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UVOD

Metabolicki sindrom je skup visokorizi¢nih ¢imbenika koji vode ka razvoju
sréanozilnih bolesti i Se¢ernoj bolesti tipa 2. Dva najvaznija ¢imbenika rizika za razvoj
metaboli¢kog sindroma su velika koli¢ina masnog tkiva u struku (visceralna pretilost)
i rezistencija stanica perifernih tkiva na ué¢inak inzulina.

Zbog sjedilackog nacina zivota i pretjeranog unosa kalorija metabolicki sindrom
postaje sve ¢esci zdravstveni problem kako u svijetu tako i u Hrvatskoj. Komplikacije
koje su posljedica metaboli¢kog sindroma znacajno smanjuju kvalitetu Zivota boles-
nika, a uz to predstavljaju i velik socioeckonomski teret. Sa ciljem smanjenja ucesta-
losti metaboli¢kog sindroma razvijene su razne smjernice, osnova kojih je promjena
losih Zivotnih navika koje su dovele do razvoja metaboli¢ckog sindroma.

Kratka povijest metaboli¢kog sindroma

Ve¢ je tridesetih godina dvadesetog stolje¢a primjeceno da se u inzulin-neovis-
nih dijabeticara ¢esto javljaju hipertenzija, ateroskleroza i pretilost, no ta su se stanja
smatrala komplikacijama dijabetesa. Zatim je Crepaldi 1967. prvi uocio da se u mnogo
ljudi istovremeno javljaju pretilost, hipertenzija, dislipidemija i Se¢erna bolest. Jarrett
1984. godine predlaze da su tip 2 $eéerne bolesti i sréanozilne bolesti dva zasebna rizi-
¢na stanja koja su posljedica neregulirane glikemije. Godine 1988. Reaven definira
»sindrom X« koji ukljucuje viSe varijabli, medu kojima su inzulinska rezistencija,
dislipidemija, hipertenzija i disglikemija. No, zbog nezadovoljstva tom definicijom, a
i zbog razlikovanja od ve¢ postojeceg kardioloskog sindroma X, javljaju se alternativni
nazivi, medu kojima je i metaboli¢ki sindrom (1).

S obzirom da je ve¢ tada prepoznata povezanost skupa metaboli¢kih poreme-
¢aja, opisanih u raznim pokusajima definiranja »sindroma Xq, s rizikom od nastanka
koronarne bolesti i Se¢erne bolesti tipa 2, koli¢ina znanstvenih publikacija na tu temu
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je brzo rasla, kao i broj radionica i konferencija o metabolitkom sindromu. To je rezul-
tiralo definiranjem metaboli¢kog sindroma Svjetske zdravstvene organizacije (World
Health Organization, WHO), Europske grupe za istrazivanje inzulinske rezistencije
(European Group for the Study of Insulin Resistance, EGIR) te Nacionalnog programa
SAD-a obrazovanja o kolesterolu, Panel lije¢enja za odrasle 111 (National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel III, NCEP ATP III).

Definicija

Prva formalna definicija metaboli¢kog sindroma dosla je od Svjetske zdravstvene
organizacije 1998. godine. Inzulinska rezistencija bila je naglasena kao glavni rizi¢ni
¢imbenik. Dijagnoza metaboli¢kog sindroma prema kriterijima WHO mogla se posta-
viti za pacijente koji imaju inzulinsku rezistenciju i jo§ dva dodatna od sljede¢ih ¢im-
benika rizika: pretilost, hipertenzija, povisena koncentracija triglicerida, snizena kon-
centracija HDL-a i mikroalbuminurija (2).

Ubrzo je uslijedila definicija EGIR-a (tablica 1.), a dvije godine kasnije, tj. 2001.,
NCEP ATP III donio je svoje kriterije za dijagnozu metaboli¢kog sindroma. Njihov
kriterij nije zahtijevao prisustvo inzulinske rezistencije, nego prisutnost tri od pet ¢im-
benika rizika koji su ukljuéivali abdominalnu pretilost (visoko korelira s inzulinskom
rezistencijom), poviSenu koncentraciju triglicerida, snizenu koncentraciju HDL-a,
povi$en krvni tlak i poviSenu koncentraciju glukoze nataste (poremeéenu koncentra-
ciju glukoze nataste ili $e¢ernu bolest tipa 2) (2).

No, postojece smjernice su se pokazale nedjelotvornima u klini¢koj praksi. Osim
$to ih je bilo tesko primjenjivati, davale su opre¢ne rezultate. Nadalje, postojanje neko-
liko definicija metabolickog sindroma je uzrokovalo brojne rasprave oko toga koja je
definicija bolja, a istodobno je bilo vrlo tesko izravno usporedivati podatke iz studija
koje su koristile razli¢ite definicije sindroma.

Zbog tih je razloga Medunarodna federacija za dijabetes (/nternational Diabetes
Federation, IDF) 2005. dala vlastitu definiciju metaboli¢kog sindroma ¢ije su se smjer-
nice mogle lako primijeniti i u klinickoj praksi.

IDF i Americ¢ko drustvo za srce/Institut za srce, pluéa i krv (American Heart
Association/National Heart, Lung and Blood Institute, AHA/NHLBI) pokusali su uskla-
diti postojece definicije 2005: godine. IDF je odustao od kriterija inzulinske rezisten-
cije koji je dala WHO, ali je zahtijevao postojanje abdominalne pretilosti kao jednog
od pet ¢imbenika rizika za dijagnozu. Ostali kriteriji slagali su se s kriterijima NCEP
ATP I1I. AHA/NHLBI nije naveo abdominalnu pretilost kao obvezan rizi¢ni ¢imbe-
nik, a ostali kriteriji za dijagnozu slagali su se s kriterijima IDF-a. Vrijednosti koje
IDF koristi za mjerenje opsega struka (OS < 94 cm za muskarce; OS < 80 cm za Zene)
odgovaraju vrijednostima indeksa tjelesne mase (ITM) od 25 kg/m?, dok vrijednosti
koje koristi AHA/NHLBI (OS < 102 ¢m za muskarce; OS < 88 c¢m za Zene) odgova-
raju vrijednostima ITM-a oko 30 kg/m? (2).
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Tablica 1. Definicije metabolickog sindroma prema WHO, EGIR, NCEP-ATP IIl i IDF

Visceralna
pretilost

Krvni tlak
(mm Hg)

Dislipidemija

(mmol/L)

Disglikemija
(mmol/L)

Inzulinska
rezistencija

Ostali

¢imbenici

WHO EGIR ATP-HHI IDF

Poremecena Prisutnost Tri ili viSe sljede¢ih  Prisutnost visceralne
tolerancija glukoze ili hiperinzulinemije faktora (trigliceridi pretilosti

dijabetes ¥/ili inzulinska nataste (najvisih 25%) i HDL se racunaju i dva od sljedecih
rezistencija i dvaod i dva od sljedecih zasebno) ¢imbenika

sliedecéih ¢cimbenika  faktora

2140/90 mmHgili >130/85 mmHgili 2130/85 mmHgili
2140/90 mmHg prisutna terapijaza  prisutna terapijaza  prisutna terapija za
hipertenziju hipertenziju hipertenziju

. Glukoza nataste
Glukoza nataste

>6,1 mmol/L i/ili Glukoza nataste Glukoza nataste ,2,5’6 mmol/L
>6,1 mmol/L, ili prethodno
>7,8 mmol/L nakon li bez ditabet >6,1 mmol/L dii tici
OTTG ali bez dijabetesa !)'agnos iciran
dijabetes

Mikroalbuminurija

(brzina urinarnog
izlu¢ivanja albumina
>20 pg/min ili omjer
albumin:kreatinin

>30 mg/g)

I'TM, indeks tjelesne mase; OS, opseg struka; HDL-c, HBL kolesterol; OTTG, oralni test tolerancije
glukoze; HIEGC, Hyperlnsulinemic EuGlycaemic Clamp (2latni standard za utvrdivanje inzulinske

rezistencije)
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Prema posljednjem dogovoru predstavnika IDF-a i AHA/NHLBI-a abdominal-
na pretilost nije obvezan rizi¢ni ¢imbenik za dijagnozu metaboli¢kog sindroma, veé je
potrebna pristunost bilo koja tri od pet rizi¢nih ¢imbenika da bi se dijagnosticirao
metabolic¢ki sindrom. Dogovor ipak nije postignut oko uniformnih vrijednosti za
mjerenje opsega struka. U tablici 2. prikazani su najnoviji kriteriji za dijagnozu meta-
bolickog sindroma (2).

Tablica 2. Najnoviji kriteriji za kliniCku dijagnozu metaboli¢kog sindroma: potrebna su bilo koja tri od dolje
navedenih pet parametara

Parametar Vrijednost”
Povecan opseg struka ‘ Specifi¢no za pojedine populacije
Povisena koncentracija triglicerida > 1,7 mmol/L
(Lije¢enje hipertrigliceridemije lijekovima)
Snizena koncentracija HDL-a < 1,0 mmol/L (muskarci)
< 1,3 mmol/L (zene)
Povisen krvni tlak Sistoli¢ki = 130 mmHyg i/ili
(Terapija-antihipertenzivima) Dijastolicki 285 mmHg
Povisena koncentracija glukoze nataste >5,6 mmol/L

(Lije¢enje hiperglikemije lijekovima)

Dodatno je 2007, izdana definicija metaboli¢kog sindroma u djece zbog pojave
epidemije pretilosti, a posljedi¢no i metabolickog sindroma medu tom mladom po-
pulacijom te zbog toga $to se postojeée definicije nisu ¢inile prikladnima za tu dobnu
skupinu (tablica 3.). Uvedene su i dobne grupe jer npr. pubertet ima utjecaj na raspo-
djelu masnog tkiva te osjetljivost tkiva na inzulin i njegovo izlu¢ivanje. Djeca mlada
od 6 godina nisu uzeta u definiciju zbog nedovoljne koli¢ine podataka za tu dobnu
skupinu.

Prevalencija

Prevalencija metaboli¢kog sindroma se vrlo brzo poveéava, usporedno s poveda-
njem prevalencije Secerne bolesti tipa 2 i pretilosti pa se danas smatra velikim jav-
nozdravstvenim problemom. Prema definiciji NCEP ATP III prevalencija metaboli¢-
kog sindroma u Europi, Aziji, Australiji te Sjevernoj i Juznoj Americi je izmedu 9,6 %
55,7 %, prema definiciji WHO-a je izmedu 13,4 % i 70 %, a prema definiciji IDF-a
izmedu 7,4 % i 50 % (3).

Zbog nemoguc¢nosti pronalazenja podataka o prevalenciji metaboli¢kog sindro-
ma na podrudju Republike Hrvatske u cijelosti, prikazana je prevalencija medu popu-
lacijom dviju razli¢itih regija RH, otoka Hvara i Baranje. Te dvije regije razlikuju se
po geografskom polozaju i obicajima $to pridonosi razlici u na¢inu prehrane te ih to
¢ini zanimljivima za usporedbu. Prevalencija metaboli¢kog sindroma prema kriterijima
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Tablica 3. IDF definicija metabolickog sindroma u djece i adolescenata (17)

Dobna Pretilost Trigliceridi HDL-c Krvni tlak Glukoza (mmol/L)

skupina (god.) (0S)* ili T2DM

6-<10

10 - <16 290 % ili 21,7 mmol/L  <1,03 mmol/L Sistoli¢ki >5,6 mmol/L

metabolicki Smjernice za 2130 mmHg  (ako

sindrom odrasle ako je dijastolicki >5,6 mmol/L

vrijednost niza >85 mmHg ili prisutan

T2DM,
preporuca se
OGTT)

16+

metabolicki

sindrom

OS, opseg struka; HDL-c, HDL kolesterol; T2DM, dijabetes melitus tip 2; OTTG, oralni test
tolerancije glukoze

"IDF prepoznaje da postoje etnicke, spolne i dobne razlike, no jo§ su potrebna istrazivanja za
konaénu procjenu rizika

NCEP-a iznosi 40 % (35 % za muskarce, a 42 % za Zene) na podrudju Baranje (4), a
26 % (32 % za muskarce, a 24 % za Zene) na podru¢ju otoka Hvara (5).

Patogeneza

Razvoj metabolickog sindroma te¢e postupno i njegov nastanak je mogude spri-
jeciti. Dva glavna ¢imbenika koja uzrokuju razvoj metabolickog sindroma su inzulin-
ska rezistencija i visceralna pretilost (slika 1).

Pretilost

Rizik povezan s pretilo$¢u je najbolje identificiran povecanjem opsega struka
(abdominalna pretilost). Metaboli¢ke studije pokazuju da je poveéan opseg struka
povezan s pove¢anim krvozilnim dogadajima i inzulinskom rezistencijom (6).
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Prekomjerni kalorijski unos, pra¢en smanjenom ili nikakvom tjelesnom aktiv-
no$¢u i u nekim slu¢ajevima potpomognut genetskim ¢imbenicima, neophodno dovodi
do nakupljanja masnog tkiva u organizmu. Zbog svoje parakrine i sistemske endokrine
funkcije masno tkivo utje¢e na energetsku homeostazu, osjetljivost inzulina, metabo-
lizam lipida, upalu i imunitet (6). Za razliku od subkutanog masnog tkiva, visceralno
masno tkivo je metaboli¢ki aktivni organ koji lu¢i razli¢ite molekule nazvane adipo-

(cito)kini (7, 8).

Najvazniji adipo(cito)kini su leptin, adiponektin, rezistin, TNF-a. (¢imbenik
nekroze tumora-a), IL-6 (interleukin-6), MCP-1 (macrophage and monocyte chemo-
attractant protein) i PAI-1 (inhibitor aktivatora plazminogena ¢ija poviSena razina
doprinosi razvoju tromboze). Adipo(cito)kini sudjeluju u regulaciji osje¢aja gladi (lep-
tin i adiponektin smanjuju osje¢aj gladi), regulaciji inzulinske osjetljivosti (leptin i
adiponektin povecavaju osjetljivost na inzulin, a TNF-at i rezistin smanjuju), nastanku
upalnih procesa (adiponektin djeluje protuupalno, rezistin, TNF-o, IL-6 i ostali cito-
kini djeluju proupalno) te u nastanku ateroskleroze. Zbog lucenja citokina koji djeluju
proupalno, visceralna pretilost se smatra stanjem trajne upalne aktivnosti niskog stup-
nja te vodi do endotelne disfunkcije i napredovanja arterijske hipertenzije (7, 8).

Adiponektin je vazan protein kojeg izlu¢uje masno tkivo, a kljucan je za regula-
ciju funkcije inzulina i energetske homeostaze. Inhibira ekspresiju hepatickih enzima
za glukoneogenezu i smanjuje stupanj endogene produkcije glukoze. U misi¢ima pove-
¢ava transport glukoze i oksidaciju masnih kiselina. Takoder, smanjuje koncentraciju
slobodnih masnih kiselina u krvi $to omogucava pozeljan lipidni profil i sprjecava
nastajanje aterogene dislipidemije, dovodi do bolje kontrole glikemije i slabi upalni
odgovor koji se pripisuje protuupalnim citokinima. Adiponektin ima i povoljan uci-
nak na endotelnu vaskularnu funkciju i djeluje kardioprotektivno nakon ishemije (6).

Postoji negativna korelacija izmedu koncentracije adiponektina u plazmi i indeksa
tjelesne mase te su koncentracije adiponektina u plazmi niske kod osoba s metaboli¢-
kim sindromom i Se¢ernom bolesti tipa 2. Smanjena ekspresija adiponektina moze
biti zbog utjecaja adipokina, kao $to su TNF-a i IL-6 koji su prekomjerno eksprimi-
rani u stanju pretilosti. Gubitak tezine dovodi do povecanja razine adiponektina (6).

Kod pojave pretilosti ¢esto se javlja rezistentnost tkiva na leptin $to vodi dalj-
njem nakupljanju masnog tkiva budu¢i da nema fizioloske regulacije osjecaja gladi.
Zbog medusobnog utjecaja adipo(cito)kina, javlja se poremecaj u njihovoj homeostazi.
Posljedi¢no se javljaju krvozilne bolesti, ateroskleroza i inzulinska rezistencija (7).

Hiperglikemija i inzulinska rezistencija

Inzulinska rezistencija ne nastaje samo kao posljedica pretilosti. S jedne strane
postoje prirodeni ¢imbenici na koje se ne moze utjecati promjenom Zivotnih navika,
koji ukljué¢uju mutacije gena za inzulinski receptor, transportere glukoze i signalne
proteine, stvaranje protutijela na inzulinski receptor, te neke jo$ neidentificirane.
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S druge strane postoje steceni ¢imbenici koji su uzrokovani okolisem, Zivotnim navi-
kama i prirodnim procesom starenja. Ste¢eni ¢imbenici su tjelesna neaktivnost, nezdrava
prehrana, starija Zivotna dob, utjecaj nekih lijekova, glukotoksi¢nost i lipotoksi¢nost

(9, 10, 11).

Kada inzulinska rezistencija jednom nastane, njene posljedice su vidljive na raz-
licitim tjelesnim sustavima.

Zbog nastojanja da se odrzi normalna razina glikemije te da se prevlada inzulin-
ska rezistencija, B-stanice gusterace luce poveéanu koli¢inu inzulina i nastaje kom-
penzatorna hiperinzulinemija. Ako su B-stanice funkcionalne, ne¢e do¢i do hipergli-
kemije i inzulinska rezistencija ¢e biti kompenzirana, medutim postoji rizik od razvoja
$e¢erne bolesti tipa 2 (11).

Kod vedine bolesnika s inzulinskom rezistencijom se ne razvija odmah hipergli-
kemija, ali je inzulinska rezistencija temeljni uzrok hipertenzije i dislipidemije (12).
Inzulinska rezistencija i njene komplikacije vjerojatno nastaju zbog stvaranja velikih
koli¢ina slobodnih masnih kiselina iz abdominalnog masnog tkiva te njihovog odla-
ska u jetru putem portalne vene (13). Nedostatno inzulinsko djelovanje u metabolizmu
glukoze ukljucuje nemoguénost inzulina da suprimira produkciju glukoze putem jetre
i bubrega te da regulira unos glukoze kao i njen metabolizam u tkivima osjetljivim na
inzulin (mi$i¢i i masno tkivo) (6).

U organizmu postoje tkiva koja zadrze normalnu osjetljivost na inzulin unato¢
kroni¢noj izlozenosti hiperglikemiji pa pojava hiperinzulinemije uzrokuje pojacani
fizioloski odgovor. Dodatno kao posljedica hiperinzulinemije dolazi do poveéane
sekrecije androgena iz jajnika, $to je jedan od ¢imbenika patogeneze sindroma polici-
sti¢nih jajnika (11, 14).

Dislipidemija

Veéina bolesnika s metaboli¢kim sindromom ima neuravnotezene vrijednosti
lipida u krvi koje rezultiraju vaskularnom upalom i aterosklerotskim plakom. Atero-
gena dislipidemija ukljucuje hipertrigliceridemiju, promjene koncentracije VLDL
Cestica, snizenu koncentraciju HDL-a i povi$enu razinu apolipoproteina B (apo B)
kao rezultat povisene koncentracije LDL cestica. Male guste LDL ¢estice se pojacano
odlazu u stijenku krvnih Zila $to djeluje toksi¢no na endotel krvnih Zila i osnova je
aterogeneze (6, 11, 15).

U proslom odjeljku je ve¢ spomenuta veza izmedu inzulinske rezistencije i disli-
pidemije. Inzulin u adipocitima inhibira lipazu odgovornu za razgradnju triglicerida
u slobodne masne kiseline. Hiperinzulinemija pove¢ava protok slobodnih masnih
kiselina u jetri pove¢avajuc¢i hepaticku sintezu triglicerida (6, 11, 15).

Povisenje hepatitkog unosa slobodnih masnih kiselina stimulira sekreciju apo
B-100 s$to vodi k povisenju broja ¢estica koje sadrze apo B.. Apo B je jezgreni protein
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aterogenih lipoproteina koji uklju¢uju VLDL, IDL i LDL ¢estice. Svaki od ovih lipo-
proteina sadrzi jednu molekulu apo B. Koncentracija apo B u plazmi odrazava uku-
pni broj aterogenih ¢estica u krvi (6).

Snizenje koncentracije HDL ¢estica je posljedica promjene u njihovu sastavu i
metabolizmu. Metabolizam HDL-a i VLDL-a je usko povezan pa je porast razine
triglicerida u krvi povezan sa snizenjem razine HDL ¢estica (6).

Hipertenzija

Pretilost pozitivno korelira s poviSenim krvnim tlakom u srednjim godinama.
Postoji povezanost i izmedu inzulinske rezistencije i hipertenzije jer se gubi vazodila-
tatorno djelovanje inzulina, dok je renalna reapsorpcija natrija o¢uvana. Inzulin tako-
der povecava aktivnost simpatikusa, $to je u¢inak koji moze biti o¢uvan u okolnostima
inzulinske rezistencije. Same slobodne masne kiseline mogu djelomi¢no utjecati na
vazokonstrikciju (6), $to sve utjece na razvoj hipertenzije.

Aterogeneza

Inzulinska rezistencija uzrokuje disfunkciju stanica krvnih Zila jer inzulin ima
antiaterogeni uc¢inak na endotelne i glatke misi¢ne stanice stijenke krvnih zila. Zbog
rezistencije se smanjuje sinteza dusi¢nog oksida te se javlja vazokonstrikcija i oksida-
tivni stres. Taj u¢inak rezistencije je jos jedan ¢imbenik u ubrzanom nastanku atero-
skleroze kod inzulinske rezistencije (16).

Proupalno stanje

Nakupljanje abdominalnog masnog tkiva potic¢e i proupalno stanje. Metaboli¢ki
sindrom je karakteriziran proupalnim stanjem i oksidacijskim stresom koji dalje pove-
¢avaju rizik od krvozilnih bolesti. Proupalni citokini kao $to su C-reaktivni protein
(CRP), IL-6 i TNF-a. mogu promovirati inzulinsku rezistenciju i oslabljenu toleran-
ciju na glukozu te tako ubrzati razvoj metaboli¢kog sindroma i $e¢erne bolesti tipa 2
(13). Zbog prisutnosti ¢imbenika koji privla¢e makrofage dolazi do progresivne infil-
tracije makrofaga i razvoja proupalnog stanja (6).

Lijecenje

Pocetni korak u lije¢enju metabolickog sindroma je prepoznavanje bolesnika u
najranijem mogudem stadiju i osvje$¢ivanje bolesnika o riziku od Se¢erne bolesti tipa
2 i krvozilnih bolesti. Najbitnija terapijska intervencija je promjena Zivotnih navika s
naglaskom na smanjenje tjelesne mase, povecanje tjelesne aktivnosti i promjenu pre-
hrambenih navika (6, 12). Uz lije¢nika i uloga ljekarnika je vrlo znacajna u ranom
prepoznavanju metaboli¢kog sindroma i pravilnom savjetovanju bolesnika. Ljekar-
nicka uloga je bitna i u osvjes¢ivanju populacije i mjerama prevencije, tj. savjetima o
zdravom nadinu Zivota.

Bolesti koje proizlaze iz definicije metaboli¢kog sindroma lijece se farmakoloski
(antihipertenzivima, antidijabeticima, hipolipemicima, lijekovima za lije¢enje pretilosti
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ngI’.'B? h inzuli simpatikus

C-reaktivni
protein

protrombotsko triglicend
stanje (ntramuskulama kapljica)
Slika 1. Patogeneza metabolitkog sindroma: Visceralno masno tkivo ima sredisnju ulogu u razvoju metabolickog
sindroma. Proizvodnjom velikih koli€ina slobodnih masnih kiselina i upalnih Cimbenika, ima velik utjecaj na rad
jetre, miSica, gusterace te stijenke krvnih Zila stvarajuci dislipidemiju, inzulinsku rezistenciju, hipertenziju te upalni
proces na razini cijelog organizma (19)

i dr.), ako promjena zivotnih navika nije bila dostatna (6). Ne postoje zasebne smjer-
nice za lije¢enje metabolickog sindroma, ve¢ terapijski cilj i preporuke za lije¢enje
proizlaze iz smjernica za svaku pojedinu bolest koja je komponenta metabolickog
sindroma. Tablica 4. prikazuje preporuke u lije¢enju i terapijske ciljeve, a temelje se
na postoje¢im NHLBI (National Heart, Lung, and Blood Institute), AHA (American
Heart Association) i ADA (American Diabetic Association) smjernicama za pojedine
bolesti (17).

Tablica 4. Ciljevi terapije i preporuke za lije¢enje metabolickog sindroma (18)

Terapijski cilj Preporuke u lijecenju

Rizi¢ni ¢imbenici vezani uz zivotne  Dugoroéna prevencije razvoja KZB i prevencija (ili
navike terapija) Secerne bolesti tipa 2

Abdominalna debljina Smanjenje/odrzavanje TT uz uravnoteienu prehranu sa

u prvoj godini smanjiti TT za 7-10 % Smanjenim unosom kalorija, povecanje tjelesne aktivnosti
od pocetne TT, nastaviti do seljene TT i ukoliko je moguce ukljucivanje u bihevioralnu terapiju.
(ITM<25 kg/m2). Vedi blago smanjenje TT je pokazalo znacajne dobrobiti na

jelok zdravlje.
posti¢i/zadrzati opseg struka <102 cm cjelokupno zdravije

(M) i < 88 am (7).
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Terapijski cilj

Preporuke u lijecenju

Tjelesna neaktivnost

redovna aktivnost srednjeg intenziteta;
barem 30 min (pozeljno 260 min),
svakodnevno ili barem 5 dana u tjednu.

Aterogena dijeta

smanjiti unos zasicenih masti, trans-
masti i kolesterola

Metaboli¢ki rizi¢ni ¢imbenici

Aterogena dislipidemija

Primarni cilj: poviseni LDL

ciljna vrijednost ovisna o visini rizika od
KVB; < 2,6 mmol/L. ked visokog rizika;
< 3,4 mmol/L kod srednjeg rizika; < 4,9
mmol/L kod niskog rizika

Sekundarni cilj: povideni ne-HDL*

ciljna vrijednost ovisna o visini rizika od
KVB; < 3,4 mmol/L kod visokog rizika;
< 4,1 mmol/L kod srednjeg rizika; < 4,9
mmol/L kod niskog rizika

Tercijarni cilj: snizeni HDL

ciljna vrijednost nije to¢no odredena:
povecanje HDL-a do razine koja je
moguca uz standardnu terapiju za
aterogenu dislipidemiju

Poviseni KT

<140/90 mmHg (ili <130/80 mmHg
kod dijabeticara)

Povisena glukoza

kod oteéene tolerancije glukoze, cilj je
odgoditi progresiju u $e¢ernu bolest tipa
2. Kod bolesnika sa $e¢ernom bolesti,
cilj je HgA ¢ < 7,0 %

Kod bolesnika sa KZB potrebna je detaljna procjena povijesti
fizicke aktivnosti i/ili test optereéenja kako bi se dale
preporke. Poticati 30—-60 min aerobne aktivnosti srednjeg
intenziteta. Za visoko rizi¢ne bolesnike (npr. nedavni

akutni koronarni sindrom ili revaskularizacija), preporuditi
medicinske programe.

Preporuke: zasi¢ene masti < 7 % ukupnih kalorija; smanjiti
trans-masti; kolesterol iz hrane <200 mg/dan; ukupne masti
25-35 % ukupnih kalorija. Ve¢ina unesenih masnoca trebaju
biti nezasi¢ene masnoce; ograniciti unos jednostavnih Seéera.

Kratkoroéna prevencija razvoja KZB i prevencija (ili
terapija) Seéernebolesti tipa 2

Gore navedene nefarmakoloske mjere za sve bolesnike,
neovisno o visini rizika. Kod visokog rizika dodatno se uvodi
lijek ili po potrebi kombinacija vise lijekova koji djeluju

na snizavanje LDL-a. Kod grupa bolesnika sa srednjim i
niskim rizilkom, farmaketerapija se uvodi tek nakon $to su
nefarmakeloske mjere bile neuinkevite.

Glavni nadin za postizanje ciljne vrijednosti ne-HDL-a

je intenzivirati terapiju za snizavanje LDL-a. Dodatna
moguénost: dodatak fibrata ili nikotinske kiseline. Toj
moguénosti se daje prednost kod visoko rizi¢nih bolesnika, te
za bolesnike kojima su TG 2 5,64 mmol/L.

Pojacati nefarmakoloske mjere. Procijeniti potrebu za
uvodenjem fibrata ili nikotinke kiseline nakon ve¢ uvedene
terapije lijekovima za snizavanje LDL-a (kao $to je opisano za
povecani ne-HDL).

Za KT 2120/80 mmHg: promjena Zivotnih navika:
smanjenje TT, povecanje tj. aktivnosti, umjereno
konzumiranje alkohola, smanjeni unos soli, ve¢i unos svjezeg
voca, povréa i mlije¢nih proizvoda sa smanjenim udjelom
masnoca

Za KT 2140/90 mmHg (ili 130/80 mmHg kod osoba s
kroni¢nom bolesti bubrega ili dijabetesom): antihipertenzivna
terapija

Kod osteéene tolerancije glukoze, poticati nefarmakoloske
mjere.

Kod dijabetesa, uz promjene Zivotnih navika, uvodi se

i farmakoterapija. Potrebno modificirati ostale rizi¢ne
¢imbenike za KZB
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Terapijski cilj Preporuke u lijec¢enju

Protrombotsko stanje Kod visoko rizi¢nih bolesnika: acetilsalicilna kiselina u
smanijiti riziéne ¢imbenike za poremecaje niskoj dozi; moguéa potreba za klopidogrelom u slucaju

koagulacijsko-fibrinolititkog sustava kontraindikacije na acetilsalicilnu kiselinu.

Kod bolesnika sa srednjim rizikom: procijeniti potrebu za
J )
profilaksom s niskom dozom acetilsalicilne kiseline.

Proupalno stanje Preporuke: nema specifi¢ne terapije osim promjena Zivotnih
navika

TT, tjelesna tezina; I'TM, indeks tjelesne mase; KZB, krvozilne bolesti; MS, metaboli¢ki sindrom; KT,

krvni tlak; HgA ¢ glikolizirani hemoglobin

*ne-HDL je zbroj LDL + IDL + VLDL-kolesterola, a izraunava se oduzimanjem vrijednosti HDL-
kolesterola od ukupanog kolesterola. Studije su pokazale da je bolji prediktor rizika za bolesti
krvozilnog sustava nego je LDL-kolesterol, posebice u slu¢aju povisenih triglicerida.

ZAKLJUCAK

Zbogsjedilackog nacina Zivota i pretjeranog unosa kalorija metaboli¢ki sindrom
postaje sve ¢e$éi javnozdravstveni problem kako u svijetu tako i u Hrvatskoj. U rado-
vima na temu metabolickog sindroma, kao i u klini¢koj praksi, nailazi se na razlike u
definiranju i dijagnosticiranju ove bolesti. Stoga je vrlo bitan koncenzus, postignut
izmedu dviju znacajnih organizacija IDF-a i NCEP/ATPIII, prema kojemu se meta-
boli¢ki sindrom dijagnosticira kada su prisutna bilo koja tri od pet ¢imbenika: pove-
¢ani opseg struka koji ukazuje na abdominalnu pretilost, poviseni LDL, snizeni HDL,
poviseni krvni tlak i povi$ena glukoza u krvi. U terapiji ove bolesti najznacajnija je
promjena Zivotnih navika, vezana uz mijenjanje prehrambenih navika i povecanje fizi-
¢ke aktivnosti, a u nekim sluéajevima je potrebna i terapija lijekovima za snizavanje
krvnog tlaka, masnoéa i glukoze u krvi. Ukljucivanje ljekarnika u otkrivanje i prace-
nje bolesnika s metabolickim sindrom vrlo je bitno, te mozZe pridonijeti smanjenju
ucestalosti metaboli¢ckog sindroma.

Metabolic syndrome - new approach in definition and treatment
by M. Sarié, M. ékunca, M. Ortner Hadziabdi¢, V. Bozikov
Abstract

Metabolic syndrome (MS) is a combination of medical disorders that, when
occuring together, increase the risk of developing cardiovascular disease and diabetes.
Its prevalence has increased and it has become a significant public health issue around
the world. The definition of MS varies among different organisations. The consensus
has been made among the two most influential definitions (IDF and NCEP/ATPIII),
and the diagnosis of MS could be established if any three of five factors were present;
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these are abdominal obesity measured as waist circumference, elevated triglycerides,
reduced HDL-C, elevated blood pressure, and elevated fasting glucose.

Management of MS focuses on recognizing patients with MS and introducing
measures to decrease their risk factors. Primary recommendations are lifestyle changes
(healthy diet and physical activity), but pharmacology treatment (i.e. antihypertensive,
antidiabetic, antihyperlipidemic) for specific condition is indicated if lifestyle changes
were not effective and did not result in the recommended goals. The role of the phar-
macist is very important in identifying patients with MS, educating patients about
lifestyle changes, monitoring the progress and referral to other healthcare providers,

if needed.
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