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Sazetak: Metabolicki sindrom je kompleks medupovezanih faktora
rizika za kardiovaskularnu bolest (CVD) i dijabetes. Ovi faktori su dis-
glikemija, poviSen krvni pritisak, porast triglicerida u krvi, nizak nivo
lipoproteina velike gustine i gojaznost (posebno centralna gojaznost).
Povezanost i grupisanje ovih ¢inilaca poznata je ve¢ decenijama. U novije
vreme interes se fokusira prema insulinskoj rezistenciji kao povezuju-
¢em Ciniocu, iako patogeneza metaboliCkog sindroma ostaje nepoznata
kao i uspostavljanje dijagnoznih kriterijuma. Sa ovim faktorima rizika
jasno je pokazano da je sindrom cCest i da pokazuje rastuéu prevalencu
svuda u svetu §to se povezuje sa porastom gojaznosti i smanjenom fizi¢-
kom aktivnoséu. Zbog toga je metaboli¢ki sindrom sada problem kako
preventivne zdravstvene zastite tako i klinicki problem. U preventivnoj
zdravstvenoj zastiti treba pokloniti viSe paznje promeni nafina Zivota
da bi se smanjila gojaznost i povecala fizicka aktivnost. Na klinickom
nivou ocekuje se da se identifikuju osobe sa metaboli¢kim sindromom
i da se njihovi mnogostruki faktori rizika, medu kojima i faktori na¢ina
zivota, smanje.

Kljuéne reéi: metabolicki sindrom, Diabetes mellitus, kardiovaskularna
bolest, hiperglikemija, hipertenzija, abdominalna gojaznost, hipertrigli-
ceridemija

Poslednjih nekoliko godina izraz ,,metabolicki sindrom” je postao jedan od naj-
cesce koriscenih u prostoru medicinskih nauka. On opisuje skup promena u jednoj
osobi koje predstavljaju znacajne faktore rizika za razvoj kardiovaskularne bolesti,
kao Sto su poremecaj metabolizma glikoze (ukljucujuci i dijabetes tip 2), dislipide-
mija, centralna gojaznost i primarna hipertenzija [1,2]. Koegzistencija ovih poreme-
¢aja je mnogo cesca nego Sto bi se ocekivalo slucajno [3], i njihova udruzena pojava
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predstavlja mnogo vecu opasnost za razvoj kardiovaskularne bolesti nego $to je zbir
njihovih pojedinacnih uticaja [4,5], §to nije od svih prihvaceno [43]. Pored to-
ga, postoji i nekoliko dokaza zajednicke patofizioloske osnove sindroma u ¢ijem
centru je rezistencija na delovanje insulina [6].

Uprkos znacajnim istrazivanjima u ovom polju tokom 1990-tih godina pro-
Slog veka nije postojala internacionalna i §iroko prihvacena definicija koja bi
precizno odredivala komponente sindroma. Zbog toga postoji i viSe naziva koji su
koris¢eni za oznaku ovog skupa, kao §to su ,,metaboli¢ki sindrom”[7], ,,sindrom
X” [8] ili ,,sindrom insulinske rezistencije” [9]. Izraz ,,metabolicki sindrom” u
poslednje vreme se najc¢escée koristi, dok se ostali nazivi kao ,,sindrom insulinske
rezistencije” rede koriste i to kao sinonimi.

Suprotno uobic¢ajenom verovanju da je prvi opis skupa koji danas zovemo
»metaboli¢ki sindrom” opis ,,sindroma X” koji je dao G. M. Reaven 1988. [8], za-
pazanje udruzenosti komponenti metabolickog sindroma staro je vise od 80 godina
i vrac¢a nas do vremena kada su Banting i Best otkrili insulin. Karl Hitzenberger
i Martin Richter-Quittner, su u vreme Prvog svetskog rata opisali meduzavisnost
metabolic¢ke i vaskularne hipertenzije [10,11], kao i odnose izmedu hipertenzije i
dijabetesa. Ubrzo posle njih, skoro u isto vreme ali potpuno nezavisno, Svedanin
Eskil Kylin i Spanac Gregorio Maranon objavljuju u istom ¢asopisu, Zentralblatt
fur Innere Medizin, dva rada pod skoro istim nazivom ,,Hypertonie and Zucker-
krankheit” [12,13]. Nekoliko godina zatim, 1947. Vague prvi put pravi razliku
izmedu androidne i ginoidne gojaznosti [14] i povezuje androidnu gojaznost sa
razvojem dijabetesa, hipertenzije, gihta i ateroskleroze ukazujuci na razlicit uticaj
ove dve forme gojaznosti na kardiovaskularnu bolest. [15]. Veliki znacaj razu-
mevanju sustine u osnovi komponenti metabolickog sindroma ima opis ciklusa
glikoza — masne kiseline, koji su dali Randle i saradnici [16], ¢ime je objasnjena
uloga koju imaju neesterifikovane masne kiseline u razvoju insulinske rezisten-
cije i dijabetesa.

U pristupnoj besedi na Bantingovom memorijalu 1988, Gerald M. Reaven [§]
podvlaci da rezistencija na delovanje insulina na koris¢enje glikoze postoji u skoro
istom stepenu kod vecine osoba sa dijabetesom tip 2 i sa sniZenom tolerancijom
glikoze, ali da se moze naci i u 25% osoba sa normalnom tolerancijom glikoze.
On je tada formulisao hipotezu da je insulinska rezistencija zajednicki etioloski
faktor za grupu poremecaja koja se sastoji od smanjene tolerancije glikoze ( IGT),
hiperinsulinemije, porasta lipoproteina vrlo male gustine (VLDL-triglicerida), sni-
zenja lipoproteina velike gustine (HDL-holesterol) i hipertenzije (tabela 1). Zbir
ovih poremecaja Reaven je nazvao ,,syndrome X”, sa zeljom da podvuce nepoznate
aspekte udruzenosti. On podvlaci povecan rizik od ateroskleroze u osoba sa ovim
sindromom 1 znacaj kako naslednih tako i faktora sredine (fizicka neaktivnost,
gojaznost) u nastanku insulinske rezistencije [8].
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Tabela 1. Sindrom X

Rezistencija na insulinom posredovano vezivanje glikoze
Smanjena tolerancija glikoze

Hiperinsulinemija

Visok nivo VLDL triglicerida

Nizak nivo HDL-holesterola

Hipertenzija

Godinu dana kasnije, Kaplan [17] poremecajima koje je opisao Reaven doda-
je veoma znacajnu komponentu, gojaznost (porast splanhnicke i subkutane masti
u podrucju abdomena), koja se od tada smatra tipicnom komponentom sindroma.
Kaplan osnovne komponente sindroma sumarizuje kao Cetiri faktora (centralna go-
jaznost, IGT, hipertrigliceridemija i hipertenzija) i naziva ih ‘the deadly quartet” da
bi podvukao njihov znacaj u nastajanju kardiovaskularnih bolesti. Narednih godina
Ralph DeFronzo i Elle Ferrannini [9], koriste izraz ,,sindrom insulinske rezistencije”
da bi opisali ovaj entitet smatrajuci da je insulinska rezistencija uzrok pojavi ostalih
komponenti sindroma.

Uprkos ovim terminoloSkim razlikama, opsta je saglasnost da je izraz meta-
bolicki sindrom prihvatljiv za stanje prisustva mnogostrukih metabolickih faktora
rizika za CVD i dijabetes. S druge strane, preporuceno je i nekoliko klinic¢kih de-
finicija za metabolicki sindrom. To je dovelo do izvesne konfuzije kod dela klini-
cara u pogledu toga kako identifikovati pacijenta sa tim sindromom. Postoje i neke
sumnje o tome da li je metabolicki sindrom stvarno sindrom ili je skup medusobno
nepovezanih fenotipova. Sindrom je prosto grupisanje faktora koji se pojavljuju za-
jedno vise nego §to bi se to slucajno ocekivalo i ¢iji uzrok nije poznat. Metabolicki
sindrom ispunjava ove kriterijume. On sam po sebi nije apsolutni indikator rizika
posto ne sadrzi mnoge od dokazanih apsolutnih faktora rizika, na primer uzrast, pol,
pusenje, LDL-holesterol. Ipak, osobe sa metabolickim sindromom imaju dvostruko
veci rizik za pojavu CVD u narednih 5 do 10 godina nego osobe bez sindroma. Za
ceo zivot rizik je sigurno veci. Metabolicki sindrom povlaci petostruko vecu ve-
rovatnocu za pojavu dijabetesa tip 2. Najpoznatiji metabolicki faktori rizika jesu
aterogena dislipidemija, hipertenzija i porast glikemije. Pored toga, osobe sa ovim
karakteristikama Cesto ispoljavaju protrombozno i proinflamatorno stanje. Atero-
gena dislipidemija se sastoji od agregacije poremecaja lipoproteina B, porasta LDL
Cestica i snizenja HDL-holesterola. Ve¢ina osoba sa metabolickim sindromom ima
abdominalnu gojaznost i insulinsku rezistenciju. Insulinska rezistencija izgleda da
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i dovodi do razvoja metabolickih faktora rizika, iako mehanizmi uz pomo¢ kojih
se promene deSavaju nisu poznati.

Prva formalizovana definicija metabolickog sindroma predloZena je 1998. od
strane grupe za definiciju dijabetesa Svetske zdravstvene organizacije [18]. Ova grupa
je podvukla znacaj insulinske rezistencije i trazila je dokaz insulinske rezistencije u
dijagnozi. Prema ovim kriterijumima, dijagnoza metabolickog sindroma zasnivala se
na prisustvu markera insulinske rezistencije plus 2 dodatna faktora rizika gde spada-
ju gojaznost, hipertenzija, visok nivo triglicerida, smanjen nivo HDL-holesterola ili
mikroalbuminurija. Osobe sa dijabetesom tip 2 nisu isklju¢ivane iz dijagnoze.

Drugi osnovni kriterijumi poticu od National Cholesterol Education Program
Adult Treatment Panel IIT (ATP III) [19] iz 2001. ATP III kriterijumi nisu trazili dokaz
insulinske rezistencije sam po sebi. Nijedan pojedina¢ni faktor nije obavezan za dijag-
nozu; naprotiv, ATP III pretpostavlja nalaz 3 od 5 faktora za postavljanje dijagnoze:
abdominalna gojaznost (koja koreliSe sa insulinskom rezistencijom), porast trigliceri-
da, smanjenje HDL-holesterola, hipertenzija i bazalna hiperglikemija (suptolerancija
glikoze ili dijabetes). Ako nema CVD ili dijabetesa, metabolicki sindrom je prediktor
ovih stanja. Kada se pojave CVD ili dijabetes, metabolicki sindrom ve¢ postoji a broj
komponenti prisutnog sindroma doprinosi razvoju ovih bolesti.

U 2005, International Diabetes Federation (IDF) i American Heart Association/
National Heart, Lung, and Blood Institute (AHA/NHLBI) [20] poku$avaju da ujed-
nace kriterijume klinicke definicije. Uprkos tome, njihove preporuke se razlikuju u
pogledu obima struka. IDF izbacuje insulinsku rezistenciju ali postavlja obim struka
kao obavezan od 5 faktora potrebnih za dijagnozu i podvlaci da je merenje obima
struka pogodan pojedinacni postupak za epidemioloska ispitivanja. Ostali kriterijumi
su isti kao i prethodno predloZeni od strane ATP I1I. AHA/NHLBI malo modifiku-
ju ATP III kriterijume i ne smatraju da je abdominalna gojaznost obavezan faktor.
Ostala 4 faktora rizika su isti kao i kod IDF. Pored toga, nema saglasnosti u pogledu
definicije abdominalne gojaznosti. IDF preporucuje da je prag obima struka za po-
stavljanje dijagnoze abdominalne gojaznosti >=94 ¢cm u muskaraca i >=80 cm u Zena
evropskog porekla; AHA/NHLBI, preporucuju vrednosti od >=102 cm za muskarce i
>=88 cm za Zene. Ove vrednosti se poklapaju sa definicijom abdominalne gojaznosti
u vodicu National Institutes of Health [21] koji odgovara indeksu telesne mase od oko
30 kg/m? u muskaraca. Vrednosti koje daje IDF odgovaraju BMI od oko 25 kg/m?
u muskaraca. IDF kriterijumi insistiraju na razli¢itim granicama za osobe razli¢itog
etni¢kog porekla. Nedavno su se sastali IDF i AHA/NHLBI predstavnici da bi resili
preostale razlike u definicijama metabolickog sindroma. Obe strane su se saglasile da
abdominalna gojaznost nije uslov za dijagnozu ali da je jedan od 5 kriterijuma, tako
da nalaz 3 od 5 faktora rizika znaci dijagnozu metabolickog sindroma. Na taj nacin
je nastala zajednicka definicija prikazana u tabeli 2.
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Tabela 2. Kriterijumi za dijagnozu metabolickog sindroma. Potrebna su najma-
nje 3 od 5 kriterijuma.

Mera Kriterijum

Obim struka Definisan prema populaciji

Trigliceridi u plazmi Preko 1.7 mmol

Snizen HDL-holesterol Ispod 1.0 mmol muskarci i 1.3 mmol Zene
Hipertenzija Preko 135/85 mmHg

Bazalna glikemija Preko 5.8 mmol

Definisati prag vrednosti za abdominalnu gojaznost je tesko, delom i zbog razlika
u odnosu abdominalne gojaznosti prema metabolickim faktorima rizika. Prediktiv-
na vrednost pojedinih nivoa abdominalne gojaznosti za CVD i dijabetes moze da se
razlikuje. Postoji i problem formiranja grani¢nih vrednosti za kontinuirane varijable
iako to vazi za sve komponente sindroma. Od posebnog je znacaja dobiti dokaze za-
snovane kako na ukrStenim tako i na longitudinalnim podacima za rizik i od CVD
i od dijabetesa tip 2. Jasno je da tu postoji i da ¢e i dalje postojati razlika izmedu
polova i etnic¢kih grupa.

Ni ATP II niti IDF kriterijumi ne iskljucuju dijabetes kao jedan od 5 kriteriju-
ma za dijagnozu metabolickog sindroma. Po ovim kriterijumima veéina bolesnika
sa dijabetesom tip 2 ima i metabolicki sindrom. Osobe sa dijabetesom tip 2 imaju
dugotrajno posmatrano, veéi rizik za nastajanje CVD. Isto vazi i za dijabetes tip 1.
Prema tome, svaki bolesnik sa dijabetesom koji ima i ostale metabolicke faktore ri-
zika treba da se tretira promenom nacina zivota i potom lekovima ako je potrebno da
bi se modifikovale komponente sindroma.

WHO [22] identifikuje 2 nivoa abdominalne gojaznosti za europide zavisno
od rizika za metabolicke komplikacije. Povecani rizik postoji ako je obim struka
>=94 cm u muskaraca i >=80 cm u Zena, ali je rizik znacajno veci ako je obim struka
>=102 cm u muskaraca i >=88 cm u Zena. Vise vrednosti se obi¢no koriste u Evropi,
Kanadi i SAD. Ako se koriste vise vrednosti kao tacka preseka, manje osoba ¢e biti
obuhvaceno dijagnozom metabolickog sindroma. To i nije posebno otezavajuce po-
S$to osobe sa nizim pragom obima struka rede imaju metabolic¢ki sindrom, jer obim
struka dobro korelise sa ostale 4 komponente metabolickog sindroma i zato $to je
prevalenca gojaznosti tako visoka.

Sakupljeno je dovoljno dokaza koji potvrduju da je metabolicki sindrom povezan
sa veCom opasnosc¢u za pojavu dijabetesa tip 2 i kardiovaskularnih bolesti. Prepozna-
vanjem stvarne veliCine globalne epidemije dijabetesa tip 2 i gojaznosti, ocekuje se
znatan porast prevalence metabolickog sindroma na ¢ijem ¢e talasu do¢i i do porasta
prevalence kardiovaskularnih bolesti, vode¢e opasnosti po zdravlje i zivot ljudi na
prelazu vekova.
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Poslednjih godina se saznalo da su zapaljeno masno tkivo, viSak visceralne
masti 1 insulinska rezistencija kriti¢ni elementi koji uti¢u na ispoljavanje osobenosti
metabolickog sindroma. Sada se upoznaju posledice koje disfunkciono masno tkivo
ima na ektopi¢nu akumulaciju masti i razvoj aterogeneze kao osnovnog poremecaja u
nastanku kardiovaskularne bolesti. Identifikacija intracelularnih signalnih elemenata
i regulatornih faktora neposredne metabolicke sudbine lipida klju¢na je za otkrivanje
uticaja metabolickog sindroma na aterogenu dislipidemiju. Nekoliko lipidnih meta-
bolita igraju klju¢nu ulogu u regulaciji insulinskog signalnog puta koji ima za posle-
dicu delovanje na endotelnu funkciju i pocetak vaskularnog ostec¢enja. Koncept da
disfunkciono masno tkivo ne moze pravilno da rasporeduje visak energije poreklom
iz preteranog kalorijskog unosa u kombinaciji sa smanjenom energijskom potro$njom
postavlja okvir za upoznavanje osnovnih determinanti metaboli¢kog sindroma u raz-
licitim populacijama. ReSenje tih nepoznanica neophodno je za optimalni postupak
sa metabolickim sindromom i smanjenjem globalne opasnosti od kardiovaskularne
bolesti [23].

Adipogeneza

Adipogeneza je proces kojim se usmeravaju ¢elije prethodnice (preadipociti) u
pravcu zrelih adipocita. Diferencijacija adipocita znaci strukturne promene, celijski
zastoj, akumulaciju lipida i sticanje receptora za insulin i ekspresiju adipokinina.
Preadipociti se usmeravaju ka razvoju u adipocite ali se oni morfoloski ne razlikuju
od fibroblasta. Preadipociti iz sisarskih tkiva mogu da sprovedu terminalnu diferen-
cijaciju bez dodatnih deoba [24].

Prethodnici adipocita, preadipociti mogu da imaju fagocitnu aktivnost tako da
pod odredenim uslovima imaju slicnost sa makrofagima. ProliferiSu¢i preadipociti
imaju sposobnost fagocitoze i bez spoljne stimulacije, ali ova sposobnost nestaje kada
se zaustavi proliferacija. Makrofagi mogu da preuzmu i deponuju lipide [25].

TNEF alfa

Jedan od najznacajnijih medijatora zapaljenja koji lu¢e makrofagi je TNF alfa.
Makrofagi obezbeduju vezu sa inflamacijom, ali signal koji indukuje monocite da
migriraju u masno tkivo nije do sada upoznat [26].

Masno tkivo: Klju¢ni endokrini organ s autokrinom regulacijom.

Masno tkivo se nekada smatralo inertnim, ¢ija je uloga samo deponovanje viska
energije. Otkrice mnogih bioaktivnih proteina koje Iuce adipociti dalo je mnogo zna-
¢ajniju ulogu ovom tkivu, posebno u pogledu insulinske rezistencije i metabolickog
sindroma. To je kasnije podvuceno nalazom da mnogi od tzv. adipokina imaju sposob-
nost da uticu na metabolizam lipida i glikoze, ne samo lokalno, u masnom tkivu ve¢
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i u skeletnim miSi¢ima i jetri. Pored toga, nadeno je da neki adipokini imaju ulogu u
regulaciji apetita ili imaju znacajan uticaj na zapaljenje i vaskularnu biologiju [27].

Masno tkivo sisara sastoji se od svetlog i mrkog masnog tkiva, ali postoje i me-
$ana podruc¢ja. Oba tkiva imaju zajednickih metabolickih osobina ali, dok je svetlo
tkivo uglavnom depo viska energije, mrko masno tkivo ima ulogu organa koji trosi
energiju.

Povisen nivo TNF alfa i IL 6 su razarajuc¢i za normalne preadipocite a u zrelim
adipocitima ovi citokini o$tecuju prenos insulinskog signala zbog ¢ega se blokira
fosforilizacija tirozina. Jedan od najvise ispitivanih adipokina je adiponektin. Adi-
ponektin ima uticaj na svaki aspekt metabolickog sindroma [28].

Leptin je drugi ispitivan adipokin. Njega najvise proizvode i lu¢e adipociti, ali
je njegova sekrecija, za razliku od adiponektina, u pozitivnoj korelaciji sa veli¢inom
adipocita i gojaznosc¢u. Leptin ima sli¢nosti sa proinflamatornim citokinima IL 6 i IL
12. Vazan je za regulaciju apetita i potro$nju energije; povisen nivo leptina u gojazno-
sti posledica je rezistencije na njegovo delovanje. Leptin je povezan sa hipertenzijom
u gojaznih preko delovanja na centralne simpatoregulatorne puteve. Povezan je i sa
neointimalnim zadebljanjem posle oste¢enja krvnih sudova [29].

Plazminogen aktivator inhibitor-1 (PAI-1) jeste inhibitor fibrinolitickog sistema
i povisen je u zapaljenskim stanjima, kao $to su gojaznost ili metabolicki sindrom.
Iako prvenstveno potice iz trombocita i endotelnih ¢elija, nekoliko studija je pokaza-
lo da poviSen nivo PAI-1 u gojaznosti poti¢e najvise iz proizvodnje u masnom tkivu
[30;31].

Antiinflamatorni molekuli u masnom tkivu

Gojaznost sa uvec¢anjem adipocita je proinflamacijsko stanje sa pojacanom pro-
izvodnjom razliCitih cito i hemokina iz masnog tkiva. Masno tkivo je osetljivo i na
antiinflamacijsko dejstvo ¢inilaca kao $to su insulin i tiazolidindioni. U gojaznosti,
proinflamacijskom stanju, dolazi do smanjenja osetljivosti masnog tkiva na insulin i
smanjuje se proizvodnja adiponektina. Ove promene dalje produbljuju proinflama-
torne promene koje se vidaju u metabolickom sindromu [23].

Adiponektin

Adiponektin je znacajan adipokin koji ima antiinflamacijsko dejstvo i utice
na insulinsku senzitivnost. On je pravi adipokin koga proizvodi samo masno tkivo
i marker je diferencijacije adipocita. Njegova sekrecija je ograni¢ena u gojaznosti,
insulinskoj rezistenciji i dijabetesu tip 2. Suprotno leptinu, u gojaznosti i uvecanju
masnih ¢elija smanjena je sekrecija adiponektina. Adiponektin popravlja osetljivost
na insulin i kori§¢enje glikoze u skeletnim misi¢ima aktivacijom AMPK signala. Ipak,
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pokazuje jos ¢vrscu vezu sa insulinskom senzitivno$céu u jetri uticajem na oksidaciju
masnih kiselina [32].

Insulin

Pored znacajnih metabolickih efekata, insulin ispoljava i antizapaljensko dejstvo.
Povecana proizvodnja citokina i smanjena proizvodnja adiponektina u masnom tkivu
u gojaznosti potvrduje proinflamatorno stanje u masnom tkivu. Antiinflamatorno dej-
stvo insulina in vitro pokazano je uticajem na smanjenje PAI, SSA i CRP.

Danas ima dovoljno studija koje potvrduju da relativno novi indeksi kako in-
sulinske rezistencije tako i kardiovaskularne bolesti mogu biti korisni u predvidanju
ishoda metabolickog sindroma. Posto se danas u potpunosti prihvata da zapaljenje
ima glavnu ulogu u aterogenezi (33), nije neobi¢no da se markeri zapaljenja koriste
za predvidanje kardiovaskularnih ishoda. Jedan od ovih markera, C-reaktivni protein
(CRP), ispitivan je do detalja i nadeno je da je on nezavisan faktor rizika za pojavu
kardiovaskularne bolesti (34—68) i nezavisan marker insulinske rezistencije (39—42).
CRP je takode blisko povezan sa citokinima porekla iz masnog tkiva medu kojima su
interleukin-6 i faktor nekroze tumora alfa, i mnogo je verovatnije da ¢e biti povisSen
u gojazne insulin rezistentne osobe nego u gojazne osobe bez insulinske rezistencije
40).

Kao konstrukcija koja oznacava skup faktora rizika, metabolicki sindrom je ko-
risna paradigma. To znac¢i da on usmerava paznju prema nekim faktorima rizika za
kardiovaskularnu bolest, koji imaju tendenciju da se javljaju udruzeni u predisponirane
osobe. Sustinski vazno stanoviste, eksplicitno podvuceno u izvestaju ATP 111, jeste da
otkrice i identifikacija jednog nuzno zahteva traganje i za ostalim faktorima rizika.

Tabela 3 — Zbir sumnji u vezi sa metabolickim sindromom

1) Kriterijumi su neodredeni i nepotpuni. Vrednosti praga su loSe definisane.

2) Ukljucenje dijabetesa u definiciju nije pouzdano.

3) Insulinska rezistencija kao objedinjujuca etiologija nije pouzdana.

4) Nema jasne osnove za ukljucenje/iskljucenje ostalih faktora kardiovaskularnih rizika.
5) Vrednost faktora kardiovaskularnog rizika nije pouzdano odredena.

6) Nije sasvim sigurno da je prediktivna vrednost sindroma veca od sume njegovih sa-
stavnih faktora.

7) Tretman sindroma se ne razlikuje od tretmana komponenti.

8) Medicinska vrednost dijagnoze sindroma nije jasna.[43]
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U vreme kada je otkriven kao zbir faktora rizika metabolicki sindrom je bio kori-
sna pomo¢ u klinickom razmisljanju. Drugim re¢ima, on podvlac¢i znacaj paznje koju
treba pokloniti moguénosti da se neki kardiovaskularni faktori rizika pojave udruze-
ni. Kako je eksplicitno podvuceno u stanovistu ATP II1, identifikacija jednog faktora
rizika treba da bude prac¢ena pazljivim traganjem za ostalim. Ipak, kako je navedeno
u tabeli 3. ima jo§ mnogo bazi¢nih, klinicki znacajnih a nedostajucih informacija o
metabolickom sindromu koje su neophodne da bi se pravilno ocenio njegov potpuni
medicinski znacaj [43].
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