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Savremeni svet, pored svojih dobrih karakteristika, no-
si sa sobom i neadekvatan nacin Zivota ispunjen stre-
som, neredovnom i loom ishranom kao i drugim ne-
urednim zivotnim navikama, §to sve zajedno vodi ka
pogor$avanju zdravstvenog stanja i skra¢ivanju $ivotnog
veka globalne populacije. Na sve navedene karakterisike,
mozemo manje ili viSe sami da uti¢emo tako da, znacaj-
nim delom i sami snosimo odgovornost za nebrigu o na-
$em zdravlju.

Prevedeno na medicinsku terminologiju, govorimo
o tzv. ,Metabolickom sindromu® ili skupu znakova ¢iji su
glavni etioloski faktori abdominalna gojaznost i insulin-
ska rezistencija. Patogeneza ovog sindroma je jako kom-
pleksna i nedovoljno razjagnjena $to je i razlog postojanja
viSe definicija samog oboljenja.

Nakon klinicke definicije Nacionalnog programa u
Americi, koja je objavljena 2001. god. i dopunjena 2004.
od strane American Heart Asociation, data je do sada naj-
novija definicija Internacionalne Federacije za dijabetes
(IDF) iz 2005. god., koja se zasniva na prisustvu abdomi-
nalne gojaznosti i dva od preostala 4 kriterijuma:

Centralna gojaznost: obim struka ve¢i od 94cm. za
muskarce i ve¢i od 80cm. za Zene, Plus, bilo koje dve od
slede¢ih komponenti:

1. poviSen nivo triglicerida >/ 1,7mmol/L ili ve¢ tretirana
abnormalnost

2. snizen nivo HDL holesterola <1.03mmol/L za muskar-
ce ili <1,29mmol/L za Zene

3. povisen krvni pritisak: sistolni >/130mmHg i/ili dija-
stolni >85mmHg ili ve¢ tretirana hipertenzija

4. povisen nivo glukoze: >/5,6mmol/L ili ve¢ postojeci
diabetes mellitus (DM) tip 2.

Gojaznost je jedna od novih svetskih epidemija, za-
stupljena kako kod dece tako i kod odraslih. Najpouzda-
niji metod za procenu metaboli¢kog i kardiovaskularnog
rizika je regionalna distribucija masnog tkiva odnosno

obim struka. Optimalni nivo merenja je sredina izmedu
donje granice rebarnog luka i anteriorne superiorne ilijac-
ne kriste i smatra se da obim struka preko 94cm kod mu-
$karaca i preko 80cm kod Zena, predstavlja gornju granicu
preko koje ne bi trebalo dodavati tezinu.

Sa druge strane, kada jetra, skeletni misici i adipozno tkivo
postanu manje osetljivi ili potpuno rezistentni na insulin,
ne dolazi do pravilne apsorpcije glukoze koja se nagomila-
va u krvi i predstavlja triger za sve ve¢u produkciju insulina
koja na kraju dovede do iscrpljivanja pankreasa i nastanka
DM tip 2. Vecinu pacijenata sa DM tip 2 karakteri$e prisu-
stvo faktora rizika koji ukazuju na postojanje metabolickog
sindroma.

Jasno je da ve¢ina bolesnika sa $ecernom boles¢u po-
kazuje karakteristike metabolickog sindroma ali je veoma
vazno utvrditi karakteristike metaboli¢ckog sindroma kod
nedijabetic¢ara i time, na vreme spreciti povecan rizik od
nastanka komplikacija.

To izmedju ostalog znaci, da treba kontrolisati vred-
nosti krvnog pritiska i odrzavati ih ispod 130/85 mmHg
jer podaci dobijeni iz Framingamske studije pokazuju
da su npr. vrednosti krvnog pritiska u intervalu od 130-
139/85-89mmHg udruzene sa dvostruko veé¢im rizikom
za nastanak kardiovaskularnih oboljenja nego vrednosti
manje od 120/80mmHg.

U isto vreme, aterogena dislipidemija je mozda i naj-
vazniji faktor rizika jer kao $to je jo§ 1927. godine, poznati
endokrinolog A. Joslin rekao: «Aterogeneza kod bolesni-
ka sa $e¢ernom bole$¢u je pre svega povezana sa poreme-
¢ajem lipidnog statusa koji se srece kod obolelih od $ecer-
ne bolesti».

Aterogena dislipidemija obuhvata:

«  poviden nivo triglicerida

o snizen nivo HDL holesterola

o poviSen nivo malih, gustih LDL partikula
o poviSen nivo apolipoproteina B (Apo B) i
povecan protok slobodnih masnih kiselina

Correspondence to: Doc. dr Dragan Dinci¢, Klinika za urgentnu internu medicinu; Vojnomedicinska akademija, Beograd; e-mail:

isi999@yubc. net



strana 44

IVEID - MEDICAL DATA

Volumen 1, Broj 1

Svi navedeni poremecaji metabolizma lipida su naj-
verovatnije posledica metaboli¢kog efekta, pomenute, in-
sulinske rezistencije.

Ona dovodi pre svega do neadekvatne esterifikacije

slobodnih masnih kiselina (SMK) i njihove retencije u ma-
snom tkivu. Istovremeno, insulinska rezistencija sama po
sebi dovodi do retencije SMK u adipocitima, $to zajedno
vodi nagomilavanju SMK u jetri. Sa druge strane, poznato
je da insulin suprimira formiranje velikih VLDL partiku-
la, ali u stanjima insulinske rezistencije visoke vrednosti
insulina ¢ine jetru rezistentnom na inhibitorni efekat in-
sulina na sekresiju VLDL pa dovodi do pojacane sinteze i
sekrecije triglicerida bogatih VLDL-om, kao i produkciju
Apo B, koji je glavni protein u LDL holesterolu.
Zbog povisenih vrednosti triglicerida, LDL cestice postaju
uglavnom male i guste, jasno bogatije sa Apo B molekulima
pa se zbog neefikasnog vezivanja za LDL receptore u jetri
duze zadrzavaju u cirkulaciji 1 imaju izrazito proaterogene
sposobnosti.

Takode, zbog povisenih vrednosti triglicerida kao i
smanjene produkcije ApoAl u jetri, sinteti§e se manja ko-
licina HDL ¢estica koje su ujedno i smanjenog dijametra,
§to zajedno sa povisenom glikemijom naste, ima mo¢ pre-
dikcije koronarne bolesti.

Na kraju, insulinska rezistencija deluje i na smanje-
no preuzimanje hilomikrona od strane LDL receptora $to
moze objasniti visok postprandijalni nivo SMK koji se
odrzava i tokom osam ¢asova ve¢im od nivoa SMK naste.

S obzirom na, ukratko navedene osnovne karakteri-
stike metaboli¢kog sindroma mozemo re¢i da je on veoma
znacajan faktor rizika za nastanak tipa II Se¢erne bolesti
kao i kardiovaskularnih oboljenja kao posledice uznapre-
dovale ateroskleroze.

I ovde se, kao i naj¢es¢e u medicini, ne postavlja pi-
tanje da li je vaznija primarna prevencija ili le¢enje, odno-
sno sekundarna prevencija, ve¢ se odmah treba agresivno
i beskompromisno krenuti sa promenama Zivotnih navi-
ka koje obuhvataju:

o umerenu restrikciju unetih kalorija preko ishrane
o umeren porast fizicke aktivnosti
e promenu navika ishrane

Ukoliko ne bude znacajnog efekta treba krenuti sa te-
rapijom ¢iji su osnovni ciljevi:

o  redukcija vrednosti triglicerida
o povecanje nivoa HDL holesterola
o  redukcija nivoa LDL holesterola

Lekovi koji su do sada pokazali najbolje efekte su
svakako iz grupe statina i fibrata a dobro je $to se u novi-
je vreme pojavljuju i fibrati koji se mogu bezbedno kom-
binovati sa razli¢itim statinima i tako delovati na sve, gore
navedene ciljeve. Tako je u studijama dokazano da mi-
kronizirani fenofibrat kod pacijenata sa tipom II Secerne
bolesti:

o efikasno koriguje poremecaj lipida,

«  znacajno usporava progresiju koronarne bolesti,

» smanjuje rizik od kardiovaskularnih dogadaja,

«  znacajno smanjuje rizik od mikrovaskularnih kompli-
kacija,

o znacajno smanjuje potrebu za revaskularizacijom mi-
okarda,

o dodat statinima, omogucuje efikasniju kontrolu pore-
mecaja lipida i pokazuje dokazanu bezbednost po pa-
cijenta.

Povi$en krvni pritisak treba le¢iti sa primarnim ci-
ljem da vrednost krvnog pritiska bude ispod 140/90mmHg
kod svih osim kod bolesnika sa $e¢ernom boles¢u gde
krvni pritisak treba da se odrzava ispod 130/80 mmHg.
To jo$ jednom ukazuje na znacaj Secerne bolesti koja je s
pravom proglasena za >ekvivalent< ishemijske bolesti od-
nosno da sve pacijente sa $e¢ernom boles¢u treba tretira-
ti kao da su vec¢ imali kardiovaskularni ili cerebrovasku-
larni inzult.

U tu svrhu primenjuju se lekovi iz grupa: Inhibitora
angiotenzin konvertujuceg enzima ili blokatori angioten-
zinskih receptora u monoterapiji, antagonisti kalcijuma i
eventualno niske doze tiazidnih diuretika, kao i beta blo-
katori novije generacije kod bolesnika sa hipertenzijom i
prelezanim infarktom miokarda.

Na kraju, i insulinska rezistencija kao i $ecerna bo-
lest tip II, zahtevaju hitan tretman primenom pre svega
mera primarne prevencije ali i terapijske opcije upotre-
bom peroralnih lekova iz grupe antidijabetika ali ¢e osobe
sa ve¢ manifestnim dijabetesom i metabolickim sindro-
mom, zahtevati i intenzivnije le¢enje shodno preporuka-
ma Evropskog udruZenja endokrinologa (EASD).
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