.2.%)
<5 9 (42.9%) 13 (68.4%) 9 (52.9%)
DUKE 6-10 10 (47.6%) 6 (31.6%) 6 (35.3%) 0.083
>11 2 (9.5%) 0 (0%) 2 (1.8%)
Angina u da 2 (6.9%) 1 (4.5%) 7 (38.9%) 0.003
naporu ne 27 (93.1%) 21 (95.5%) 11 (61.1%) ’
o Pozitivan 3 (10.3%) 5(22.7%) 7 (38.9%)
TFO pozitivan - 0.072
Negativan 26 (89.7%) 17 (77.3%) 11 (61.1%)
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Nije bilo statisticki znacajne razlike u ispitivanim podgrupama metabolickog
sindroma u odnosu na starost, indeks telesne mase, sistolni i dijastoloni krvni pritisak
u miru.

Takode nije bilo znacajne razlike u duZini trajanja testa, kao i indirektno procenjenoj
potro3nji kiseonika tokom opterecenja. Bolesnici sa svih 5 faktora rizika za metabolicki
sindrom su imali znacdajno visi skok sistolnog krvnog pritiska tokom opterecenja, a bez
znacajne razlike u vrednostim dijastolnog krvnog pritiska u optereéenju. Bolesnici sa
svih 5 faktora rizika su imali znacajno ¢eS¢u ucestalost angine na testu optereéenjem.
1z prikazanih rezultata se vidi jasna tendencija vece ucestalosti pozitivnog testa optere-
¢enjem sa povecanjem broja faktora rizika za metabolicki sindrom, sa tendencijom za
niZim vrednostima Duke skora, kao i izraZenijim ishemijskim elektrokardiografskim
promenama u opterecenju, ali bez dostizanja statisticke znacajnosti.

DISKUSIJA

Parametri dobijeni u toku testa fizickim optere¢enjem po Bruce protokolu na po-
kretnoj traci u naSem istraZzivanju pokazuju da pacijetni sa metaboli¢kim sindromom
imaju statisticki neznacajno kraée trajanje testa. Medutim, bolesnici sa metabolickim
sindromom su imali zna¢ajno manju potrosnju kiseonika indirektno procenjenu na
osnovu METS-a, koja govori o fizickoj kondiciji i nezavistan je prognosti¢ki marker
prezivljavanja u najrazli€itijm patoloskim stanjima. Maksimalne vrednosti sistolnog i
dijastolnog pritiska, kao i maksimalna postignuta sr¢ana frekvenca su bile znacajno vise
kod bolesnika sa metaboli¢kim sindromom, Sto govori u prilog postojanja hipertenzije
koja se potencira naporom. Sa druge strane, visa sr¢ana frekvenca na manjem optereéenju
govori o izraZenoj neutreniranosti bolesnika sa metaboli¢kim sindromom. Ovi bolesnici
su imali lo$iji oporavak sréane frekvence nakon 1 minuta. U mnogim studijama postoje
dokazi da kardiorespiratorna sposobnost ili fizicka spremnost osobe kombinovano sa
stepenom gojaznosti, predstavljaju znacajne faktore rizika za kardiovaskularni mortalitet
imobiditet. U istraZivanju Duck-chul Lee i saradnika (109) na 3 148 zdravih ispitanika
u toku praéenja od 6 god pokazali su da osobe koje odrZzavaju ili popravljaju fizicku
kondiciju imaju niZi rizik od razvoja hipertenzije, metabolickog sindroma i hiperhole-
sterolemije i da popravljane kondicione sposobnosti za 1 METS sniZava te rizike za 7%,
22%, 12%, sugeriSuéi da poboljSanje kondicione sposobnosti moze zna¢ajno umanjiti
Stetne efekte gojaznosti ali ith ne moZe u potpunosti eliminisati.

U nasoj studiji nadjeno je da je neadekvatan oporavak sréane frekvencije u 1
min imalo 27 osoba (28%) i svi su oni pripadali grupi sa metaboli¢ckim sidromom
(p<0,0001).

Spor oporavak sréane fekvence (HRR), nakon testa opterecenja, predstavlja
snazan prediktor povecanog kardiovaskularnog rizika u osoba sa metabolickim sin-
dromom.



UTICAJ PRISUSTVA METABOLICKOG SINDROMA NA NALAZ TESTA FIZICKIM OPTERECENJEM 35

Povezanost komponenti metaboli¢kog sindroma sa usporenim oporavkom sréane
frekvence je ispitivana u CARDIA studiji (104) koja je radena sa mladim, zdravim
ucesnicima izmedju 18130 god. Nadeno je da oporavak sréane frekvence lo$iji Sto je
broj komponenti metabolickog sindroma veéi ne ra¢unajuci nizak HDL. Pokazana je
povezanost ovog nalaza sa poviSenim vrednostima glukoze, insulinai krvnog pritiska
kao i triglicerida. Studija navodi da je usporen HRR dobar prediktor povecane smrt-
nosti od kardiovaskulranhih bolesti u kod osoba sa metaboli¢kim sindromom. Ovo je
jedan od moguc¢ih mehanizama koji bi metaboli¢ki sindrom povezivao sa povecanjem
kardiovaskularnog mortaliteta i morbiditea (103). Oporavak sréane frekvence je pod
sloZzenim medjudejstvom vise intristi¢kih, neuralnih i biohumoralnih faktora ali se
smatra da najveci uticaj ima autonomni nervni sistem (102). Postoje radovi koji ukazuju
da je odloZen oporavak sréane frekvenca nakon optereéenja velikim je delom posledica
oStecene vagalne reaktivacije i to moZe biti prediktor opSte smrtnosti (105) i Stetnih
kardiovaskularnih efekata. Prekomerna aktivnost simpatikusa, koja moZe biti drugi
mehanizam loSijeg oporavka sréane frekvence povezana je sa hiperinsulinemijom,
insulinskom rezistencijom, gojaznoséu (106).

U studiji Jidong Sung-a et.al. (107) na 1434 ispitanika sa i bez metabolickog
sindroma pokazano je da osobe sa metaboli¢ikm sidnromom imaju statisti¢ki znacaj-
no lo8iji oporavak sr¢ane frekvencije nakon testa opterec¢anja u odnosu na osobe bez
metaboli¢kog sidnroma. Sr¢ana frekvenca u miru koja reflektuje balans simpatikusa i
parasimpatikusa je bila statisti¢ki znacajno visa u osoba sa metaboli¢kim sindromom.
Postojala je statisticki znac¢ajna povezanost izmedu loSijeg oporavka HRR i broja
komponenti metaboli¢kog sidnroma.

U radu Ori Rogowski et al. (108) koji se pozivaju na vise radova sa povezano-
$¢¢u srcane frekvencije u miru, metabolickim sindromom i prediktivnom vredno$éu
za kardiovaskularne bolesti nasli su da je uestalost metaboli¢kog sindroma vecau
osoba muskog i Zenskog pola sa poviSenom sréanom frekvencom u miru.

U naSem radu smo koristili Duke score kao validiran prediktor neZeljenih kar-
diovaskularnih dogadaja u jednogodiSnjem i petogodiSnjem periodu pracenja. Duke
skor zavisi od duZine trajanja testa, prisustva anginoznih tegoba i ishemijskih promena
na elektrokardiogramu. Kod osoba bez znakova ishemije, vise vrednosti Duke scora
odrazavaju bolju utreniranost ovih osoba i marker su dobre prognoze. Vrednosti Duke
score-a prekol11 koje definiSu nizak rizik neZeljenih kardiovaskularnih dogadaja bile
su znatno ¢eSée u osoba bez metaboli¢kog sindroma, dok su osobe sa metabolickim
sindromom imale znatno ¢e$¢e vrednosti ispod 5, $to bi se i povezalo sa povecanim
kardiovaskularnim rizikom koji je prisutan kod osoba sa metaboli¢kim sindromom
(20,21).

U analiziranoj grupi 16 ispitanika je imalo pozitivan test optere¢nja prema
vaze¢im kriterijumima. Od tog broja, 15 ispitanika sa pozitivnim testom je imalo
pristune komponente metabolickog sindroma, dok je samo 1 ispitanik sa pozitvnim
testom bio iz grupe bez prisutnog metabolickog sindroma. Bolesnici sa pozitivnim
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testom optereéenja su imali statisti¢ki znacajno vise vrednostim krvnog pritiska u miru
i maksimalnom naporu, ¢e$ée su imali anginu tokom testa i sporiji oporavak sréane
frekvence nakon optereéenja. Nezavisni prediktori pozitivnog testa kod ispitanika
su bili dijastolni pritisak u miru i pojava angine tokom testa. [ako u univarijantnoj
analizi postoji povezanost izmedu pozitivnog testa optere¢enjem i metabolckog sin-
droma, ova povezanost nije postojala u multivarijantnoj analizi. Razlog za to je da je
nastatak i napredovanje aterosklerotskog procesa posledica komplesnih mehanizama
endotelne disfunkcje u kojoj su komponente metabolickog sindroma samo deo tog
circulus viciosusa sa jedne strane, a sa druge strane brojni su faktori koji uticu i na
pojedinac¢ne komponente metabolickog sindroma. Treba imati u vidu da pozitivan
test fizickim opterecenjem kod osoba sa metaboli¢kim sindromom ne odraZava nuzno
prisustvo epikardne koronarne stenoze, ve¢ moZe biti i posledica promena na nivou
mikrocirkulacije uzrokovanih hiperinsulinizmom, hiperglikemijom i endotelnom
disfunkcijom. U nasoj ispitivanoj grupi kod osoba sa pozitivnimn testom naveli smo
da postoji statiti¢ki znacajano visi sistolni i dijastolni ptitisak u miru i u prekidu opte-
re¢enja. Nasli smo da je pozitivan test fizickim optereéenjem bio nezavisno povezan
sa viS§im vrednostima dijastolnog pritiska u miru.

Dobro je dokumentovana €injenica da je uéestalost metabolickog sindroma u
hipertenzivnih osoba visoka, recimo u PAMELA studiji (113) u osoba sa visoko
normalnim ili poviSenim krvnim pritiskom njih 80% ima metaboli¢ki sindrom. U
GOOD studiji od 3370 osoba sa hipertenzijom 58% je imalo prisutan metabolicki
sindrom. U ovo studiji je pokazano da je broj osoba sa nekontrolisanom hipertenzijom
bio znadajno veci u grupi sa metaboli¢ckim sindromom, pokazuju¢i da metaboli¢ki
sindrom ima vaZznu ulogu u nastanku hipertenzije ve¢ i u njenom odrzavanju (114).
Sa druge strane, dobro je poznato da hipertenzija predstavlja klasi¢an faktor rizika za
nastanak koronarne ateroskleroze i renovaskularnih promena.

Nekoliko linija dokaza uverava da ova kombinacija posreduje subklini¢kom
oStecenju ciljnih organa (hipertrofija leve komore, rana karotidna ateroskleroza,
smanjena elasti¢nost aorte i velikih krvih sudova, mikroalbuminurija) $to poveéava
rizik od kardiovaskularnih dogadjaja i objaSnjava poveéan i mobiditet i mortalitet
ovih bolesnika (115). Klini¢ki znacaj ovog nalaza lezi u ¢injenici da identifikacija
metaboli¢kog sindroma kod hipertenzivnih osoba moZe dodatno da stratifikuje rizik
za nezeljene kardiovaskularne dogadaje (115). Veca ucestalost pozitivnog testa kod
osoba sa metabolickim sindromom sa jedne strane, kao i ¢injenica da osobe sa pozitiv-
nim testom optere¢enjem u nasoj studiji imaju vise vrednosti krvnog pritiska u miru i
nakon optereéenja potvrduju povezanost ovih parametara sa miokardnom ishemijom,
bilo da je ona posledica epikardne stenoze ili mikrovaskularnog oSteéenja.

Interesantan je rad Alihanoglu Y.I. i saradnika koji su uporedivali oporavak si-
stolnog pritriska nakon optereéenja kod osoba sa i bez metaboli¢kog sindroma. Nasli
su da je oporavak sistolnog pritiska u 2 min nakon opterecenja umanjen kod osoba sa
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metaboli¢kim sindromom i ukazuju da to moZe biti zancajn prediktor kardiovasku-
larnog rizika definisanog kao pojava angine pektoris, infarkta miokarda i mozdanog
udara (116). U naSem istrazivanju nismo analizirali oporavak vrednosti sistolnog
krvnog pritiska nakon opterecenja.

U na3oj studiji smo analizirali i povezanost broj komponenti metaboli¢kog sin-
droma sa klinickim karakteristikama bolesnika i nalaza na testu fizi¢ckim optere¢enjem
uklju€ujuéi pozitivnost testa, kretanje sistolnog i dijastolnog krvnog pritiska tokom
testa kao i kretanje sr¢ane frekvence na testu opterecenjem. Pokazano je da vrednost
sistolnog pritiska u optre¢enju raste sa brojem komponenti metaboli¢kog sindroma.
Bolesnici koji imaju svih 5 faktora metaboli¢ckog sindroma imaju ¢e$¢u ucestalost
angine na testu. Postoji i jasna tendencija vece ucestalosti pozitivnog testa i nize
vrednost Duke skora kod bolesnika sa ve¢im brojem faktora za metaboli¢ki sindrom,
ali bez statisti¢ke znacajnosti.

U nekoiko studija je jasno pokazana povezanost izmedu broja komponenti metabo-
lickog sindroma i pozitivnosti testa opterecenja definisanog kao pojava ishemijskih ekg
promena u opterecenju ili oporavku. Tako je u radu Lyerly GW. i saradnika (117) kod
9191 muskarac sa prisutnim metaboli¢kom sindromom ispitivana povezanost pozitivnog
testa fizickog optereéenja sa pojavom neZeljenih kardiovaskularnih dogadaja. Osobe
su grupisane u odnosu na nalaz Ekg u toku testa kao normaln, nepouzdan i patoloski.
Prema kardiorespiratornoj kondiciji gurpisani su u lose, umereno i dobre kondicije.
Patoloski EKG nalaz imalo je ukupno 681 osoba, 926 nepouzda i 7584 normaln nalaz.
Prate¢i opste karakteristike kod osoba sa patoloskim nalazom EKG oni su bili stariji,
loSije kondicije,viSeg krvnog pritiska i veci broj njih je imao abnoramalan EKG u miru.
(13,1%). U ovoj prospektivnoj studiji jasno je pokazanoe da bolesnici sa patoloSkim
EKG nalazom na kraju testa imaju znatno veéu ucestalost nezeljenih kardiovaskularnih
dogadjaja. Nadeno je da je potencijalni rizik za smrtnost od koronarne bolesti bila veca
za 40% kod osoba sa nepouzadnim EKG nalazom u toku teata i 91% ve¢i rizik kod
osoba sa patoloskim EKG nalazom. Rizik za smrtnost od kardiovaskularnih oboljenja
je bila veéa za 14% kod osoba sa nepouzdanim ekg nalazom i 75 % veéa kod osoba sa
patoloskim EKG nalazom. Jasno je pokazano da ucestalost pozitivnog testa opterece-
njem raste sa brojem komponenti metabolickog sindroma (117).

U nadim rezultatima postoji tendencija ka veéoj ucestalosti ishemijskih EKG
promena kod bolesnika sa prisutnih pet komponenti metaboli¢kog sindroma, mada bez
statisticke znacajnosti. Razlog za ovakav nalaz lezi u ¢injenici da je u nasoj studiji ukupan
broj ispitanika relativno mali, a takode ucestalost pozitivnih testova je mala, tako da
nasa studija nije imala statisti¢ku snagu da dokaze povezanost izmedu broja komponenti
metabolickog sindroma i pojave ishemijskih elektrokardiografskih promena.
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ZAKLJUCCI

1. Osobe sa prisutnim metabolickim sindromom u toku fizickim
opterecenjem imaju manju potrosnju kiseonika indirektno procenjenu
preko METS-a, dok je ucestalost pozitivnog testa fizickim opterecenjem
veca kod bolesnika sa metabolickim sindromom koji su imali i vise
vrednosti sistolnog i dijastolnog krvnog pritiska u miru i opterecenju,
kao i losiji oporavak srcane frekkvence u 1. min oporavka. Bolesnici
sa metabolickim sindromom su imali vecu ucestalost angine tokom
opterecenja kao i niZze vrednosti Duke skora.

2. Pokazali smo da su osobe sa metabolickim sindromom ce$ée imali
pozitivan test opterecenja, ali nismo nasli zna¢ajnu povezanost izmedu
broja komponenti metabolickog sindroma i pozitivnosti testa. Takode
broj komponenti metabolickog sindroma nije povezan sa vrednostima
krvnog pritiska tokom opterecenja, kao ni sa oporavkom srcane frekvence
u 1.min oporavka.
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