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LE^ENJE  METABOLI^KOG  SINDROMA
TREATMENT OF METABOLIC SYNDROME
Lazar  Lep{anovi}
Akademija medicinskih nauka Srpskog lekarskog dru{tva
Academy of Medical Sciences of the Serbian Medical Society 

UVOD
Metaboli~ki sindrom predstavlja udru`eno postojanje

vi{e metaboli~kih poreme}aja, kao {to su aterogena dislipi-
demija, arterijska hipertenzija, poreme}ena glikozna to-
lerancija, protrombozno i proinflamatorno stanje, a u ~ijoj se
osnovi nalaze insulinska rezistencija i abdominalni tip
gojaznosti. Njima se pridodaje istovremeno postojanje i
nekih drugih poreme}aja, na primer, hiperurikemija i
mikroalbiminurija, zatim sindrom opstruktivne apneje u snu
("Sleep Apnea Sindrome"), policisti~na bolest ovarijuma
(PCOS) i nealkoholna masna infiltracija jetre [1-5].

Nosi pove}an rizik za nastanak kardiovaskularnih obo-
ljenja i dijabetesa tipa 2. Ceni se da je rizik za pojavu kar-
diovaskularnih oboljenja dvostruko ve}i kod osoba s
metaboli~kim sindromom, petostruko ve}i za nastanak tipa
2 dijabetesa i tri puta ve}i za nastanak bolesti srca u okviru
{e}erne bolesti. Dovodi do izrazitog pove}anog mortaliteta
zbog kardiovaskularnih oboljenja, posebno koronarne
bolesti i mo`danog udara, ali i drugih oboljenja koja se
prete`no razvijaju kao komplikacije dijabetesa [2,3,5,6]. 

Metaboli~ki sindrom je jedna od naj~e{}ih hroni~nih
nezaraznih bolesti s tendencijom progresivnog i brzog
porasta gotovo u celom svetu. Obja{njenje za ovu pojavu

nalazi se u na~inu `ivota savremenog ~oveka: neredovna,
hiperenergetska i neadekvatna ishrana, smanjena fizi~ka
aktivnost, porast broja gojaznih u populaciji, hroni~ni psi-
hosocijalni stresovi. Prevalencija u op{toj populaciji iznosi
10-40%, zavisno od uslova `ivota i broja gojaznih, geograf-
skog podru~ja, kao i od kriterijuma kori{}enih za postavlja-
nje dijagnoze. U SAD svaka ~etvrta odrasla osoba ima
metaboli~ki sindrom, u evropskim zemljama u~estalost se
procenjuje na 10-25% [1-3,5]. Prevalencija raste u svim sredi-
nama s godinama `ivota. Posebno zabrinjava stalan porast
broja dece s metaboli~kim sindromom, {to je svakako
povezano s pove}anom incidencijom gojaznosti ve} u
de~jem uzrastu. 

Da bi se postavila dijagnoza nije neophodno prisustvo
svih njegovih komponenti. Postoje brojni dijagnosti~ki kri-
terijumi, kao {to su kriterijum Svetske zdravstvene organi-
zacije (WHO), kriterijum Nacionalnog programa
Ameri~kog kardiolo{kog udru`enja (NCEP-ATP-III) i kri-
terijum eksperata Internacionalne dijabetolo{ke federacije
(IDF), iz 2005. godine, koji je najstro`iji, najjednostavniji i
danas najvi{e prihva}en u praksi [2-4,7,8]. Prema tom kriteri-
jumu dijagnoza se mo`e postaviti na osnovu prisustva
abdominalnog tipa gojaznosti (obim struka =  94 cm kod
mu{karaca i 80 cm kod `ena) i dve od preostale ~etiri kom-
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AbstractTreatment of metabolic syndrome should begin soon after establishing the diagnosis, to
prevent the onset of cardiovascular diseases and type 2 diabetes, as well as the increased
mortality, primarily because of coronary heart disease, brain stroke and other diabetic
complications. Treatment is very complex and assumes the action on insulin resistance,
obesity and all other components of metabolic syndrome. The basis of the treatment makes
the non-pharmacological measures: changes of lifestyle, reduction of excessive body
mass, diet regime with a lower intake of salt, enhanced physical activity and simultaneous
action on all the other risk factors for the onset of atherosclerosis (first of all, quitting
smoking). Very often it is necessary to apply also drug therapy. One has to consider sepa-
rately pharmacotherapy of obesity, atherogenic dyslipidemia, glucose tolerance distur-
bances or already existing diabetes and insulin resistance, arterial hypertension, prothrom-
botic and proinflammatory states. In prescribing the appropriate drugs it is also necessary
to strictly take into account their potential undesired actions, as well as the possibility that
a drug can act favorably on one component of the syndrome and cause an unfavorable
effect on some other component, first of all on insulin sensitivity. 
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ponente: povi{en nivo triglicerida u serumu (  1,70 mmol/l),
sni`en HDL-holesterol (ispod 1,03 kod mu{karaca i 1,29
kod `ena), postojanje arterijske hipertenzije (TA =   130/85
mmHg) i glikemija na{te iznad 5,6 mmol/l [7]. 

Va`na prakti~na preporuka je da uvek kada se otkrije
samo jedan od navedenih poreme}aja, postoje opravdani
razlozi da se traga i za preostalim komponentama
metaboli~kog sindroma.

LE^ENJE METABOLI^KOG SINDROMA
Odmah po postavljanju dijagnoze neophodno je zapo~eti

energi~no le~enje u cilju prevencije nastanka ozbiljnih kar-
diovaskularnih oboljenja i dijabetesa tipa 2, kao i pove}anog
mortaliteta do kojih ova oboljenja dovode. Le~enje je vrlo
kompleksno, podrazumeva delovanje na insulinsku rezisten-
ciju, gojaznost i na sve druge komponente ovog sindroma
[1,3,8-11]. 

Osnovu le~enja ~ine nefarmakolo{ke mere, a prema
potrebi ~esto i primena medikamenata.

NEFARMAKOLO[KE MERE
Obuhvataju promenu na~ina `ivota, hipoenergetsku

ishranu, redukciju prekomerne telesne mase i pove}anu
fizi~ku aktivnost. Ishrana treba da je bogata sve`im vo}em i
povr}em (5 porcija ili 400-800 grama na dan), uz pove}anu
koli~inu dijetskih biljnih vlakana, dok je smanjen unos kon-
centrovanih ugljenih hidrata i ukupni unos masti (posebno
holesterola, aterogenih zasi}enih masnih kiselina dugog
lanca i trans izomera nezasi}enih masnih kiselina).
Neophodno je smanjiti unos kuhinjske soli (najvi{e do 3
grama na dan), a uzimanje alkohola svesti na minimalnu
koli~inu [1,3,11]. 

Fizi~ka aktivnost je integralni deo nefarmakolo{kog
le~enja, treba je sprovoditi bar 3-4 puta nedeljno u trajanju
40-45 minuta, a najbolje po jedan sat svakodnevno (na
primer, hodanje bar 3-4 kilometra dnevno). Koristi redovnog
ve`banja su vi{estruke: pove}ava se energetska potro{nja,
pobolj{ava glikoregulacija i metabolizam lipida, a naro~ito
je zna~ajno da se pobolj{ava insulinska senzitivnost, kao i
op{ti kvalitet `ivota. 

Mora se istovremeno delovati i na sve druge poznate fak-
tore rizika za nastanak ateroskleroze i kardiovaskularnih
oboljenja, kao {to su pu{enje (apsolutna zabrana!), psihoso-
cijalni stresovi, povi{en nivo homocisteina u krvi.

MEDIKAMENTNO LE^ENJE
^esto je uz nefarmakolo{ke mere neophodno primeniti i

medikamente u cilju energi~nog delovanja na svaku pojedi-
na~nu komponentu metaboli~kog sindroma. Kada je u pita-
nju medikamentno le~enje potrebno je voditi ra~una o mo-
gu}nosti da neki lek koji povoljno uti~e na jednu komponen-
tu metaboli~kog sindroma mo`e ispoljiti nepovoljno dejstvo
na neku drugu komponentu, pre svega na pove}anje
insulinske rezistencije.

Le~enje gojaznosti
Povoljan u~inak le~enja gojaznosti dokazan je u mnogo-

brojnim studijama jer pored smanjivanja prekomerne telesne
mase, posebno kada se velikim delom ostvaruje na ra~un
abdominalnih masnih naslaga, uti~e povoljno i na druge

komponente metaboli~kog sindroma i ima za rezultat
pove}anje insulinske senzitivnosti. Zna~ajno je da se ovi
efekti posti`u ve} kada je do{lo do gubitka telesne mase
samo za 5-10% u odnosu na po~etnu [1,3,9]. Da bi se to
postiglo ~esto je pored hipoenergetske ishrane i pove}ane
fizi~ke aktivnosti neophodna i dodatna medikamentna tera-
pija.

Prema Bray-u [12], kriterijumi za primenu medikamentne
terapije gojaznosti su: 

- BMI iznad 30 kg/m2;
- BMI 28 (27) kg/m2 ako su prisutni neki od komor-

biditeta (koronarna bolest, hiperlipoproteinemija, tip 2 dija-
betesa, hipertenzija);

- obim struka 102 cm i vi{e kod mu{karaca, odnosno 88
cm i vi{e kod `ena;

- bolesnici s velikim apsolutnim rizikom.
Primena medikamenata je posebno indikovana kod ner-

voznih i napetih osoba, naro~ito u po~etku le~enja, zatim
kada postoji potreba za brzom redukcijom prekomerne
telesne mase (pred neku hirur{ku intervenciju ili u nastavku
le~enja ekstremno gojaznih osoba koje su prethodno bile na
re`imu vrlo niskokalorijske ishrane). 

Poku{ano je le~enje gojaznosti s velikim brojem far-
makolo{ki aktivnih supstanci, ali se danas u svakodnevnoj
klini~koj praksi koristi samo inhibitor razgradnje i resorpci-
je masti - tetrahidrolipstatin ili orlistat (Xenical). To je selek-
tivni inhibitor gastrointestinalnih lipaza koji spre~ava raz-
gradnju masti i u uobi~ajenim dozama smanjuje resorpciju
unetih triglicerida za 30%. Zbog toga dolazi do energetskog
deficita i, posledi~no, do gubitka telesne mase. Klasi~an je
primer leka za le~enje gojaznosti s perifernim dejstvom, u
digestivnom traktu se resorbuje u minimalnim koli~inama
zbog ~ega je, za razliku od drugih lekova za le~enje
gojaznosti, li{en op{tih, sistemskih ne`eljenih dejstava
[8,13,14]. Zbog toga je pogodan za dugotrajnu i kontinuiranu
primenu, a njegova upotreba mogu}a je i kod adolescenata. 

Ima povoljan efekat na gubitak telesne mase, uklju~uju}i
gubitak abdominalnih naslaga masnog tkiva, a prevenira i
kasniji porast telesne mase. U lipoproteinskom metabolizmu
dovodi do signifikantnog sni`enja ukupnog i LDL-holes-
terola, kao i triglicerida, a do povi{enja HDL-holesterola, pri
~emu je zna~ajno da je uticaj na nivo holesterola nezavisan
od stepena gubitka telesne mase [11,14-16]. Signifikantno
smanjuje srednje vrednosti sistolnog i dijastolnog krvnog
pritiska. Ve}i broj studija je pokazao da sni`ava i srednje
vrednosti glikemije i glikoziliranog hemoglobina i da sma-
njuje insulinsku rezistenciju [15,17]. Posebno su zna~ajni
rezultati XENDOS studije koja je pokazala da Xenical
tokom ~etvorogodi{nje primene dovodi i do smanjivanja re-
lativnog rizika za nastanak tipa 2 dijabetesa ~ak za 37% [18].

Sibutramin, supresor apetita koji deluje posredstvom
ponovnog prihvata serotonina i noradrenalina, redukuje
prekomernu telesnu masu velikim delom na ra~un abdomi-
nalnih masnih naslaga, pobolj{ava lipoproteinski metabo-
lizam, dovodi do sni`enja vrednosti glikemije i smanjuje
prevalenciju metaboli~kog sindroma [19]. Dovodi do porasta
sistolnog i dijastolnog krvnog pritiska i ubrzanja sr~anog
rada, {to predstavlja ozbiljan problem kod osoba s ve}
prisutnom hipertenzijom. Stoga je neophodno redovno
pra}enje krvnog pritiska i ukoliko se u dva uzastopna mere-
nja registruje njegov porast treba prekinuti s davanjem leka
[20]. Ima dugu listu kontraindikacija: koronarna bolest,
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sr~ana insuficijencija, smetnje mo`dane i periferne cirku-
lacije. Zbog rizika pove}anog kardiovaskularnog mortalite-
ta, sibutramin je na preporuku Evropske agencije za lekove
sasvim nedavno povu~en iz upotrebe u velikom broju zema-
lja, uklju~uju}i i Srbiju. 

Interesantno je spomenuti i rezultate dobijene s jednim
drugim radikalnim postupkom - s hirur{kim le~enjem mor-
bidne gojaznosti. Naime, gastri~ni bajpas se pokazao kao
uspe{an postupak za prevenciju nastanka ili pogor{anja ve}
postoje}e glikozne intolerancije, za ubla`avanje aterogene
dislipidemije i za smanjivanje povi{enog krvnog pritiska
[21].

Le~enje dislipidemija
Aterogena dislipidemija u okviru metaboli~kog sindro-

ma obuhvata povi{enje triglicerida i VLDL ~estica u krvi,
sni`en nivo HDL-holesterola, predominaciju subpopulacije
malih, gustih i vrlo aterogenih LDL ~estica (subpopulacija
LDL-III), a re|e i porast ukupnog i LDL-holesterola
[5,9,10,22,23]. Budu}i da nosi visok rizik nastanka kardio-
vaskularnih oboljenja i pove}anog mortaliteta, zahteva vrlo
energi~an terapijski pristup, uklju~uju}i i upotrebu hipolipi-
demijskih sredstava.

Cilj terapije je dostizanje optimalnih vrednosti krvnih
lipida: ukupni holesterol ispod 4,50 mmol/l (~ak i ispod 4,0
mmol/l), LDL-holesterol ispod 2,50 mmol/l (po nekim
mi{ljenjima i ispod 2,0 mol/l), HDL-holesterol iznad 1,30
mmol/l kod mu{karaca i 1,50 mmol/l kod `ena, a vrednosti
triglicerida ispod 1,70 mmol/l [5,24,25]. 

Izbor hipolipidemijskog preparata zavisi od predomini-
raju}eg lipidskog poreme}aja: 

1. Za postizanje optimalnih vrednosti ukupnog i,
naro~ito, LDL-holesterola primenjuju se statini, ~iji je
povoljan efekat potvr|en u mnogobrojnim ispitivanjima.
Zavisno od vrste i primenjene doze, sni`avaju ukupni holes-
terol za 20-50%, a LDL-holesterol za 20-60%, dok nivo
HDL-holesterola povi{avaju sasvim umereno. Dovode i do
izvesnog sni`avanja trigliceridemije, ali u daleko manjoj
meri nego derivati fibri~ke kiseline. Ukoliko se primenom
samo statina ne posti`e `eljeni efekat, mogu se kombinovati
s inhibitorom resorpcije holesterola ezetimibom ili s nikotin-
skom kiselinom [24,25].

2. Kada je, pak, posredi hipertrigliceridemija i porast
VLDL ~estica lek izbora su derivati fibri~ke kiseline.
Posebno sna`no sni`avaju trigliceridemiju (za 40-60%), dok
im je dejstvo na ukupni i LDL-holesterol daleko slabije.
Povi{avaju nivo HDL-holesterola za oko 10-15%, a u tom
pogledu je najpotentniji gemfibrozil [1,8]. Lek drugog reda
izbora u slu~aju postojanja hipertrigliceridemije je nikotin-
ska kiselina.

3. Kod istovremenog povi{enja LDL i VLDL ~estica,
odnosno kada je u pitanju neki od oblika kombinovane
hiperlipoproteinemije, primenjuje se neki od statinskih
preparata, eventualno u kombinaciji s ezetimibom. ^esto je,
me|utim, sni`enje istovremeno prisutne hipertrigliceridemi-
je nedovoljno, pa je u takvim slu~ajevima statine potrebno
kombinovati s nikotinskom kiselinom [5,24,25]. Efikasna je i
kombinacija statina s derivatima fibri~ke kiseline, ali je tada
potrebno imati u vidu da takva kombinacija pove}ava rizik
nastanka miopatije i rabdomiolize, pa su zbog toga
neophodne rigorozne mere poja~anog opreza i nadzora
tokom njenog sprovo|enja. 

4. U slu~aju izolovanog sni`enja HDL-holesterola lek
prvog reda izbora je nikotinska kiselina, jer dovodi do
povi{enja HDL-holesterola za 25-35%, a uz to zna~ajno
sni`ava nivo triglicerida u krvi. Upotrebu nikotinske kiseline
jako ograni~ava lo{a podno{ljivost i brojna ne`eljena dejst-
va. Medjutim, novi oblici nikotinske kiseline s produ`enim
osloba|anjem leka (Niaspan, posebno retard oblici) i sma-
njivanje dnevne doze leka u velikoj meri otklanjaju ove
probleme [25]. I derivati fibri~ke kiseline, posebno gemfi-
brozil, umereno povi{avaju nivo HDL-holesterola. 

Prevencija i le~enje dijabetesa
Korekcija poreme}ene glikozne tolerancije i smanjivanje

insulinske rezistencije, odnosno pobolj{anje insulinske sen-
zitivnosti, u cilju prevencije nastanka tipa 2 dijabetesa vrlo
je va`an postupak u le~enju metaboli~kog sindroma.
Obuhvata, u prvom redu, promenu na~ina `ivota, redukciju
prekomerne telesne mase, odgovaraju}i dijetski re`im i
pove}anu fizi~ku aktivnost. Ukoliko je manifestni dijabetes
ve} nastao tada stalna hiperglikemija postaje nezavisni fak-
tor rizika za razvitak kardiovaskularnih oboljenja.

Le~enje ve} nastalog tipa 2 {e}erne bolesti zahteva posti-
zanje normoglikemije (na{te i postprandijalno) i vrednosti
glikozilovanog hemoglobina ispod 7%, po nekima i ispod
6,5%. U slu~aju potrebe za dodatnim medikamentnim
le~enjem preferiraju se, na prvom mestu, bigvanidski derivat
metformin i tiazolidindienonski preparati ("insulinski senzi-
teri") [26,27].

Metformin je posebno indikovan za le~enje tipa 2 dija-
betesa nastalog u okviru metaboli~kog sindroma zbog
~itavog niza povoljnih dejstava: 1. sni`avanje glikemije bez
izazivanja hipoglikemije; 2. prevencija razvitka manifestne
{e}erne bolesti; 3. smanjivanje rizika nastanka kardiovasku-
larnih oboljenja povezanih sa dijabetesom i gojazno{}u; 4.
umereno smanjivanje telesne mase; 5. pove}anje insulinske
senzitivnosti; 6. sni`avanje PAI-1 (inhibitor aktivnosti
plazminogena-1) [1]. 

Na osnovu rezultata mnogobrojnih i vrlo dokumento-
vanih studija dana{nji je stav da metformin predstavlja lek
izbora kod gojaznih dijabetesnih bolesnika [26]. 

Tiazolidindienoni ili glitazoni - troglitazon, rosiglitazon i
pioglitazon - su selektivni agonisti PPAR γ receptora koji,
tako|e, deluju posredstvom smanjivanja insulinske rezisten-
cije, zapravo rezistencije receptora za insulin u masnom
tkivu, skeletnim mi{i}ima i jetri [4,27,28]. Zbog ovakvog
dejstva, kao i metformin, vrlo su prihvatljivi za le~enje
gojaznih osoba s tipom 2 dijabetesa. Do danas, me|utim, u
na{oj zemlji nisu do`iveli {iru primenu. Njihovu upotrebu u
rutinskoj klini~koj praksi znatno ograni~avaju brojna
ne`eljena dejstva: porast telesne mase, hepatotoksi~nost,
retencija te~nosti, sr~ana insuficijencija. 

Opravdana su o~ekivanja i od primene dve nove grupe
lekova za {e}ernu bolest - inkretinskih mimetika (eksenatid,
liraglutid) i inhibitora enzima dipeptildaze 4 (DPP4), od
kojih je kod nas registrovan sitagliptin (Januvia). U ovom
trenutku njihova primena jo{ je u fazi sticanja i sumiranja
prvih klini~kih iskustava [4,26].

S druge strane, primena stimulatora insulinske sekrecije,
kao {to su sulfonilurejski preparati i glinidi, nije indikovana
kod gojaznih dijabetesnih bolesnika jer dodatno pove}avaju
hiperinsulinemiju ina~e ve} prisutnu kod ovih osoba zbog
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insulinske rezistencije. Insulinska terapija tako|e nosi rizik
pove}anja hiperinsulinemije zbog ~ega je neophodna
pa`ljiva procena potrebe za davanjem insulina osobama s
metaboli~kim sindromom i ve} prisutnim dijabetesom
[4,10,11,27]. 

Danas jo{ ne postoje ~vrsti i od svih prihva}eni stavovi o
preventivnoj upotrebi lekova kod osoba koje imaju samo
smanjenu glikoznu toleranciju (IGT = sindrom smanjene
tolerancije glikoze posle optere}enja, ili IGF = sindrom
sni`ene tolerancije glikoze na{te). Postoji vi{e klini~kih
studija s primenom metformina [29], inhibitora resorpcije
ugljenih hidrata u digestivnom traktu (akarboza) [30] i tiazo-
lidinskih preparata [31] koje su dovele do zna~ajne redukcije
rizika razvoja manifestnog dijabetesa. [tavi{e, to je
ustanovljeno i za neke nehipoglikemijske medikamente, kao
{to su Xenical, statini, blokatori sistema renin-angiotenzin
me|u antihipertenzivnim lekovima i neki drugi [31]. Dalja
ispitivanja treba da pru`e definitivan odgovor na ovo pita-
nje.

Le~enje arterijske hipertenzije 
Arterijska hipertenzija je komponenta metaboli~kog sin-

droma koja zahteva agresivan terapijski pristup jer normali-
zacija krvnog pritiska zna~ajno smanjuje rizik pove}anog
morbiditeta i mortaliteta od kardiovaskularnih oboljenja.
Postoje dokazi da efikasno le~enje hipertenzije smanjuje
rizik od nastanka mo`danog udara za 35-40%, a od infarkta
miokarda za 20% [1].

Naj~e{}e kori{}eni kriterijumi za dijagnozu meta-
boli~kog sindroma prihvataju da postoje povi{ene vrednosti
krvnog pritiska ako su iznad 130/85 mmHg {to, zapravo,
odgovara stadijumu prehipertenzije prema op{te prihva}enoj
JNC 7 klasifikaciji hipertenzije [32]. Prema ameri~kim
preporukama za le~enje metaboli~kog sindroma, iz 2005.
godine, krvni pritisak se mora smanjiti ispod 140/90 mmHg
ili ispod 130/80 mmHg ako istovremeno postoje dijabetes ili
hroni~no oboljenje bubrega [3,5,10,33]. Ako se ovi ciljevi ne
mogu posti}i nefarmakolo{kim merama neophodno je
zapo~eti le~enje antihipertenzivnim preparatima. Me|utim,
kada postoji veliko povi{enje krvnog pritiska medikamentno
le~enje mora zapo~eti odmah po postavljanju dijagnoze.

Prilikom izbora antihipertenzivnih preparata valja imati
na umu da neke grupe ovih lekova, pored optimalnog reguli-
sanja krvnog pritiska, mogu nepovoljno uticati na neke
druge komponente metaboli~kog sindroma. Beta blokatori,
posebno kardioneselektivni, i tiazidski diuretici mogu
dovesti do povi{enja nivoa krvnih lipida, naro~ito trigliceri-
da (za 20-50%) i do sni`enja HDL-holesterola. Ovome treba
pridodati da tokom dugotrajne upotrebe tiazida dolazi i do
porasta glikemije, poreme}ene tolerancije glikoze ili
pogor{anja ve} postoje}eg dijabetesa. Svakako da je o
mogu}im dejstvima ovih grupa antihipertenziva na metabo-
lizam lipoproteina potrebno voditi ra~una prilikom
odre|ivanja terapije [11]. S druge strane, diuretici Henle-ove
petlje, antagonisti aldosterona, alfa blokatori, antagonisti
kalcijuma i inhibitori sistema renin-angiotenzin ne uti~u
nepovoljno na lipoproteinski metabolizam.

Posebno su interesantni podaci o ispitivanju insulinske
senzitivnosti tokom primene razli~itih grupa antihiperten-
zivnih lekova. Dok beta blokatori i tiazidski diuretici
pove}avaju insulinsku rezistenciju, alfa blokatori i lekovi

koji deluju na renin-angiotenzinski sistem, obrnuto, imaju
povoljan uticaj na stanje insulinske senzitivnosti jer smanju-
ju rezistenciju u perifernim tkivima na fiziolo{ko dejstvo
insulina [1,8,31,34].

Lekove izbora, pak, predstavljaju inhibitori sistema
renin-angiotenzin, bilo da se radi o inhibitorima angiotenzin
konvertuju}eg enzima (ACE inhibitori), bilo da su u pitanju
blokatori angiotenzinskih receptora, odnosno antagonisti
angiotenzina II [1,8,10]. Ve}ina preporuka za le~enje
metaboli~kog sindroma preferira njihovu upotrebu jer, pored
uticaja na sam krvni pritisak, deluju renoprotektivno kod
bolesnika sa dijabetesom, pobolj{avaju endotelnu funkciju i
smanjuju rizik nastanka tipa 2 dijabetesa [1,2,8,9,31,33,34].
Naime, na~injen je veliki broj studija sa ACE inhibitorima
(enalapril, kaptopril, lizinopril, randolapril) i blokatorima
angiotenzinskih receptora (losartan, valsartan, kandesartan)
u kojima je registrovana redukcija rizika za nastanak dija-
betesa izme|u 14-87% u razli~itim studijama [3,11,31,35,36].
Ispitivanja s vremenski du`im pra}enjem ve}ih grupa ispi-
tanika trebalo bi da potvrde ove rezultate.

Terapija protromboznog i 
proinflamatornog stanja 
Postoje pouzdani dokazi da je metaboli~ki sindrom

udru`en s postojanjem proinflamatornog stanja, {to se ispo-
ljava povi{enjem C-reaktivnog proteina u plazmi [1,4,8,10].
Smatra se da su gojaznost i tip 2 dijabetesa povezani s razvo-
jem insulinske rezistencije preko pove}anog stvaranja proin-
flamatornih citokina -tumor necrosis factor-α (TNF-α) i
interleukina-6 (IL-6), a da redukcija telesne mase dovodi do
njihovog smanjivanja i ubla`avanja sklonosti za nastanak
inflamatornog procesa. Terapijski vodi~i ne daju nikakve
preporuke za eventualne medikamentne intervencije osim
saveta za promenu na~ina `ivota i redukciju telesne mase
[1,8,10]. Treba, ipak, re}i da se me|u brojnim plejotropnim
dejstvima statina navodi i antiinflamatorni u~inak koji se
ogleda u sni`avanju nivoa C-reaktivnog proteina, a isto
dejstvo se pripisuje i blokatorima angiotenzinskih receptora
[31].

Protrombozno stanje kod osoba s metaboli~kim sindro-
mom odlikuje se povi{enjem PAI-1 i fibrinogena u plazmi. S
druge strane, gubitak na telesnoj masi i pobolj{anje
insulinske senzitivnosti tokom primene metformina i tiazo-
lidindienona pra}eno je i sni`avanjem nivoa PAI-1 [38].
Vodi~i za le~enje metaboli~kog sindroma savetuju jedino
primenu malih doza aspirina, bez drugih preciznijih uputsta-
va, a po nekim autorima preporu~uje se i primena klopido-
grela ili tiklopidina [1,2,8-11].
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Apstrakt
Le~enje metaboli~kog sindroma treba zapo~eti odmah po postavljanju dijagnoze u

cilju prevencije nastanka kardiovaskularnih oboljenja i dijabetesa tipa 2, kao i pove}anog
mortaliteta, prvenstveno zbog koronarne bolesti srca, mo`danog udara i drugih komp-
likacija dijabetesa. Le~enje je vrlo je kompleksno i podrazumeva delovanje na insulinsku
rezistenciju, gojaznost i sve druge komponente metaboli~kog sindroma. Osnovu le~enja
~ine nefarmakolo{ke mere: promena na~ina `ivota, redukcija prekomerne telesne mase,
dijetski re`im ishrane sa smanjenim unosom kuhinjske soli, pove}ana fizi~ka aktivnost i
istovremeno delovanje na sve druge faktore rizika za nastanak ateroskleroze (pre svega,
prekid pu{enja). Vrlo ~esto je potrebno primeniti i medikamentnu terapiju. Posebno se raz-
matra farmakoterapija gojaznosti, aterogene dislipidemije, poreme}ene glikozne toleranci-
je ili ve} nastalog dijabetesa i insulinske rezistencije, arterijske hipertenzije, protrom-
boznog i proinflamatornog stanja. Prilikom propisivanja lekova treba voditi ra~una i o nji-
hovim nepo`eljnim dejstvima, kao i o mogu}nosti da neki lek koji povoljno deluje na
jednu komponentu ovog sindroma mo`e imati nepovoljno dejstvo na neku drugu kompo-
nentu, pre svega na insulinsku senzitivnost. 




