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1. Uvod

1.10HWDEROLpPN poXjesQ GURP

-R% MdvadeseimJRGLQDPD SURZORJ VWROMHiUD SR SUYL SXW
LIPHYyX DUWHULMVNH K lLijSithigatrit@niileMH KLSHUJOLNHP

SrednRP GYDGHVHWRJ VWRXORPHHIDD XSRY WIHDWIRW XYW L]PHYX DQG L

tipa pretilosti i visokog kardiovaskularnog rizika

Termin MHWDEROLpPNL VLQGURP PSChawus %65 Kdf RWtkhioMHELR -
SRYH]DQRVW L]PHYX aHUHU @éinijfe Rnipetiivémijeksd iU OLSRSURWH
kardiovaskularnim rizikomi Dvadeset godia nakon toga Reaven je opisaadsom

X{Po QMHPX pLQH JD 8HUHUQD EROHVW GLVSOLSLGHPLMD
HDL kolesterol, arterijska hipertefaiuz inzulinsku rezistencij) U Reavenovoj
GHILQLFLML MR& XYLMHN QLMH SULVXWQD SUHWLORVW N

sindrom.

Od tada je sindrom bio opisivan kao sindrom inzulinske rezistencije,
SOXULPHWDEROLpPNL VLQGURP 5HDYHQJRY VLQGURP L GLVP|

1999. svjetsko zdravstvena organizacija (S20f RGL QEWDNERPOLPpNL VLQGURP ;3
kao distinkciju prema koronaom shdromu X*® 1D WDM QDpLQ MH PHWDERC
VLQGURP HWDEOLUDQ NDR NOLQLpNL HQWLWHW

,QFLGHQFLMD PHWD ERSenoMN Re) pMas@) Qij¢kom Dzadnja dva
GHVHWOMHUD

UeuURSVNLP |HPOMDPD HSLGHPLMD SUHNRPMHUQH WMHOHV(
sasHVLOQLP VWLORP ALY BMME Y@RNaNGjemeqBkP autori
sindromu da naziv sindrom inzulinske rezencije obzirom naY DAQRVW LQ]XOLQVNH

rezistencijeu nastanku sindroat**



1.2 Metaboli ki sindrom - definicije

Trenunho postoji nekoliko definicja MHWDEROLPNRJ VLQGURPD OHWSG :
upotrebljavane su one od Svjetske Zdravstvene Organizacije {S2@tional

Cholesterol Education Program (NCEPATP (Adult treatment Panéf

AHA/NHLBI (American Heart AssociationNational Heat, Lung and Blood

Institue)'’ i od International Diabetes Federation (IDE)

2006 IDF je smanjp AFXIWWBLMHGQRVW ]D RPMHU VWEAGOXND X -DSDQ'’
QD FP X PXa&NDQWDFDFP X HHOB VX YULMHGQRVWL RPMHUD
IDF delLQLFLML SRVWDOH M H @gjskej,LKireskB) Qe populaciji- X 4 Q R
Azijatskih Amerikanaca po AHA/NHLB¢gefiniciji.

Za sve definicje "HWDEROLpPpNRJ VLQGURPD |]DMHGQLpPpND MH S
sastavnica
x aHuUOHUQH i/lE RtQldfavicije glukoze uzprisutne najmanje dvije od
VOLMHGHULK NRPSRQHQWL
X &HQWUDOQD SUHWLORVW WMWEHRBY¥YHUDQ RPMHU
PRYHUDQ S URR Mgpbblutng Wrijg¢dhNsD) ovise o
definiciji, dok u definiciji IDF postoji razlila i u odnosu na
rasnu pripadnds
X Dislipidemija

X Arterijska hipertenzija

U definiciji premaSZO prisutna je i mikroalbuminurija kao jedan od osnovnih

kriterija. >

2EJLURP QD DQWURSRORANH VSHFLILPQRVWL SRSXODFLMH
X UDVQLP VNXSLQDPD cieRMNeS Ridral JApanakim katetijime 1z
2005 21?2 JSIM (Japanese Society of Internal Medicine}¢ DE O L F D 6SHFLILPQR ]I
RYX GHILQLFLMX MH GD NDR MH G BdgraR&@ madriogvtkivd LMD X]LPD |
u razini umbilikusa mjerenukompjueriziranon tomografijom (oni spozitivnom

vrijednostima imaju preko 100émisceralnog masog tkiva u razinumbilikusa).



1) Dijagnostifki kriteriji zametaboli fki sindrom (Tablica 1)

Tijekom zadnjihpetnaestakjodinapreporuf@noje od straneraznihorganizacijavi &

dijagnostifikih kriterija za metabolili sindrom Svjetskazdravstvenaorganizacija

(SZG, WHO) je prvo preporufila svojekriterije 1999, potomdolazekriteriji od the
National CholesterolEducationProgran's Adults TreatmentPanel Il (NCERATP
[l 3iz SAD 2001. InternationalDiabetesFederation(IDF) i Japanskdru &vo za

Internu Medicinu (JapaneseSociety of Internal Medicing preporujuju kriterije

gotovou isto vrijeme 2005godine

Tablica 1. Definicije PHWDER O L p N Retb2\pbvi)eStU R P D

NCEP-ATP | Revidirani Japansko
SZ0 IDF 5
(1999) i NCEP-ATP (2005) interfluuée?ji\::\gn\l(f
1 5
(2001) Il (2004 .) (2005)
AHUHUQD ER Centralna Centralna pretilos
SRUHPHUDM pretiost sa |~ = strSkasa
QDWDA&aWH LO| Najmanje tri| Najmanije tri HWQLDI \}SHFLILb
Definicija intolerancija glukoze od od VSHFLIL vrilednostima za
ili inzulinska VOLMH VOLMH{( maplus bilo sJoIi dvoie od
rezistencija plus 2 ili koje dvoje od pV oL Ii/l HG
YLAHVRGMHC VOLMHG
——" osnovni preduvijet
Omijer struk/bok Omijer struka| Omijer struka|  preduvjet ng r;r:rclf)ka
>0, PX&NDU +102cm “102cm | Omjer struke( | = 2PATY AN
Pretilost >0, aHQH PXaND PXaND| Europeidi) « FP AHQ
ili *88cm *88cm *94cm LOL SRYI
BMI>30kg/n? &HQH &HQH PXaND\
« EP AH centralne
pretilosti=100cnt
Serumski “L7mmol/L | 1, 7mmol/L |y 2o i
T *1,7mmol/L *1,7mmol/L | Ili uzimanje ili uzimanje . .
triglicerid o - uzimanje lijekova
lijekova lijekova
<1,03mmol/
<1,03mmol/ L <1'23>2“é“N°'/$L <1,03mmollL
Serumski <0,9mmol/L L PXaND <1.29mmol/L PXaNDU
HDL PXaNDUFL PXaND| <1,29mmol/ ' & H Qi <1,29mmol/L
kolesterol <1,0 mmol/lL &HQH <1,29mmol/| L &H @QiH : : aHQiH
o . ) uzimanje : -
L aHQH uzimanje liekova uzimanje lijekova
lijekova )
BRYL&H| +140/90mmHg *130/85mm | ¢130/85mm | ¢130/85mmH +130/85mmHg
krvni tlak Hg Hg g ili uzimanje




ili uzimanje | iliuzimanje | ili uzimanje lijekova
lijekova lijekova lijekova
Razina osnovni preduvjet *5,6mmol/L
lukoze u| Procienaglukoze u ili prethodno | «5,6mmolLil
9 . plazmi 2 sata nakon | <6,2dmmol/L | <5,6mmol/L | .. L T
plazmi L dijagnosticiran| uzimanije lijekova
obwpay  OCTT testa il diabetes tip 2
inzulinska rezistencija P
Ekskrecija albumina u
. urinu <20 g/min
MIcoalbu i aibuminkreatinin
) omjer
*30mg/g

BUHPD VDGDaAQMHP NRQOHMHQRXVYR BHUHU QeHpdstRioOHV W L
obligatornasastavnicaetS, YHU VH VPDWUD GD MH OHW6 SULVXWDQ DN
Y L galstavnica®

6 SHF LIk [z® Refiniciju SZOda je osnovni uvjet za dignozu inzulinska
UH]J]LVWHQFLMD L&H FRQ B PEAERIGIM\IDWW ROHUDQFLMD JOXNR]H \
ostalih definicijaima kao jedan od kriterija i teioalbuminuriju®*

SZO nalazidvije razine abdominalne pretilosti u Europeoidasowi o riziku za
PHWDEROLpPpNH NRPSOLNDFY®MD NRRYGl UIDRMHUD. NVWHXMD -«
PXaNDUDFD L - X A&HQD PHYXWLPNRGLRPWH B RSRUFLRC(
FP X PXaA&NDUDFD L - FP X aHQD 9LA&AL Rtla#tiHWWL VX X]HWL
SAD*i Kanadi®*?®

Nasuprot SZO definiciji NACP$73 ,,, GHILQLFLMD QHPD MHGDQ SRMHGL!
kriterij pa tako ni dabetes meLW XV LQWROHUDQFLMX JOXNR]H YHO X]LP
navedena kriterija iz tablice kao kriterij za MetS.

IDF definicija pak odbacuje intoleranciju glukoze kao osnovni kriterij te kao osnovni
NULWHULM QDPHUH DEGRPLQDOQX SUHWLORVW NDR RVQRY(

1DGDOMH UD]OLND L]JPHYyX VYH WUL GHILQLFWMH SRVWRML
NCAP-ATP Ill definLFLML L VODAH VH VD GHILQLFLMRP 1DWLRQD(

pretilost?’

8 VDPLP SRpHFLPD VSRPLGQGabBa3thl/DicaB&dIzidala M 6
hiperu LFHPLMD 3R]QDWR MH GD MH KLSHUXULFHPLMD pHVWD



bolestf®* te da hiperuricemija predispora ka razvoju hiperinzulinemij&
pretilostt’, & H U H U Q B *E Rperteivzijg ™ te endotelne disfunkcij€*

Nasuprottome, VQLAHQMH XULpPQH NakdvR®H GR VIRERXMAD QM D
endotelngfunkcije®*** 8 GD @D$GHILQLFLMDPD SRYHUDQL XUDWL QH

kao kriterij za MetS.

1.2.1Metabolifki sindrom- definicijaSZO

MetaEROLpNL VLQGURPESYPHREXIGHDUDR LFOAMMHGHOH
BULVXWQRVW @8HUHUQH EROHVWL LOVOLWBO HUKW QEILMHH UOM
1. Hipertrigliceridemija /ili niske vrijednosti HDL kolesterola.
2. Arterijska hipertenzija
3. Androidni tip pretilosti/visok indeks tjelesne mase (BMI)
4

. Mikroalbuminurija

6SHFLILPQR ]D GHILQLFLMX 6 =RritdfijHniddaalbninkrifeWfDOH SRVWRM
p R Y H érbj@albumin/kreatinig> 17 19 20

1.3 Etiologija i patofiziologija metaboli [xog sindroma

(WLRORJLMD PHWDEROLpPNRJ VLBE URDPNDR MPHR &R X NKOY M M piLINY D ¥
UD]JOLPLWH pLPEHQLNH NARYRWR Vo FPRRHZHWNGIL RNRIODL D L
inzulinsku rezistencijuPDQMDN KRUPRQD UDVWD LQIODPDWRUQH pLI

stres 45,4749



Prema Martinetsonzalezu i suradnicima MetS je uzrokovan interakcijom stila
ALYOMHQMD L pé rekQdi N B WRRLRIQULGRYavidisEoj predispoziciji
NDR QDMY DA&Q ukizk&®zdprarve M N

OHWDEROLpPNL VLQGURP QDVWDMH LQWHUDNFLMRP L]JPHYX J
pLPEHQ ] XQulitdjR krvni tlak (reninangiotenzn-RAS geni), metabolam

PDVWL $32( $32& $5&3 DGLSRQ Hoj \pedpponitadL. pLPEHQLN
pretilosti @en za melanokrotin UHFHSWRU JHQ ]D OHSWLQ LOL GUXJLI
NRQWUROX PRAGPOMH. QREXWNH UDWD 5$6 PRAH LPDWL XOR.
MetS zbog implikaiga na razvoj hipertenzije i inzulinske rezistencijé

1.3.1Ulogacentralneabdominalngretilosti

8 SDWRJHQH]L PHWDEROLpPNRJ VLQGURPD QDMYD&QLMX XO
SUHWLORVW NRMD VH PR&H PDQLIHVWjelesPewtas® H VDPR ND
%0, YHU L VDPR NDR SRYHUDQ SURPMHU VWUXND &HQWL
GREUR SR]QDWL UL]L p %, Lalipi LkarBiova@skiNarndbRio DiGietR J

PRUWDOLWHWD &WR VH QDURPLSYR RGQRVL QD SRYHUDQ RF

Dobro je poznatotGD YLVFHUDOQR DGLSR]JQR WNLYR LJ]OXpXMH ELRC(
su npr. nesterodine masne kiseline (NEFA), citokine i drugeinpamatorne
bLPEH®LNH

Ono je odgovorno za upalu, endotelnu disfunkciju, hiperlipidemiju, aterogenezu,

progresiju hipegnzije i razvoj inzulinske rezistencjjsastavnicéletS*’

2GUHYHQH VWXGLMH XND]J]XMX QD WR GD RNVLGDWLYQL V
patogenezi Met&>®? Coppak sugerira da adipociti stimuliraju produkciju reaktivnog
NLVLND L GX4LND 5X6GI5136R RNWR GRWLYQRJ RAWHUIHQMD

8 GRVDGDAQMLP LVWUDAL WIMERWLPW UMY LNPiHE2R NVSE G\WI/Q L N
OHW6 QDYyHQD MH VDPR X°®\spobehutsl RarlikeS R&X BB F L M L



XJURNRYDQH UD]OLpLWLP NDSDFLWH\NR BbatadebH SDUDFLMH ]
tako da jeu skupini60i 70JRGLAQMDND PDQML QHJIRR K NaXELIQMD P D L

SRMHGLQFL NRML LPDMX %0, QD JRUQMRM JUDQLFL LOL E
prevalenciju MetS odnosno veliki rizik za nastanak MetS.

Smatra se daSSRMHGLQFL L VD %0, LVSRG D VD SULVXWQLP

kardiovagularni rizik.*%:°

1.3.2Ulogainzulinskerezistencije

U patogeneziPHWDEROLpPpNRJ VLQG U RIRADIiNEKA &eixtenci@dRI X LPD
$GLSRFLWRNLQL L XSDOm@zvojlin>\OX. VN B XU KLR/IXHQFLMH 3R
razine CRPD OHSWLQD WH VQLAHQH UD]LQH DGLSRQHNWLQD

inzulinske rezistencije i nastankom kardiovaskularnih bof@sti

,Q]XOLQVND UH]LVWHGR MPDRRAHQ B RY H@Mda] . XJOMLPQRJ
NRPSHQ]DWRUQD KLSHGRY]XOWQH®RMDL @R &itta QL]D pLPEH!
SUHNR VXVWDYD 0$3 NLQD]D &WR MH SRYH]DQR V HQGRWH(

kardiovaskularnim rizikon{®’*

Inzulinska rezistencija stanica vaskularnog endotela dowbdli nedostatnog
iNnZXOLQVNRJ VLIJQDOD KLSHUJOLNHGBKEIIHKkQRQIEAHQH NRQF!
SRYHUDQH UD]JLQH ORND@GQYHKUIpR PHBRNRNDH RJ DDYWHDU RV N O H L

kardiovaskularnih incidenata "

Kao odgovor endotela na vaskurda leziju javlja seazvoj ateoskleroze. Do ozljede

krvne aLOH PRJX GRY HVWiisligoprSteingtipal teriiskavhpertenzija i

vjerojatno infekcija>® 8pLQDN YDVNXODUQH R]JOMHGH PR&H ELWL

QD]QDPHQLP PLNURVWUXNWXUD O QelLPisiBrid Retdoz DPD XPMHU
WH&DN NDGD MH ]DKYDiUH@QD]Y FPNHHGR. NRIN VXY @ 8 HARMOHR PER]H
NOLQLPpNL P D Qilnirpl vagki&sim QimtkoMMMEBIHUL QD SUHWLOLK EROHVC



s inzulinskom rezistencijom ima MetS (83%) dok je u pretilih bezulinske
rezistencije MetS prisutan u svega 41%

UjednojsW XGLML X NRMRM MH SUDUHQD NRUHODFLMD LQ]JXOLQ
pozitivha korelacija |PHYy X \éa6taknicaMetS i inzulinske rezistencijeosim

obrnute NRUHODFLMH L]PHYX L QHOD-CQNANHHA WIH [N R W EHIQEFD RLHV D
MetS sastavnicau bolesnila s inzulinskom rezistencijomje bila ona pretilosti,

SRYLAHQRJ WODND' L QLVNRJ +'/

1.3.3Ulogaupale

'DQDV MH SR]QDWR GD NURRUHQYDOKILADLBB YRHGD@ pXW X U X
QDVWDQNX SRUHPHUDMD PHWDEROL]PD L UD]JYRMD NUR
PHWDEROLpPpNLP VLQGURPRP $GLSRFLWL DNWLYLUDQL PDN
UHGX KHSDWRFLWL OXpH EURMQH ELRKDMaMUMO@H WYDUL N
alfa (engl. tumor necrosis factor alfa, kratica FTNF pLPEHQLN SULYODPHQMD PR
(engl. nmonocyte chemoattractant proteikratica 1 MCPL), interleukin® (IL-6),

inhibitor aktivatora plazminogena (engilasminogen activator inhibitdr, kratica

PAI-1), angiotenzinogen, visfatin, serumski amiloid A (SAA) i dr{ffé& Leptin i

DGLSRQHNWLQ VH VPDWUDMX SULPDUQLP DGLSRNLQLPD ]
DGLSRFLWLPD B5H]JLVWLQ VH X OMXGL VWYDUD X PRQRQX

makrofai 88

&53 MH UHDNWDQW DNXWQH IDJH XSDOH SURL]JYRGL VH SU
SRW L6 Kdrelira s inzulinskom rezistencijoff Razina CRP je neovisni

b L P E Hif)kia da diterosklerotsku bole®olesnici s visokinCRPkoncentracijama

skloniji su UD]JYRMX PRAGDQRJ XGDUD LQIDUNWD PLRNDUGD

bolesti®*

Poznato je da visina CR&u loronarnih bolesnik&orelira sOHW6 YE®R &53 MH
YLEL X EROHVQRNENRMHP SfadladrechZQVR BOIRIBMBY R L]JUDAHQR X



aH8BD

$GLSRQHNWLQ MH YDA&DQ DXWRNULQL SDUDNULQL pLPEHQ
SUHDGLSRFLWD X |JUHOH DGLSRFLWH .DR HQGRNULQL pLPE
WLMHOD SUHNR XpLQDSRY® DDKIDO MQ]H{\G3, e@MjeR VM H W
NROLpPLQX YLVFHUDOQRJ PDVQRJ WNLYD VQL]XMH VHUXP\
NROHVWHURO 6YRM XpLQDN RVWYDUXMH PLMHQMDMXuL L
(lipoproteinske lipaze i jetrene lipaze) odgovornih za katabolizam lipopeotei

ERIJDWLK WULJOLFHULGLPD L +'/ 1D WDM QDpPpLQ XWMHDpH
UDYQRWHa&aX DWHURJHQLK L DQWLDWHURJHQLK OLSRSURWH

procese koji su upleteni u stvaranje pjenastih stfiica

Razina adiponektina u krvi jelndD X SUHWLOLK RVREDPXuURIBIQRVX QD PU:
PLPEHQLFL NDR -8¥mMnjJjiXpiodykdiju adiponektif$®®s°

.OLQLpNL GRND] R SRYH]DQRVWL OHW6 L XSDOH PRJOL E
SRYH]DQRVWL L]JPHYyX VPDQMHQNUDnisR@XREYH kdXQNFLMH X
QH]DYLVQRJ pLPEHQLND UL]JLND ]D UD]J]YRM OHW6 %ODJL °
SRYH]QLED L]PHYyX VPDQMHQY SOXuUQH IXQNFLMH L OHW®6

1.4 Metaboli ki sindrom, upalai ateroskleroza

Ateroskleroza je sistemska disfunkcija endotdal ) RQLpQD XSDOQD ILEURSUROL
angiogenetska, protrombotska, multifaktorijalna bolest arterijske intime uzrokovana
UHWHQFLMRP PRGLILFLUDQLK OLSRSURWHLQD QLVNH JXVW

redoks stre&*3

2 G UH yddspavnice PHW D ER QLPAIRRRP®  XNOMXpXMXuL YLVFHUDOQ?
povezanes blagimstupnjem upalnog zbivanja. Plazmatske razine visoko senzitivhog

CRP (hsCRP) imaju tendepck SRYLaAaHQMX X irgzRiMskd@d keQifddndjoivi

L SUHWLORAaUX SRYLA&aHQ Ho predikieiHondnakad Bolgsk skcda WR W DN



diDEHWHVD ODVQR WNLYR MH L]J]YRU UD]JOLpLWLK PROHNX:
aktivatora plazminogena 1 (RA), TNF +. D QJLRWH Q }& kKdfjrRseHe@nim , /

imenom zovu adipokini i direktno doprinose oksidati? RAWHUIHQMX L YDVNXOD
upali®* =D OHSWLQ VH VPDWUD GD LPD SURNRDJXODQWQD L
1DGDOMH OHSWLQ SRVSMHaADYD IRUPDFLMX WURPED L DWI
inflamaciju i proliferaciju®™ TNF +. L OHSWLQ PR JbrativilzMiRorHU L QKL
PRVUHGRYDQR RVOR BdpobeRtid Hmah{djg NeRddtelnu ekspresiju

adhezivnih molekula (intracelularna adhezivna moleksth [CAM-], vaskularne

celularne adhezivne molekule [VCAM, P-selektina), inhibira formaciju masnih

stani@ in vitro te smanjuje makrofagnu fagocitnu aktivi@s6 H]LVWLQ NRML OXpH
primarno makrofaizi korelira s markerima upaleSRY H U D Y OjuiNINANSU H V

ICAM- WH S R ¥kdpi3i)aDnonocitnog keoatraktivnog proteind.”"*® Stoga,

adiponektin i rezistin interferiraju sa monocitnom adherencijom na vaskularni
HQGRWHO SURPRYLUDMXiuL GDOMH PRQRFLWQX PLJUDFLMX
RG NOMXpQLK HOHPHQDWDI'X QDVWDQNX DWHURVNOHUR]H

.OLQLpPpNL GRND] |D SRYOWBDORWNOBHWEH YLGeEs¥H X pLQMHQ
OHW6 LPDMX X OWKWIO Q/NY{EDid &ratida intimamedia thickness) tj.

zadebljanje intime i medije karotidbk DUWHULMD XMHEGBERUH3IYHUL ASO
pojavnost plaka nego osobe bez MES

1.5 Pojavnostmetaboli [xog sindroma u op @j populaciji

ILWHUDWXUQL SR G D FrazliRujixse bMish D GoRi¥pMlL, teuHARrem

UHJLMDPD VYLMHWD 3UHPD VWDULBLP XSRREDRIMPD XpHV
populaciji®, 55% u ERO QL pN R M®Z SRSNNWDIFQ R VR SWHRWI6 SRSXODFLML
diliem svijetadaress seNUHGH L]PHY X L RYLVOR RDQDOL]JLUDQRM

8 SRSXODFLML L]QDG JRGLEQDSRpHMMIF O RAHW MH RNR

SpHVWDORWDEROLpPNRJ dbbiQakd) &aPi® u Whapaci/ Bd 2629
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JRGLQD XpHVWDORVW RNR GRN MH X SRSXODFLML L]
429410

BUHPD DPHULpNLP SRGDFLPD OHW6 ]DKYDuU pHWYUWLQ)
8pHVWDORapPNQBIEHWR UD]JOLNXMH X LVWRM SRSXODFLML RYL
definicija primjenuje. Takoje X MHGQRM VWXGLML L] aSDQMROVNH XpHV
ako se uzmu kriteriji prema IDF (41%), odnosno 29.8 % ako su uzeti kriteriji prema

ATP 11l klasifikaciji.**”

8pHVWDORVW OHW6 X SRSXODFLjMX &AHDQOL pLRXEN DU D MM YULIP
svieta. 7/DNR MH SR MHGQRM VVDRG UM p NLIKH P WDNTRMNF X DI GR N
afro DPHULPpNLK &HQDY gwn VwOMNRM XpHVWDORVWL OHW6 X &F
SRGDFL L] 7XUVNH JGMH daHQD L Pd2rarlkujes urBiaH VWDORVW 0
YL4AH HWQLPNLK VNXSLQD X MHGQRM JHPOML R pHPX JRYRU

Prema nekim studijama pojavnost MetS, inzulinske rezistencije i abdominalne
pretilosti raste do 80V H JRGLQH abpad&i®’D D |DWLP

8 SRSXODFLML NjbndtedkB @K anhalMet® D F

8 +UYDWVNRM SRVWRMH SRGDFL ]D UHJLMX %DUDQMH X NI
X PX&ANDUDFD L M te Xa popQ@diju hrvatskih otoka gdje je
XpHVWDORVW .BHW6 RNR

1.5.1Metabolilki sindromi kardiovaskulanebolesti

Pojedinci SOHW6 LPDMX YHOLNX LQFLGHQFLNX*R&MAGLRYDVNXOL
SRGDFLPD L] OLWHUDWXUH OHW6 MH pPpLPEHQLN UL]JLND
bolesti*® aWRYL&H NDUGLRY DV N X@a & Qrojerty IpfisidnihVH SRYHUD
sastavnicalP HWDEROLpPpNRI*VLQGURPD

11



Rizik za razvoj kardiovaskularnih bolesti, smrtnosti od kardiovaskularnih bolesti,

infarkta miokarda i cerebrovaskularnog inzulta u skupini sa MetS je prema nekim
DXWRULPD SRYHUDQD ]D GYD @aRika\kbjiLnemn&jWiBtS’™, RGQRV X QD
dok jerizik ]D XNXSQX VPUWQRBY¥W SRYHUDQ ]D

Neki autori nalaze da je utjecaj MetS na kardiovaBbDUQH EROHVWL QDML]JUDAl
P X & N DdrediffeDdobi GRN GUXJL QDOD]H YHuUX NRUHBDFLMX X VWI
Razlike u utjecaju dobi na kardiovaskulani morbedli mortalitet u bolesnika MetS

PRJX ELWL X]JURNRYDQH GRVDG QHRWNULYHQLP ]JHPOMRS
dijelovima svijeta(npr. Finska vrs Australija i Novi Zeland

.OMXpQD SRYH]QLFD KajdwragktladetWigika mogla bi biti u
UHGXFLUDQRM ELRUDVSR O ERRRVEXAE HEXBRWRNOW G BURL]YH

8]DMDPQD SRYH]DQRVW L]JPHYyX SUHWLORVWL LQ]JXOLQ\
disfunkeLMH L XSDOH V Xmeha@izmMetSFUHGLAQML

1.6 Utjecaj pojedinih sastavnicametaboli [kog sindroma na
kardiovaskularne bolesti

edernabolesti intolerancijaglukoze

3RVWRMH PQRJD LVWUDALYDQMD NRMD XND]XMX QD SRYH]
bolesWL L ORALMHJ L gKaRuBnidn MfakR@ khigkandd B

Pokazalose ® |QDpDMQD SUR SRpimlieniDu Baniaud 2AboyLakuinog
LQIDUNWD PLRNDUGD NRML GR WDGD QLYabel®QIDOL |D aHUHU
intoleranciju glukoze otkvenu OGTT testom koatpusta iz bolnice i 3 mjeseca

nakon hospitalizacijé®

SUHPD QHNLP SRGOlest prédispehirdip@QWLUL GR aHVW SXWD SRYH

riziku za cerebrovaskularni inzult i infarkt miokafdfa rizik za pojavu infarkta je

12



QDURPLWR SRYAHHIQUXQ RARHYER OBP4 i X

SRUHPHUHQD WROHUDQFLMD JOXNR]JH MH SRYH]DQD VD
PLPEHQLND ]D NRU R huhskampRkatistevicild U mpd EHWLpDUD
tijekom akutnog infarkta miarda predisponira primjerice KYHUHP VWXSQMX

regenozestenta nakon perkutane koronarne intervertdije.

1.6.2 Centralnaabdominalnaretilost

FramnJKDPVND VWXGLMD HQJ )UDPLQJKDP +HDUW 6WXG\ VW
pLPEHQLN UL]JLND ]D UD]JYRM NDUGLRYbwogXlIegklUQLK EROHV!'
SXaHQMD D RGPDK L]D GRELY UD]JLQH NROHVWHUROD X NU

SUHWLOL LaRrdijgkd KLFHIHWHQ]LMX DOL L QHRYLVQR R KLSHUMW
rizik za hipertrofiju stijenke lijevog vei LNXOD SRVHELFH H&NVFHQWULpPQ
maligne porePHUDMH VUpPDQRJ ULWPD SUHWLORVW QDGDOMH
OLSLGRJUDP SRYHUDYD WULJOLFHULGH L VPDQMXMH +'/
PHWDEROLpNRJ VLQGURPD L d8HUHUQH EROHVWL WLSD .F

visoka razina medijatora upafegsebice hs CRR'®

Pretilost ometa funkcijlijevog ventrikula, QD W DM ppvD HdlaRi d& [Promjena
GLMDVWROLpPpNH IXQNFLMH NRMD MH QHRYO®®D R WLSX UL
VLVWROLpPpNH IXQNFLMH WH SRVWHSiBQdQRaGeROD]L GR UD]JYRM

7UH U prétith osoba LPD NOLQLpNL GRND]DQR |JDWDMLYDQMH VLU
SRSX4A4WDQMD VUFD UDVWH V WUDMDQMHIB @®dindWLORVWL L
SUHWLORVWL YMHURMDWQRVW NDB3@TMDOQH GHNRPSHQ]DF

lako debljin D SUHGVWDYOMD SRYLAHQ UL]JLN ]D NDUGLRYDVNXO
termin tzv. A@adoksa kod zatajivanjalsFDSUHPD NRMHP pokezaHsiL %0,
EROMLP SUHALYOMHQMHP QDNRQ PXOWLYDULMDQWQLK DQD

S druge strane pokazalo se da su kaheksijai daf¥ ELWDN QD WH&L QL X EROHV
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VUPDQLP SRS Xrga\NY QMW Rez\isX Sredskazatel) L]LND ]D SRYL&AHQL

mortalitet*°

SRYHUDQD DEGRPLQDOQD SUHWLOWRSkWAarS lizkGWWDYOMD SR

bolesnikakoji nemaju inzulinsku rezistencijfi***?

U pogledu pretilosti i infarkta miokarda neki autori nalaze dageaiBMI obrnuto

proporcionalna mortalitetu tijekom infarkta mioklelGD &aWR MH SDN X VXSURWC
XWMHFDMHP RPMHUD VWUXN ERN :+5 QD SRYHUDQL PR
miokarda*3!** Prema nekinje podacima centralnabdominalna pretilost povezana

SYHULP VWXSQMHP QHNUR]H PLRNBUGD WLMHNRP DNXWQRJ

B3RGDFL JOHGH XWMHFDMD SUHWL Oéh\inferktaQribk@&daJ RURPQR SU
se razlikuju Dok jedni nalaze da ( @ EGRPLQDOQD SUHWLORVW QH]DYLVQL
VYHXNXSQRJ PRUWDOLWHWD QDNRQ LQIBFYNWD PLRNDUGD
smatraju da bolesnicV D Y L & L lkbji %u(preboljeli akutni infarkt miokarda imaju

EROMH GXJRURpQ® SUHALYOMDYDQMH

1.6.3 Dislipidemija

OQRJH SURVSHNWLYQH HSLGHPLRORANH VWXGLMH VX XNL
L]JPHYX SRYL&AHQH UD]JLQH WULJOYHHULGD L NRURQDUQH ERH

OHyXWLP UDQH PXOWLYDULMDQWQH DQDOL]H QLVX LGH
trigliceride kaoQH]DYLVQL pLPEHQLN UL]JLNB°]D NRURQDUQX EROH

8]JURN WRPH PRaH ELWL X riaih N&iRblEpdReradih SQWHUNR
SRYHUDQMHP VHUXPVNLK WULJOLFHULGD OHWDEROL]DP O]
SRYH]DQ WH SRYLAHQD UD]LUiQifioviamehal PdvEddnal @D PRAaH E

signifikantnom korelacijom u razini ukupnog, LDL i HDL kolesterola.

1DGDOMH SRVWRML VWURJD HSLGHPLROR&GND SRYH]DQR
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NROHVWHUROD L SRYHUDQRJ UTPEND ]|D NRURQDUQX EROHV)

Nasuprot WR P H S Rwijednas) HHDL kolesterola smanjuju kardiovaskularni
ULJLN (SLGHPLRORA&ANH VWXGLMH XSXUXMX QDa pLQMHQLFX
SRYHUDYD NDUGLRYB%WNXODUQL UL]JLN ]D

Prema novimL V WanjDréaltX(. trigliceridi/HDL omijer, odnosno visokiigliceridi

X] VQLA&H Qtedskazatelisu SUYRJ NRURQDUQRJ VLHGURPD X PX2
VYHXNXSQRJ PRUWDOLWHWD X &HQD .¥BRYIVAHN WOMRIR ULV K H
triglicerida i HDL-a SUHGVND]XMH ©BrR2iénijl KofoaMX boleissrgai®

Prema nekim autorima hipertrigliceridemija DR L]ROLUDQL SRUHPHUDM SRY
kardiovaskularnim bolestima, kasMetS**’

1.6.4Arterijskahipertenzija

Arterijska hipertenzija je dobro pozngtiL P E HiZkla kb kardiovaskularne bolesti.

KoronatnaEROHVW X PXaNDUDFD WH FHUHEURYDVNXODUQI
QDMpH&UH SUYH NRPSOLNDFLMH YEAHIJRGLAQMH DUWHULMV

3RVWRMH SRGDFL-GRUPBODQ DSRHIEHMQ WODN QHNDG ]YDC
KLSHUWHQ]LMD SUH Govasknlxrai Mik. SR RIGLEQ MDD MEPXODWLY QI
LQFLGHQFLMD NDU G L RiYfipMNEjiCoD B4 dodiGeRsIDOM.D Q R P
KLSHUWHQ]LMRP ELOD MH X &HQD L PXaAN@UDFD 8 VWD
JRGLQD LVWD LQFLGHQFINVD EXORAMBUDPOAHQD L pD

BRYH]QLFD L]JPHYyX DUWHULMVNH KLSHUWHQ]LMH L DNXWQL
SRMHGLQL UL]JLpQL pLPEHQLFL VX ]DMHGQLpNL ]D REMH
PpLPEHQLFL LQ]XOLQVND UH]JLVWHQFLM De svpsth& D WLPpND KLStH
(tipa angiotenzindl), s druge stane hipertenzija je povezana mmzvojem

ateroskleroze koja pak dovodi dovodi do koronarne bolesti srca i akutnog koronarnog

sindromat®®
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Postoje podaci da prethodno prisutna arterijska hipertenzija povigijesrp D Q R J
SRS XaWD Q M B aKutiirR i6f&tkfoth LriibRard4°*

1.6.5 Mikroalbuminurija

IHND LVWUDALYDQ K mikoalbXninkrij® medskRza®)iD SRYLAHQL
rizik od komplikacija tijekom infarkta miokard® te da bolesnici s
PLNURDOEXPLQ XU L MiRfrktLnidRavids, RS\ 1B A@RL Willesdi€rmal R
NRML QH P D Mxles§ llii hej® atterijsku hipertenziju'®® Prema ekima
PLNURDOEXPLQ XtyedkdrD infQHda] RpaRddda je strogi predskazatel;
MHGQRJRGL aQ Makdh ipfRrktavriiokekdd*H W D

1.7 Metaboli ki sindrom, spoli socbekonomskistatus

8 pHVW D CoRROA pNHRW Dolisp& &J spelbD se razlikuje u raznim krajevima

svijeta, uz to je prisutna i razlika ovisno o rasnoj pripadnosti.

UeUURSVNRM SRSXODFLML OHW6 MH pH&auL X &HQD WDNR GI
SULVXWDQ X AHQD L% PX4ANDUDFD

ZD YHAPHVWDORVW OHW6 X &HQD JRYR U#azitoDifokadU LpNL SRGDF
uafo-DPHULPpNLK 8HQBUHWR pDNX PXANDUDFD

Podaci swsuprotni u azijskoj populaciji gdje prema Tajvanskim rezultatima oko 20%

PXaANDUDFD L 4 H Qb sindr@n. BHWHMVARKO) Ippstoje podaci za

XQXWUDaQMRVW +UYDWVNH WM %DUDQMX JGMH MH XpHV
X 8HQD L X PXaNDUDFD

*OHGH VRFLRHNRQRPVNRJ VWDWXVD L SRMDYQRVWL PHWDE
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dajeuadoleEHQWVNRM GREL 0HWde iz \bebutijils obirelff’ juH &

odrasloj populaciji negativni socioekoPVNL SRND]DWHOML NRML SUHGLVSR
SRMDYL OHW6 VX QLAL VWXSDQM HGXNDFLMH L OR&LMH S
XJODYQRP Qdpubatii@® N X

1.8 Metaboli [ki sindrom i tjelesnaaktivhost

8 DGROHVFHQWVNRM SRSXODFLML OHW6 MH SHW SXWD pH:
akiYQRAUX X RGQRVXLYBR NRX SUMKOHYQRP DNWLYQRAEUX

Tjelesna aktivnos EODJRW Y RV BB QMHWDHHPH WWDLND RG PHWDEROLpPN
SRVHELFH X PXaNDUDFD 6PDQMHQMH UL]JLND SURSRUFLRQL
X WLMHNX MHGQRJ WMHGQD L]JUDAHQRJ X ARHWDEROLPNLF
7DNR OMXGL VD EODJRP Vg Mii¢dnbl May tieleBrid \Aktivia3Rod i X

3-4 MET-a kroz 3640 PLQXWD LPDMX YHU PDQML ULJLN ]D SRMDY
na tpuno inaktivne osobelok osobe wisokim stupnjem tjelesne aktivnosti-gk

WMHGQR WMHOHVQD BN W%aMjQ@fmOWLREWD WRDMX ]D pDN
VPDQMHQ UL]JLN ]D UD]YRM OHW6 X RGQRVX QD WMHOHVQ
SRYH]DQRVW L]PHYyX WMHOHVQH LQDNWLYQRVWL L UD]JYRMD

8 RVRED VD Y HMetS UdgMand Qdicdna aerobna tjelesna aktivnost

signfikantno smanjuje prisutnost MetS. U studiji na 621 ispitaniku koji su 20 tjedana

imali redovnu umjerenu tjelesnu aktivhost 3x tjedno u trajanju od 30 minuta od

S R p HIW%idpianika sa MetS (ili 16, QDNRQ WMHGDQD pWDN LVSLWD
YL&H L BtStjodan® 118% nakon 20 tjedana je imalo Met8.

7TMHOHVQD DNWLYQRVW pLQL VH LQGLUHNWQR SUHNR VP
XWMHpH QD VPDQMHQMH UL]JLND ]D LQIDUX'W PLRNDUGD L FI
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1.9 Metaboli ki sindrom, inzulinska rezistencijai sr [anafunkcija

,Q]XOLQVND MH UH]LVWHQFLMD YDA&DQ SDW&®JHQHWVNL pLPI

Arterijska hipertenzija, hipertrofija lijeve klijetke i disfunkcija ljeve kMHWNH pHVWH VX
kod bolesnika dnzulinskom rezistenpm i dobro koreliraju sSRMDYRP VUPDQRJ
SRSxaWDowm

*ODYQL SDWRIL]LPOGR &RNMDHUNMHKPMPQH IXQNFLMH X EROHVC
LQ]XOLQVNRP UH]JLVWHQFLMRP MH R&WHUHQMH DGDSWL
HQHUJHWVNRJ PHWDEROL]PD VUpPpDQRJ PLALUD QD RJOMHGX

OLRNDUG MH MHGDQ RG PHWDEROLPNL QDMDNWLYQLMLK R
dnevnih potreba miokarda zaQeHUJLMRP RGUaDYDQMH FHOXODUQH
NRQWUDNWLOQH IXQNFIlokbH5 Kilogtania UDPDY HX LV WRDUQRLAH Q
HQHUJHWVNLP FLNOXVLPD 8 QRUPDOQLP XYMHWLPD YRGH
slobodne masne kiseline, dgk u stresnim uvjetima (tipaLVKHPLMH WODpPQRJ
RSWHUHUHQMD KLSRNVLMH LWG JOXNR]D GDOHNR SRYRO
SURL]YRGQMX MHGQD NSHRWROEQPDQPIDEYMD NROLPLQD NLVLNLI

proizvodng iz masnih kiselind"

,GXUL HQHUJiHWadokardu jelekt Ukoji nastaje u anaerobnim uvjetima i

metabolizira se kada se organizam oporavlja od duga kisika.

U uvjetima inzulinske ragtencije su adaptivni mehaniz?dRAWHUHQRJ VUFD J]QDpDM(
VQLAHWMGD VH DNWLYLUDMX PDODGDSWLYQDQXHKDQL]PL

oksidaciju slobodnih masnih kiselina, koje SUSUURYHUDQRM NRQFHQWUDFLML Q
NUYRWRNX &daWR SRYHUDYD SRWURAGAQNVDGDVMN B RYRIARIKDU G
koncentracija slobodnih masnih kiselina u krvotoku raste i njihova koncentracija

unuWDU PLRNDUGD a4WR PR&H RPHWDW[ GLMDVWROLpPNX IXQN

1D VUPDQX GLVIXQWRBRMXUKXK]LQWHOQRFLML GRGDWQR XWMHpH
G X a L pl3ika) te je i u bolesnikaez manifestne koronarne bolesti srca protok krvi

kroz miokard smaein zbog endotelne disfunieiu mikrocirkulaciji*"®

'RGDWQL pPLPEHQLFL VUpPDQRJ SRSXAWDQMD X VLQGURP X
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RNVLGDWLYQL VWUHV SRYHUDQD U htdein) X®DOQLK PHGLN
SRYLAHQD UD]LQD N &RQdnAtiixUdtehXl@ring/® dkiMatija Kenin
angotenzhn DOGRVWHURQVNH RazRwwhzQptesiig'S'RY LaH Q X

Ostali kontraregulatorni hormoni poput hormona rasta, kortizola i glukagona su
WDNRYyHU SERMHBHQUpPPOWVRI |DWDMHQMD LinYuRiSké¢ GR GDOMQ M

rezistencije’?

1.10Akutni koronarni sindrom

Pojam akutni koronarni sikdRP $.6 REXKY D UDroM® uzpkdgvadhd VLQG
naglim smanjenjem protokiervi kroz koronarne arterie SRVOMHGLpQRP LVKHPLMR
dijela miokardaN RM L R SV N Uakddaviaxnd aftevijd.a H Q

$.6 REXKYDUuUD DthnioWa@asalSQ eRvwadljiom (STEMI), infarkniokarda
bez ST elevacije (NSTEMI) i nestabilnu angipeitoris (UA). Dobro je poznato da
6 EROHe@.6NIDPDMX 67(0, GRNmajuERMNSNERILND

Uzrok DNXWQRJ NRURQDUQRJ VLQGURPD MH QDMpH&UH RNO
NRURQDUQLK DUWHULMD WM DWHURWURPER]D $NXWQL NF
kao posljedica ozljede ili rupture aterosklerotskog plaka uz sekundarnu pojavu

WURPED NRGWMIHEGREBHPQR LOL SRWSXQR RSVWUXLUDWL OXP
RQHPRJXULWL RSVNUEX PLRNDUGD NUYOMX X SHUIX]LMVNI
arterije 1"®'82 Ukoliko ne postoji dostatan kolateralni krvotok, a ishemija dovoljno

dugo potraje, dolazi do p@MHGLPpQH QHNUR]JH PLRNDUGD .RG NURQ
EROHVWL |]D NOLQLpNR 1QDpDMQX VH VPDWUie DUWELWUDU
SODNRP RG 8 DNXWQRP NRURQDUQRP VLQGURPX YDa
koronarnog plaka nego njeggwethodni stupan) steae, tj. pilikom nastanka

UXSWXUH WODND EH]QDR DSWHRNV KIRIGRR Ol lozkdkevid QD pDMD Q
signifikaninu stenozu. Prema patoanatomskiV WUDALYDQMLPD YHULQD SODN

uzrokuju akutni koronarni sindrom imaju tanki fibropokrov izna lipidne jezgre i
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]1QDpDMQX XSDOQX UHDNFLMX X QMHPX 7DNYL VH SODNR)Y
skloni rupturi. Sklonost plakaupturi RYLVL R NROLPpQL Q MdisiupyuH OLSLGQH N
upalne aktivnosti unutar ateroma, a obrnuto je proporcionalna rdefijroznog

pokrova.

=ERJ SRYLAHQH XSDOQH DNWLYQRVWL XQXWIDNLISODND SRY
pLPEHQLND N D RVAL\ilder@rantdeva faktora, dok je aktivnost prirodnih
ILEULQROLWLDpPNLK kivhog EktigatoraDpla3riRrdyena ditigih  slabije

aktivna.

U patogenezi akutnog koramog sindroma bithu ulogu ima fragmentiranje
XJUXaDND XVOLMHG pHJD GROD]L GRi t@emhoettiDIOQH HPEROL
nakupine trombocita lieukocita emboliziraju distau koronarnu mikrocirkulaciju

mogu avesti do fokalnih mionekroza.

.OMXpQL NULWH U LijsignpRe SkRthog/ bhoamotyGRiRP® VX NOLQLpND

slika, elektrokardiografske promjeneporast kardioselektvnih enzima (troponina) u

VUpPDQRP LQIDUNWX $NR M Hsuka lKotHdNNAstaR NebzisertrRJUDP X S UL

elevacija STspojnice ili akutno nastao blok lijeve grane ovakav oblik akutnog
NRURQDUQRJ VLQGURPD VH QD]JLYD LQIDUNWRP PLRNDUGD
HQJO 367 HOHYDWLRQ P\RFDUGLD O ogrefskz priemjanB Q - 2YDNYF

su u pravilu uzrokovane potpunom okluzijom jedne od triju epikar&oronarnih

arterija te dovde do potpunog prekida dovoda krvi distainGoPMHVWD RNOX]LMH &V

zahtijevaKLWQX SULPMHQX QHNH RG UHSHUIXJdkiMnéod LK PHWRGD
NRURQDUQRJ VLQGUR P&njehiPr2ik QD syt lish&dd &dgihM

komplikacija. Akutni infark miokarda bez ST elevacije ili novonastalog bltjeve

grane naziva se ne6é7(0, LOL 167(0, HQJO 33QRQ 67 HOHYDWLRQ

infarction” SDWRDQDWRPVNL X]JURNRYDQ MH VWHQR]RP NRU

stupnja ali uz bar minimalni protok krvi distalno od stenoze te je hitno intervencijsko

OLMHPpHQMH LQGLFLUDWRIesniXa. XeswRilNR andihg Liekd Lj&

patol L]LRORANQ L [SNRR NDOWNOHL fFFH QLM X V-D,Lrio Qi Dialjheih(theku

ne dolazi do porasta kardielektivnih enzima®**%*

KratkoropQR MH SUHALY O s&tdkptihird kdon&rRrd $id QRNFDP QDM YHUH X
bolesnikas negabilnom anginom pekris'®*® 1DVXSURW WRPH GXJRURpPQR SUH
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MH NUDUH aXsrefabilHarQdandinom pekis i infarktom miokarda bez ST

elevacije u @nosu na bolesniksa infarktom midarda sa ST elevacijofi® yLQL VH

da je uzrok tP H X SUHHJI]LV W HKdMWhArRp RIS Idréau b ledvika

nestabilnom anginom pakis te infarktom miokardéez ST elevacije, dok infarkt

PLRNDUGD VD 67 HOHYDFLMRP NDR awR MH YHU VSRPHQ
posliedcau SWXUH KHPRGLQDPVNL 3EH]QDpDMQRJ" DOL QHVWDE!

1.11 Metaboli [ki sindrom i koronarna bolestsrca

SRVWRMH LVRAWIDD NDAXQ @D OH W GargjehH<BupNBIRQAath® N

bolesti srca u asimptonskih bolesnika adaWR MH @@oikebdd @hRa
YDVNXODUQRJ X O Va/u DglgskikiEnorand® Roronarogramon tih
bolesnikakoncentracija seimskog adiponektina /povezanavetS/ / bila je strogi
predskazatelftupnja rane korarne ateroskleroZ&’ Postotak volumena plaka je u

WRM VWXGLMILL | R EFRMEBRENO ez MsS. Bolesnics MetS imaju

QDGDOMH YHUL SRVWRWDN DEQRURDPQRWW INZO@MBLN DN INDLRV |
nakupinePDVQRUD QHJR RQL EH] OHW®6

SUHPD QHNLP LVWUDALYDQMLPD SRMD @& 4MhadMRURQDUQH
prisustvom MetSali samo &0 se uzme MetS po kriterijima JSIMMHA/NHLBI, ne

I po IDF kriterijima. U bolesnikasa akutniminfarktom miokarda bolesni@ MetS

imaju tendenciju KRSVHAQLMHP LQIDUNWX PLRNDUGD WH YHUHP
NRPSOLNDFLMD NDR aWR V KaQadaind ihsufcgeNdijal@tFecb&S HQWL DN X
]D RSHUDWLYQLP OLMHPHQMHP &$%* LOL SRWUHERP |]LC

koronarnom intervencijom (PCH§?

U bolesnikas NURQLPQRP UHQDOQRP L QueXakutRiLkdreh@fRiLMRP NRML
sindom MetS je strogipredskazatelUDALUHQLMH NRURQDUQH EROHVWL
0%$&( GRJDBY DMiD bolesnila MetS jH SULVXWDQ X pDN VOXpDMH
VWDWLVWLpPNL MH pHAaUD L VWHQR]D VWDEOD OLMHYH |
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Kardiovaskularni rizik u bolesnikaakutnimkoronarnim sindromom raste sa brojem
prisunih pojedinihsastavhnicaP HWDEROLPNRJ VLQGURPD 3UHPD QHNLP
HDL od svih sastavhicaPHWDEROLPNRJ VLQGURPD QDMEROMH NRUF

kardiovaskularne komplikacije tijekom akutnkgronarnog sidroma **°

Bolesnici VD DNXWQLP NRURQDUQLP VLQGURPRP L OHW6 LPDM
SRSXAWBNWR L OR4ALMH GXJRURPQR SUHBALYOMHQMH QHJR F

1.12 U [estalostmetaboli lkog sindroma u populaciji sakoronarnom
bole auisrcai infarktom miokarda

Skoro polovica bolesniké49%) sNRURQDUQRP EROHAaUX VUFD ]DGRYROM!
OHW6 LDNR MH SRMDY QR&sW phd¢igrieddX RSURM SUDNVL p

8 GRVDGDaAaQMRM OLWHUDW X intidenh&jivivéts M HolesakdaHYHQL SRGD|
akutnim infaktom miokarda. Opisana incidencija MetS u populaciji sa IM je prema

GRvVDGDaQMLP SRGDFLPD RYLVQR R NULWHULMLPD NRI
6004190/191,194,195

U dobrog dijelabolesnikas akutnim infarktom miokarda se tijekom hospitalizacije
SR SUYL SXWD GLMDJQRVWLFLUD a8HUHUQD EROHVW LOL LQ
WHVWD WM LQIDUNW PLRNDUGD MH X QMLK ]DSUDYR SU

bolesti%

8QDWRp SR]QcDdd/jB Metp LEHWRQ X aBE&k@ninVigfaridom miokarda
SUHPD QHNLP SRGDFLPD MR& XYLMHN MH ¥"WRM SRSXODFLN
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+LSRWH]D L FLOMHYL LVWUDALYDQMD

+LSRWH]D LVWUDALYDQMD

HipotezaRY RJ LVWUD ALY D Qs\katnivhHoGriarrvRIdét a1 fF MetS

LPDMX RSVHAQLML L QHEUMRMWRIGRRNPD US3HD NP BCHK))L 3SHDN 0%
YHUX XpHVWDORVW SRQRHIOMMYRSE X PLURINIQRYE SR SXAWDQ M
E R O sinpthbXinego pacijenti bez M8t

7D N Ry HipoteldaHla jeX aH @BtS\pU LV X W D Q inRagkivrhigk@daM ¥ H G D

VWRSD VUpPDQRJ SR SXaNDUDdEDpriuwhds MetSPpredstavlja

PLPEHQLN UL]JLND ]D RSVHAQLML LQIDUNW PLRNDUGD L VUEL
NRMX SR Mbs@in@bNeisx

&LOMHYL LVWUDALYDQMD

u bolesnikas infaktom miokarda (STEMIi 167(0, RGUHGLWL YHOLpPLQ.

infarkta miokardaPHWR GRP &3 HDIN 3 SUBD&3 . "u skupinama

bolesnila &1i bez MetS

- U bolesnikas NI DUNWRP PLRNDUGD irRatkid Hrnikardd uYHOLpL QX
mX&NDUD F Bi hezae@D V

- U bolesnikas infarktom midkarda usporeditiY H O Lipfara u skupini
bolesnikasa i bez MetS

- u EROHVQLND VD LQIDUNWRP PLRNDUGD RGUHGLWL YH
ovisno o prisutnosti MetS

- usporediti Y HO L [infatkta u skupinama spojedinim sastavnicama

PHWDEROUHjN&RJd odinou na skupinu(e) bolesnikaji nemaju

prisutne tesastavnicévetS
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u svih bolesnikas akutnim koronarim sindromom RGUHGLWL XpHVWDOR\
VUpD@REBXEBWDQMD GLMDJQRVIWUHIUHD@&RE LLUMN®DLRD REN
skupini bolesnikasa i bez MetSte u skupinama s pojedinim sastavnicama
PHWDEROLpPNRJ VLQGURPD
- U svih bolesnikas akutnim koronarnim sindromonR GUHGLWL VWXSDQM VUDI
SRSXawWDQM  KineskH Da MiSURGsDMetS
- odrediti istisnu frakciju lijeve Klijetke ehokardiografski Simsponovom
metodom
- OGUHGLW LsniitRdSt@Q bdddéinxika saibezMWDEROLPNRJ VLQGURPD

%ROHVQLFL L PHWRGH LVWUDALYDQMD

3.1 Bolesnici

8 LVWODRMH MH XNOM X p #l gkRnimkorBrRi@ii \éiQdcdshidnaipa

infarkta miokarda sa ST elevacijo(8 TEMI), infarkta miokarda bez ST elevacije

(NSTEMI) te nestabilnom anginom piekis. U isStUDALYDQMH VX XNOMXpHQL EF
LIDEUDQL PHWRGRP VOXpDMQRJ RGDELUD J]DSULPOMHQL X
NDUGLRORJLMX .OLQLpNH EROQLFH 'XEWLDWHMHPpQMDIUHEX X
do 30.lipnja 2007. godine& LOM LVWUDGHYDX RE MLDERK)WRI QL VYLP EROH"
te SWUNOMXpHQL XsanmoWdleEnédko)i Su@a erbalni pristanak.

Isrt DALYDQMH MH RGREUHQR RG .\OW QDIONHH ( WR PR F KB R¥YBAHIUYHDQ
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OHWRGH LVWUDALYDQMD

Varijable analizilQH X LVWUDALYDQMX XNOMXpLYDOH VX

1)

2)

3)

4)
5)

6)

demografske podike bolesnikaldob, spol, omjer stik/bok, indeks tjelesne

WHAaLQH 8 S RRasjd Godacs tRaEsu bolesnga MetS koji imaju

infarkt miokarda starif* GRN JOHGH VSROD &HQH NRMH LPDI
VLIQLILNDQWQR VWDULMH RG PXaNDUDFD

SULGU XEBRIQHMYV W L LOQWROHUDQFLMX JOXNRI]H aHUHUC
hipertenziju)

laboratorijske parametrenaksmDOQH YULMHGQRV(GK,. MBUpDQLK HQ]LF
CK LJUDAaHQLK X ,8 PO NRMH VXDRVGAUBRLSBOB YWHY YNAK
vrijednost i opadanjaHQ ]LPD QUAMHDGYRVW VUPDQLK HQ]JLPD X]H
"VXURJDVWGUHYLYDQMH R Sivfatkidd miokaktla. Natigje,p L Q H
RGUHYLY D Q HkeVvfijedhbisti XrBponinaHbAlc, kreatinina, HDL

frakcije kolesterola serunski trigliceridi, prisutnost mikroalbuminurije,

vrijednosti glukoze u venskoj krvi (GUK) kioprijema, leukocita kod prijema

WH VHUXPVNH YULMHGQRVW Had @akoN RijegmaQ DWDawH X]HWH
ehokardiografske paramefigekcijsku frakcijulijeve klijetke)

prethodnu anamnezu (anamneza prethopreboljelog infarkta miokaa

postoje podaci da bolesnic PHWDEROLpPNLP LRDNGEXI RPHREO X

incidendju prethodnog infarkta miokard®)

E R O (smpthbxt

OHWDEROLpPNL VL QiGrahRiPskisidd s6 kriteflith@upiékezdravstvene

organizacijé®%*%*
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Dijagnosticirana aHUHUQD EROHVW LOL LQWROHUDQFLMD JcC
UHJ]LVWHQFLMD X] SULVXWQD GYD LOL YL&H VOLMHGHUL
hipertrigliceridemija/ili niske vrijednosti HDL kolesterola

arterijska hipertenzija

androdini tip adipozitetdiivisoke vrijednosti indeksa tjelesna mase te

A

mikroalbuminurija

a H U Hhwledd intolerancija glukozelijagrosticirane syprema kriterijimaSZO.
198

o

.UYQL WODN MH PMHUHQ ALYLQLWDFHQIXRPLQRPHWURMPD 3
Hipertenzija je dijagrosticirana prema kriterijima Europskog UX&aHQMD ]D
hipertenziju i kardiologiju (ESHESC VLVWROLpNH YULMHGQRVWL SUHNR
GLMDVWR O Lnpn\Hdg, BijgdhdERizmjerene 3 puta u intervalima od 10 minuta

tri uzastopna dana ukoliko je hipertetD ]JDELOMHAHQIDn&mM8jUYL SXWD
anamnezearterijske hipertenzie .RG EROHVQLND VD aHUHUQRP EROHAU:
tlakom smatraoV H VLV W R O L, jptihbsiR] GRGIDVWROLPNE®’L]QDG PP +J

Vrijednosti triglicerida iHDL-kolesteroh u serumw GUHYLYDQL \‘ehske] RUDND
NUYL X]HWLK QDWDAaWH j&dndgsti @igliGeHdavithaé Z2nmoMdMH Y UL

su klasificirane kao hipertrigliceridemija, vrijednosti HDL kolesterola su
klasificirane kao niske ukoliko su ispodO,PPROD / X PXaMkmdDOFD LOL
PPRO / X’8HQD

Androidni tip pretilosti jeprema definiciji SZOmjerenjem omjera struk/bok (WHR
-XNROLNR MH RPMHRXINDQORFD &WMKQD LOL MH %0, LQGHNV W

mase) preo 30kg/m2 smatra se da bolesitita androidni tip pretilost®® @Picat

Mikroalbuminurija je mjerena SLNYDQWLWDWLYQRP PHWRGRP SRPRUX

trakica za urinsignifikantna mikroalbuminurija se javlja kada su vrijednosti u urinu
L]QDG XJ PLQ LOL YLaH HOOW LN)D@DDIOIE XFMHUPJ J LOL YLAFR

6UPDQR SRSXA&WD QM HzaSthjnD pronfeviathh Ma Wi ireids H
SOXWUB QD WHPHOMX IL]JLNDOQLK JQDNRYD LOL VLPSWRPD VL
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VUPpDQRJ SRSXaWDQMD X]HIWH MHK MHBSWRRIL LY LIAH NREOQQ KM E
- dispneja, ortopneja
-DXVNXOWDWRUQL LOL SHUNXWRUQL QDOD] |DVWRMD
- prisutnost S3 galop®®

=D SULVXWRRBWRSK@MWMDQ MD X]L,PDQL preérhaMiliposdp Q M

klasifikaciji. 2°*

SUHWKRGQL VUPDQL LQIDUNW RGUHYVHfdcMsde QD WHPHO

dokumentacije.

6WDWLVWLpNH PHWRGH

Kontinuirane varijable su prikazane kao srednja (M) i standarna devijacija (SD).

Dihotomne varijable su prikazane kao postotak. Studentov t test je upotrijebljen za

komparaciju kontinuiranih varijabldok je Fischerov Exact Test uzet za komparaciju

dihotomnih varijabli. Vrijednost 0,05 smatrase VW DWLVWLPpNL VLIQLILNDQWQRF
Svestat VWLpPpNH DQDOL]H VX XpLQMHQH QD ,%0 6366 6WDWLVW

=D VWDWLVWLpPNX VLIQLILNDQWQRVW SUHWKRGQRJ LQIDL
SR S X aomstipWDR2 tBst. Ista se metoda koristila razlikovanje incidencije

meW D ER O L p N R Jbolekrike infarkt@m Xa ST elevacijom tpez ST eleacije

te nestabilnom anginom p  RULY 8pHVWDORVW PHWDERDODLPNRI VLQGL
postotak (%).

Od parametrijskih testova koristi& H DQDOL]D YDULMDQFH VWXSQMHYDQ
miokardana WHPHO M X Y U a QK, WB{CKIL,. &halizaER V Bolesidikai bez

PHWDEROLp N Rbristio eG titeBt Rdxavisnih uzorakanaliza premaobi.
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4. REZULTATI

4.1 (SL GHP L paReRatdljiLkod svih bolesnikas akutnim
koronarnim sindromom

8 LVWUDALYDQMH MH XNOMXpHQR EROHVQLND NRML VX
.OLQLpNH EROQLFH 'XEUDYD WLMHNRP L JRGLQH
Od 230 bolesnika skutnim koonarnim sindromom 141 (61.3%) je ispunjavao

kriterije za Me6 prema SZ@lok 89 bolesnik#38.7%) nije imalo MetS (Tablica 2).

Tablica 2: PrisunostOHWDEROLPNRJ VLQGURPD

PRISUTNOST 0(7%$%2/,y.2*
SINDROMA

SamHWDEROLpPNLHA 141 61,3%
BezmHWDEROLpPNR 89| 38,7%
Ukupno: 230 100%

N (%)
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MetS bio jeprisutanu  RG PX&aNLK E RB%) H&0ND78 bolesnica

(62, WDNR GD QLMH SRVWRMDOD VLJQLILNDQWQD UD]OL
spolova.

Od ukupnog br@ bolesnika sakutnim koronarnim sindroom 47 je imalo

nestabilnu anginyektoris, 92 infarkt miokarda sa ST elevacijom (STEMI) te 91

infarkt miokarda b¢ 67 HOHYDFLMH 16 74kuinim &btEp&tniny
VLQGURPRP VX X RYRP X]RUN Xdob L6828 gudvid hegblH SURVMHY{
PXA&NDUFL VURG®Q@Md. GRE

6UpDQR SRSxssQWwbm@ MHOOLS ,, LOL YLAH NRG SULMHPD X E
tijekom hospitalizacije razvildd9 od 230 bolesnika, tiVUp pPpdPpRAWDQMH ELOR MH
prisutno u 38,69 % bolesnika i odsutno u384,bolesnika(Tablica 3).

Nije bilo razlike u standardnoj kardijalnoj medikamentoznoj terapgbje skupine.

Svi bolesnici sinfarktom miokarda sa ST elevacijom (STEMI) bili su podvrgnuti

urgentnoj perkutanoj koronarnoj interven¢fCl), dok su neki bolesniciisfarktom

miokarda bez ST elevacije (NSTEMi)nestabilnom anginom pektori®ji su imali

YLVRN 3VE®,.H hrombolysis in Myocardial Infarctietudy group (TIMI)

UL]JLpQL 3VFRUH" SRGYUJQXWL XUJHQWQRM LOL RGORAHQR
tijekom hospializecije.
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Tablica3: % ROHVQLFL SUHPD V SthOAKS § WRMNDIRPRIMRGREW D QM X

Prisuthnost mH W D E R ( NEMA IMA
sindroma N % N % p
OXaNL 60| 39,5% 92| 60,5%
SPOL AHQVNL 29| 37,2% 49| 62,8%
Ukupno: 89| 38,7%| 141| 61,3%
OXaNL 62,19 64,11
BURVMHpPQD
AaHQVNL 66,17 69,30 0,875
Nestabilna anging 47
STEMI 92
Tip AKS
NSTEMI 91
Ukupno: 230
N % N % p
6 Up D QR Prisutno 25 28,1% | 64 71,9
SRSXawl
Odsutno 77 54,6% 64 454 0,012
(Killip > 1)
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4.2EpidemioORA&NL SRND]DWH a@iMthimnXnfarRi@HV QLND V
miokarda

Od 230 bolesnika akutnim koronarnim sindromom 183 je imakutniinfarkt
miokarda.Od 183 bolesnika sa akutnim infarktom miokadda/’ bolesnika ili 63 %
imalo je MetS, dok 66 bolesnika ili 36,% nije malo MetS. 122 bolesnika ili 66847
biOL VX PXa4NRJ VSRO®H @V NRLOVYSRO bez M@tS/48 %& 660 L
bolesnika (65,%) je ELO R P 3pall, RIdk je 23 bolesnika (34, ELOR aAaHQVNRJ
spola. U skupini sa MetS 79 od Abolesnika (67, MH ELOR P& ddkiR] VSR
38 bolesnika (ili32, ELOR @4HQVNRJ VSROD 7DEOLFD
Tablica 4: Distribucija bolesnika sfarktom miokarda ppma spolu mMHWDEROLpPNRP

sindromu
MetS Spol o)
KKK
NEMA OXaNL 1%)
aHQVNL 9%)
Ukupno 66 (100%)
EEZZZZZIZZZIZZ
0% OXaNL 5%)
aAaHQVNL 5%)
Ukupno 117(100%)
EZZZZZZZZZZS
Ukupno OXaNL %)
AaHQVNL
Ukupno 183 (100%)
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Od 183 bholesnika skutnim infarkten miokarda skupina bolesnikaMetS
LPDOD MH VWDWLVWLpPNL VPILRINDNBGQWQURDRA EOEHA @8 MD N Q0 B
> “ YV ¢ , 8 P/ W Gl @ LS*SHDN" &. YULMHGQRVW
[1484 * YV “ 8 P/ W ®03)] (TablBa 5).

Tablica 5: Prisutnost tHWDEROLPNRJ VL0L@a&ktDR PRRIN IMHGR QOUDAaHQD X
VUHGQMLP YUEGQLP WBIOMHGQRVWLPD &. L

Prisutnost MetS CK (1U/mL) MB-CK (IU/mL)
N M SD p***** N M SD p*****
Ne 66 981 890 @3 66 95 78 @02
MetS Da 117 1484 1354 117 141 117

6UHGQMD &lbylesWik@ bezQWetS bila je 63,9 godina (SD83}), dok je

V UHG Q M dabLboR3NiKs MetS bila 65,7 godina (SD 9, 6WDWLVWLpPND
vjerojatnost das u te dvijeegsinje vrijednosti jednake je0, &@WR QDP QH GR]JYROMDY
GD LK SURJODVLPR VWDWLVWLpPNL UD]JOLpLWLP '"UXJLP ULMN
LPD XWMHFDMD QDQUDUNWX XKLRNOUME MLI]JPHYX GYLMX VNXSI
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DoN MH X EROHVQLND E®[DWUHNWE YIHRINDIQGD ELOD VLJQLILN
PXaANDUDFD QHJR X aHQ®IV6 XY Mifaigd @Dkaxda bila je

signfikanWQR YHUD X AaHQD O6NMYWSLMMH aXRpBdskiypika © D
QDMRSVHOODLWMNWRP PLRNDUGD LJUDAHQLP XCKU&EQLP YULMI
(Tablice 6,7).

Tablica6: SWMHFDM V S RiidbktQrdioRAHID ILHUOQ ¥ WA RRFA MHG QR &1 X
CK u bolesnikasmsHWDEROLpPNLP VLQGURPRP

CK_(IU/mL)
MetS Spol Srednja N (%)
LR LLLK  VIjednost« « « « « « « «
NEMA O0XA&aNL 43 (651%)

a Hski 616 23 (W)
Ukupno 981 66 (100%)
KKK
IMA MXaNL 5%)
senski 1648 38 ()
Ukupno 1483  117(100%)
EZZZZZZZZZZS
Ukupno Muki 1324 122 (66%)
ars 1259 61 (3B)

Ukupno 1302 183 (100%)
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Tablica7? 8WMHFDM VSRD®I WNYWIO P hRYY USPRIP] Y AWM R & i X
MB-CK u bolesnika snHWDEROLpPNLP VLQGURPRP

MBK (1U/mL)
MetS Spol srednja N (%)
€K KK VIjednost« « « « « « « « «
NEMA MuaNL 1%)

aHQVNB4,3 23 (38%)
Ukupno 946 66 (100%)
€& KKK
,0$ OXaNL 5%)
AHQVNL 5%)
Ukupno  14®  117(100%)
€& KKK KK
Ukupno MuaNL %)
AHQVNL 3%)

Ukupno 122 183 (100%)
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SrednjadobP XaNLK EROHVQLND V LQIDUSWdINR, ddkReKkKdIdUGD ELOD N
AHQD E17@fdna. U skupini bolesnika MetS SUHGQMD GRE PXaNDUDFD ELC
641 JRGLQD D VUHGQMDRGREDDAH®IRWUHERP VWDWLVWLD
NRYDULMDQFH PRAHPR |DNOIMRphMPEBQLEBREDQUWDXWMNNEKp M Y T
infarkta MIRNDUGD L]PHYX &% .RT@oRcd B). S

Tablica 8 ProsMHpQD ALYRWQD G RKatnix iBf&idorhVrddkarda iV
MHWDEROLpPNLP VLQGURPRP

MetS SRO BURV®HpPQD GRE 1
€& KKK
IMA OX&NL 79 (675%)

aHQVNL 3 38 (325%)

Ukupno 65, 117(100%)

UL LK K KK
1(0$ OXaNL 19 43 (66, Pb)
AHQVNL6617 23 (333%)

Ukupno 639 66 (100%)

SNXSQR  OX®842 122 (333%)
4HQV N L6833 61 (66,76)

Ukupno 6507 183 (100%)
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6YLK PXaNLK mbmRu®@tbhv @ibkdida V MetS imali su istovremeno i

dijabetes malus/intoleranciju glukoze, doke svih 38 bolesnicaMetS imalo

dijabetes meLW XV LQWROHUDQFLMX JOXNR]JH 1D WHPHOMX WR
priutnostdijabetes mélus/intolerancija glukoze nije bigQDpDMDQ pLPEHQLN NRML
XWMHFDR QD UD]JOLNX X WHALQL LQIDUNWD PHYyX VSRORYLP

Skupina bolesnika dijabetesmelitusom/intolerancijom glukoze (130 od 183
EROHVQLND VD LQIDUNWRP PLRNDUGD LPDOD MH WDNRYHU
YUAQLP YULMHGKQRVWLPD HOWV XV ‘o (t=2858,/ df=134,
p=0020)]i &. > “  YHUVXV “ , 812B,/d=¥B85, p=,036)] u

odnosu na skupinu bezalbetes melitusa/intolerancije glukoze.

4.3 7H a L Qeltktd_r@iokarda kod bolesnika saibezmHWDEROLpPNRJ
sindroma

431 7THALQD LQIDUNWW bdnd3i. &l pojedibe sastavnice
MHWDEROLPNRJ VLQGURPD

OHWDERO LipdjeliniVLQGURP

Od 183 bolesnika akutnim infarktommiokarda u skupini od 66 bolesnika bez MetS
VUHGQMD YULMHGQRVW YUaQH &. ELOD MH GRN MH X VN
YULMHGQRVW YU&QH &. ELID" U/mL (t= 3,022, df= 177,
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p=0003)].

.DGD VH YILHODWINOWD PLRNDUGD L]UDJ]-CKU skipibe? YULMHGQR
OHW6 YUZQD YULMHGQRVW MH ELO® “ DYW VNXSLQL VD 0
IU/mL (t= 3,208, df=176, p= 002)]. (Tablica 9.4 i9.1b).

Tablica 9.1a: 9H O L |[infatk@d miokarda u skupinama isbez MHWDEROLpPNRJ
VLQGURPD L]JUDAHQD X VUHGQMLRCKUAQLP YULMHGQRVWLPCL

Srednja
vrijednost StdJUHA
MetS N (IU/mL) Std. devijacija srednja
oK Nema 66 981 890 10957
Ima 117 1484 1354 12514
Nema 66 95 78 9,63
MB-CK
Ima 117 141 117 10,78
Tablica 9.1.b Test nezavisnih uzoraka
LevenovTest
za usporedbu t-test
varijanci
Sig. 95% Interval
(2- sigurnosti
tailed | Srednja 6WG *U - -
) _ _ donji | gornji
F Sig. t df ) razlika razlika
9U&aQD | Varijance
7529| ,007| -2,703 181| ,008 -50261 18593 | -8695 | -1357
homogene
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Varijance
nisu -3,022| 176699 | ,003 -50261 16633 | -8309 | -1744

homogene

quaqQb .
Varijance
CK 8,040| ,005| -2,884 181| ,004 -4636 1608 | -7408 | -1464
homogene

Varijance
nisu -3,208| 175523 | ,002 -46 36 1445 | -7488 | -17384

homogene

4.3.1.2 Djabetes madus/intolerancija glukoze

Kod 53 bolesnika bez jdibetes mitusa/intolerancije glukoze srednja
YULMHGQRVW Y W43 tbk&e kad 13Mbdikshika dijabetes melitusom
YuaQb YULMHGQRVW &. ELYHNV XV > o , 8 P/ W
df=135, p=0036)].

, JUDAHQR X YUAQLP YCK MretdG@QWwjednostPID skuptni
bolesnika bez dijabetes melitusdla je P, a u skupini bolesnika sa dijabetes
melitusom 134 [13 “ YHUV XV “ , 8 P/ W 02@! S
(TablicalOa, b).

Tablica 10a 9HOL priffpkia miokarda u skupinama & i bez djabetes
PHOLWXVD LQWROHUDQFLMH JOXNR]H L]JUDAaHQ@D X VUHGQM
CK
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} . Srednja
Dijabetes/intolerancija . Standardna 6WG JU
N vrijednost o i
glukoze Devijacija srednja
(IU/mL)
- Nema 53 1043 930 12776
Ima 150 1409 1320 115,75
Nema 53 99 81 1113
MB-CK
Ima 150 134 114 10,00
Tablica 10b: Test nezavisnih uzoraka
LevenovTest
za usporedbu t-test
varijanci
Sig. Std. 95%iInterval
(%2- Srednjal] JUHaA sigurnosti
F |Sig.| t df tailed") | razlika | razlika | donji | gornji

Qu a
Varijance - - -

CK 4,403| ,037 181 0,68 198,93 27,02
homogene 1,837 365,50 758,01
Varijance ) ) ) )

nisu 135,582 ,036 172,40
2,120 365,50 706,43| 24,56
homogene

Qu a

MB- | Varijance -

4,717|,031 181 ,042 -35,24 17,21 -69,19| -1,29
CK | homogene 2,048
Varijance )
nisu 134,465 ,020 | -35,24 14,96 -64,83 | -5,65
2,355
homogene
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6QLAHQH NDLKONEHIG®@ RV W L

Od 38 bolesnika siormalnim vrijednostima HDL kolesterola infarktom
miokarda sranjavVULMHG QRVW Y U a Qbim&,. dékliexdd MFibolesnika

VD VQLAHQLP +'/ NROHVWHURIRRFOWNMGCQMD28YULMHGQRVW

YHUV XV . ,8 P/

w

158)|.

S

IzrDAHQR X YUAQLP YCKNreda®QvrjgdnostHeDu Skipini od 38
bolesnika s normalnim HDINROHVWHURORP ELOD

HDL-om 133 IU/mL. > *
0.020)]. (Tablica 11 &).

Tablica 11a 9H O L miagka miokarda u skupinamaasL EH]

YHUVXV

. ,8 P/

\W

, 8

VQLAHQRJ +'/

P/

NROHVWHURODQMUMD ¥HIGR XP WUH B HCKQRVWLPD &. L 0%

D X VNXSLQ
-465, p=G |

Srednja
. - Standardna Std. Grea N [
6QLaAaHQ - N vrijednost - )
Devijacija srednja
(IU/mL)
CcK Nema 38 1047 945 15324
Ima 145 1370 1287 10689
Nema 38 90 87 14,06
MB-CK
Ima 145 133 110 9,10
Tablica 11b: Testnezavisnih uzoraka
LevenovTest
za usporedbu t-test
varijanci
Sig. ) Std. 95% Interval
_ Srednja . .
F Sig. t df (2- ) *UHAaI sigurnosti
razlika
tailed razlike donji gornji
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)
Varijance
2224 | ,138| -1,445 181| ,150| -32266 22323 | -76312 | 11780
homogene
9uaqQbD _
Varijance
nisu -1,727| 77070| ,088| -32266 18684 | -69470 4938
homogene
Varijance
3295| ,071| -2,282 181| ,024 -4380 1919 | -8166 -5,93
9uUaqQ| homogene
MB-CK Varijance
nisu -2,615 | 71,279 ,011 -4380 16,75 -7719| -1041
homogene

4.3.1.4. Arterijska hipertenzija

8 VNXSLQL RG

EROHVQLND EH] DUWHULMVNH KLSHUW:!

CK je bila 1290 IU/mL, dok je u skupini od 129 bolesnika s arterijskom

hipertenzijomsrednja vrijednost bila 1308/mL .
, JUDAHQR Xvrij¢dn@s@nhaP MBCK sredng vrijednost u skupini bez

arterijske hipertenj@ bila 126 IU/mL, dok je u skupini s hipertenzijornila 123

IU/mL. (Tablica 12 ab).

Tablica 12a 9H O Lipfla®® miokarda u skupinamai ez arterijske hipertenzije

LIUDAW@B XQMLP YUAQLP YUIOMHGQRVWLPD &. L 0%

Srednja

Standardna 6WG *U
AH N vrijednost
Devijacija srednja

(IU/mL)
- Nema 54 1290 1100 14969
Ima 129 1308 1283 11292
Nema 54 126 100 1361

MB-CK

Ima 129 123 109 9,64
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Tablica 12b: Test nezavisnih uzoraka

Levenov
Testza
t-test
usporedbu
varijanci
Sig. Std. 95%Interval
(2- Srednja | *UHa sigurnosti
F Sig. t df tailed) | razlika razlika donji | gornji

Qua .

Varijance - -

CK 1,061 | ,304 181 ,929 -1793 19967 37605
homogene ,090 41192
Varijance

nisu 115055 ,924 -1793 18751 35349
0,96 38936
homogene

Qua

MB- | Varijance

,216 | ,642| ,159 181 873 2,76 1731| -3139| 3691

CK | homogeneg

Varijance
nisu ,166 | 108243 ,869 2,76 1668 | -3029 | 3581
homogene
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4.3.1.5 Hipertrigliceridemija

Od 80 bolesnika snormalnim vrijednostima triglicerida srednja vrijednost
YUAQH &. EL QJmlMdok je kod 103 bolesnika SRYLAHQLP WULJOLFHULGI
YUuUaQD YULMHGQRVM/ME. ELOD YHUVXV IU/mL
(t=2,132, df=177, p=034)].

$NR VH X]PX X RE]JLU YU&aCKHuU YKupim Haeenkd WL 0%
normalnim trigliceridimasrednja vrijednost je bila 108J/mL nasuprot srednjoj
vrijednosti od 136 ,8 P/ X EROHVQLND SRYLAMWQLP WA JOLFHULGLF

“ ,8 P/ WI0df=180, p=0084)]. (Tablica 13&i b).

Tablica 13a 9H O Lipfarit®miokarda u skupinamals EH] SRYLaAHQLK WULJOLFHU
LIJUDAHQD X VUHGQMLP YUEGQCK YULMHGQRVWLPD &. L 0%

Srednja
3RYL&H Standardna Std. *UH &N
S N vrijednost L )
trigliceridi Devijacija srednja
(IU/mL)
- Nema 80 1095 935 10453
Ima 103 1464 1399 13781
Nema 80 109 92 1027
MB-CK
Ima 103 136 116 114
Tablica 13b: Test nezavisnih uzoraka
LevenovTest
za usporedbu t-test
varijanci
Sig. Srednja Std. 95%Interval
F Sig. t df (2- razlika *UHa sigurnosti
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tailed razlike . .
donji gornji
)
9uUaQ ;
Varijance
CK 11,778 | ,001| -2,031 181 ,044 -36868 | 18153 | -72688 | -1049
homogene
Varijance nisu
-2,132 | 177340 | ,034 -36868 | 17297 | -71003 | -2734
homogene
QuUaQ .
Varijance
MB-CK 7,624 | ,006| -1,691 181 ,093 -26,70 1579 | -5786 446
homogene
Varijance nisu
-1,740 | 180906 | ,084 -26,70 1534 | -5698 3,58
homogene

4.3.1.6 Mikroalbuminurija

Kod 82 bolesnika snfarktom miokarda koji nisu imalmikroalbuminuriju
VUHGQMD YULMHGQRVW YIU/&QHa Kod B Chbleshikd sa
mikroalbuminurijom srednja vrijednost je bila 1289mL.

Kada seizrazi YHO LpQ (XDUNW D SEKPsredpé Wiijgdnost u skupini
bez mikroalbuminurijebila je 1291U/mL, a u skupini smikroalbuminurijom120
IU/mL. (Tablica 14 ab).

Tablica 14a 7HALQD L QID WNMsKRupiRdnfa bsDhe¢gsmikroalbuminurije
LIUDaHQD X VUHGQMLP YUaQEC¥ YULMHGQRVWLPD &. L 0%

Srednja Std.
_ o B Standardna

Mikroalbuminurija N vrijednost o *UHaN

Devijacija _

(IU/mL) srednja
oK Nema 82 1320 1157 12772
Ima 101 1289 1290 12832
Nema 82 129 95 1053
MB-CK

Ima 101 120 115 1145
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Tablica 14b: Test nezavisnih uzoraka

Levenov
Testza
t-test
usporedbu
varijanci
Sig. Std. 95%Interval
(2- Srednja| *UHAaN sigurnosti
F Sig. t df tailed”) | razlika razlike donji | gornji

gua .

Varijance -

CK ,645| ,423 | 167 181 ,868| 3051 18311 39182
homogene 33080
Varijance

nisu ,169| 179180 ,866 | 3051 18105 38777
326,75
homogene

gua

MB- | Varijance

1339 ,249| ,523 181 ,602 8,30 1586 | -2301| 3960

CK | homogene

Varijance
nisu ,533| 180921 .595 8,30 1556 | -2240 | 3899
homogene

4317 3RYLAHQ LQGHNYVY WMHOHVQH PDVH %0,

.RG EROHVQLND EH] SRYLAHQRYU®QH WU HELQNDD MYHJ L M
13431U/mL, dok je srednja vrijedyst u skupini od 71 bolesnkaSRYLaAHQLP %0,
bila 12401U/mL.

, JUDAHQR X YU&AQLP VUH GQKdrerinja Urligdridss QROPMW LP D 0%
sa normalnim BMI bila je 123U/mL, a u skupini sSSRYLAHQLP 4oL
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(Tablica 15 ab).

Tablica 15a 9H O L ipla®t® miokarda u skupinamad. EH] SRYLAHQRJ LQGHNVI

WMHOHVQH PDVH %0, LJUD&AHQD X VUH&@&RMLP YUEQLP YULN
. Srednja .
3RYLA B Standardna| Std. *UH &
N vrijednost L .
BMI Devijacija srednja
(IU/mL)
cK Nema 112 1343 1269 11988
Ima 71 1240 1168 13867
Nema 112 123 103 947
MB-CK
Ima 71 126 112 1335
Tablica 15b: Test nezavisnih uzoraka
LevenovTest
za usporedbu t-test
varijanci
Sig. 95% Interval
(2- Std. sigurnosti
tailed” | Srednja *UHAaN
) ) ) donji gornji
F Sig. t df ) razlika razlike
QuUaQ ~
Varijance
CK 437 ,509| ,552 181| ,582| 10307 186,73 | -26537 | 47152
homogene
Varijance nisu
562 | 158061| ,575| 10307 18330 | -25897 | 46512
homogene
9U&Q ]
Varijance
MB-CK ,149| ,700| -,183 181| ,855 -2,96 1620 | -3493| 2900
homogene
Varijance nisu
-,179| 139,396| ,858 -2,96 1652 | -3563| 2971
homogene
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S3RYL&AHQ RPMHU VWUXN ERN :+5

Kod 49 bolesika sa mrmalnim omjerom strukbk SURVMHpPQD YUAQD YULMHC
CK bila je 12921U/mL, dok je kod 134 bolesnika SRYLAHQLP :+5 SURVMHpPpQD

vrijednost bila 1307U/mL.
, JUDAHQR X VUHGQML RCK &redvijid @igRogt\WILIRIDIND 806
normalnim WHR je bila 116lU/mL, asS R Y L a H QWL (Tablica 16 ab).

Tablica 16a 9H O L imfa@tB® miokarda u skupinamaDs L EH] SRYLAHQRJ RPMHU
VWUXN ERN L]JUDAaHQD X VUHGQMLEKYUAQLP YULMHGQRVWLF

3RYLA Srednja

_ - Standardna| Std. *U H §
omjer vrijednost o .
Devijacija srednja

struk/bok (IU/mL)
oK Nema 49 1292 1265 180,78
Ima 134 1307 1220 10536
Nema 49 116 105 1506

MB-CK

Ima 134 127 107 9,25
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Tablica 16b: Test nezavisnih uzoraka

LevenovTest
za usporedbu t-test
varijanci
Sig. 95%Interval
(2 Std. sigurnosti
tailed | Srednja *UH&N B B
) . ) donji gornji
F Sig. t df )] razlika razlike
9UaQ .
Varijance
CK , 711 | ,400 | -221 181 825 -4553 20564 -45129 | 36023
homogene
Varijance
nisu -,203 | 73362 | ,840 -4553 22453 49298 | 40192
homogene
9UEQ ]
Varijance
MB-CK 1156 | ,284 | ,222 181 825 3,96 1783 -3122 3913
homogene
Varijance
nisu ,206 75245 | ,837 3,96 1916 -3421 | 4212
homogene

Kada analiziramo skupine bolesnikap®jedinim sastavnicamaP HWDEROLpPNRJ
VLQGURPD DUWHULMVNRPHEIL-RPFPUWGRYLAMRR P WQU B HWLLAPH U L (
PLNURDOEXPLQXULMRP WH SRY Liadek3an® tjdteBrid hdsR)P VW U XN EF
dokjemo da je skupina bolesnika ¥ QLAHQLP +'/ NROHVWHURORP LPDOD
signifLND QW QR R S Vididk@rdaMu odn@siDria ISkupinu sarmalnim HDL
NROHVWHURORP DNR VH ]D WHALQX LQIDUNWD PLRNDUC
vrijednost MB&. 8NROLNR VH NDR 3VXURJDW ™ ]|D WHALQX LQIDUN
YuaQbD YULMHGQRVW &. LVSDGD GD VNXSmM@inmaEROHVQLND
signifik DQW QR Riatti/d QALUIMRNDUGD QHJR VNXSLQD EH] SRYLAHC
BXGXUL GDBCKHIdénaXBijii VSHFLILPQLML ]D VUpPpDQL PLALG ]D ]DN
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bolesnici iz skupina sa MetS, jalbetes méWXVRP WH V Qb hh@juP +'/
V W D W sighifikaftdNR R SV H & Q L Ivhlokald@ | BegoN bolesnici iz njihovih
3N R Q WUkiI@M.(Rablica 17,18).

Tablica 1727 OHW D E R O L p Njegdve QaGaviRcBL Y H Oifrkt® Diokarda
LJUDAHQD X VUHGQMLP YULMHGQRVWLPD YU3QH &.

: . . . CK
Prisutnost MetS mjegovihsastavnica N M SD  preee
Ne 66 981 890
MetS Da 117 1484 1354 0,003
o . Ne 38 1047 945
6QLaHQ +'/ NROF Da 145 1370 1287 n.s.
Dijabetes Ne 53 1043 930
melitus/intolerancija Da 130 1409 1320 0,036
glukoze
Arterijska hipertenzija Ne o4 1290 1100 n.s
Jska hip ) Da 129 1308 1283 S
: e N Ne 80 1095 935
*%
Hipertrigliceridemija Da 103 1464 1399 0,034
. N Ne 82 1320 1157
**k%k
Mikroalbuminurija Da 101 1289 1290 n.s.
BMI (kg/m?) (normahn) 1121 1343|1269 n.s.
! SRYL 71 1240 1168
Normalan 49 1292 1266
*kkk
WHR Visok 134 1307 1220 n-s.

0 VUHGQML SURVMHpPpQL YUst@dardha devijRij® /* <6D,
PPRO / X PXANDUPPRO / X *ABQDmmol/L; *** vrijednost
albumina u urinu>20 ng/L, ili albumin/kreatinin omjer >30 mg/g; **** >0,9 u
PXANDUDFIDXLAHQD 6MEEIGHQWRY
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Tablica 18 OHW D E R O L p NijegWe Sa&avricBL Y H Oinfarkt® miokarda
LJUDAHQD X VUHGQMLP ¥YOKMHGQRVWLPD YUEQH 0%

Prisutnost MetS mjegovihsastavnica N I\'>I/| B_CKSD ek
MetS gg 1?3 1?1? 113 0,002
6QLAHQ +'/ NROF gz 1355‘ 12% 1% 0,024
Dijabetes Ne 53 99 81
gwll(jlli(tgzsgntolerancija Da 130 134 114 0,020
Arterijska hipertenzija gz 123 gg 188 n.s.
Hipertrigliceridemija** gz 1%2 122 1??3 n.s.
Mikroalbuminurija*** gz 13? 128 122 n.s.
BMI (kg/m?) (normahn) 112 123 103 n.s.
>30 (visok) 71 126 112
omden |5 ue e o

0 VUHGQML SUR VWM H MOL;SD a §dndadtna devijacija; * < 0,9
PPRO / X PXaANDUDAFERQ / X &akBQmMDmmol/L; *** vrijednost
albumina u urinu>20 mg/L, ili albumin/kreatinin omjer>30 mg/g; *** >0,9 u
PXANDUDBBIX AHQD 6WXGHQWRY W WHVW
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9 H O infatka Miokarda u odnosu na vrijednosti glukoze u
serumu, leukocita i kreatinina kod prijema

Od 183 zaprimljena bolesnikaakutnim infarktom miokarda 110 (60%) imalo je

SRYLAHQH YULMHGQRVWL JOXNR]H X VHUXPX NRG SULMHF
normalne vrijednosti glukoze.3aRYLAHQH YULMHGQRVWL OHXNRFLWD X
imalo je 49 bolesnika (27%)dok ih je 134 tj 73% malo normalne vrijednosti.

S3RYLAHQH YULMHGQRVWL VHUXPVNRJ NUHDWLQLQD NRG S
37%,dok ih je 115 tj. 63% imalo normalne vrijednosti kreatinina.

Skupine bolesnika SRY LaH QR Bn U ©@exdké& kRi kod prijema, SRYLAHQLP
leuNRFLWLPD L SRYL&HQLP NUHDMNQQWRPRIGUKEXHEAQ@DOH VL
miokarda u odnosu na skupine sa normalnim vrijednostima tih parametara (Tablica

19,20).

Tablica 19 Vrijednosti glukoze, leukocita i kreatirankod prijema u odnosu na
YHOLPQ@MUNWD PLRNDUGD L]JUDAHQRJ VUHGQMLP YU3QLP &.

Laboratorijski nalazi kod CK

prijema n M SD p*

GUK K PPRO 110 1269 1122 ns
>11 mmol/L 73 1353 1380 e

Broj leukocita T oue —/ 134} 1290 1163 n.s
>10U0® —/ 49 1336 1406 >

Serumski kreatinin i PPRO 115 1274 1198 n.s.
>97 mmol/L 68 1352 1286

0 VUHGQMD YULMHGQRVW YUaQ kewdaci) * 8tuBentcy' VWDQGDUDC
t test.
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Tablica 20: Vrijednosti glukoze, dukocita i kreatinia kod prijema u odnosu na
YHOLDQ@UNWD PLRNDUGD L]UD &HIKRrjedhostithd GQMLP YU&AQLP

Laboratorijski nalazi kod MB-CK
prijema n M SD p*
K PPRO 110 124 101
GUK >11 mmol/L 73 125 114 n.s.
Broj leukocita T uo —/ 134 125 102 n.s
>10u0® —/ 49 121 119 >
Serumski kreatinin ’ PPRO 115 126 106 n.s.
>97 mmol/L 68 121 107

0 VUHGQMD Y UMBAEKILQRNMINSDY3siaQddrdna devijacija; *
Studentov t test.

4.3.3 9 H O Lipfar@®miokarda u odnosu na spol i dob

U skupL QL P béaléshika bez MetS imfarktom miokarda (43 bolesnika) srednja

vrijednog MB CK je bila 1108 IU/mL GRN MH X AHQVNLK EROHVQLND
srednja vrijednost MBCK bila 643 I[U/mL. DaNOH X EROHVQLND EH] OHWG6 Yt
LQIDUNWD MH ELOD d@@apDMQR YHUD X PXaN

NasupRW WRPH X P X & NQH WEBR Sttt viadidbpt MBCK je bila

13038 IU/mL, dok je X AHQBWS6 ELODBBIpMN 3URVwijednesD

MB-CK u cijeloj skupini sOHW6 ELOD MH aWwWR Mbb k) DpDMQR YLal
bolesnikabez MetS (Tablice 7, 21 a i b Slika 1).

Ukupna srednja vrijednosMB-&. X PXANDUDFD MH ELO6Ddokje X aHQD
ukupna srednja vrijednost MBK u bolesnika sa infarktom miokarda bila4.

$ Q D O L ] mettdehxXanklize kovarijance (ANOYAitieca) SSROD L GREL QD YHOLDpPLC
VUpPpDQRJ LQIDUNWD P MH U HijedRaktinaUMBER, MdbivaYsg aQLP Y
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sIMHGHUH
1. 'RE NDR XWMHEB MQL YW REHE Q DintatxipOridkatdaX YHOLpPLQL
L ] P HspXlova (p=0,875)
2. PostojistaWLVWLPNL VLIQPHWNO §WXQPDL Q DIPDlalriaH P D
prema spolu (p=8,10)
3. BRVWRML LQWHUDNWLYDQ PHSXREB® RHQYNHRIIX V\BRROMD

SULVXWORRGGI X]QDpDMQR hfakte FhiokaH&(h3DI102DD
(Tablica 21a,b,22)

Tablica 21a: Utjecaj MetS,dobi i spok na Y H O LiffarkRaXxmiokaUGD L]JUD&HQRJ X

V U H G Q M RiMdnostaMBR KA

MetS Spol M _
N SD | Srednja dob SD
IU/mL
Nema oxal 43 11077| 8684 62,19 1327
aHQ|] 23 6426 | 4693 66,17 11,78
Prisutan oxal 79 13038 | 10947 64,11 9,74
aHQ 38 16284 | 12886 6963 9,14
Ukupno 183 12420 | 10650 6507 1104
0 VUHGQMD YU &QOK ¥ WInL 50 -Qskandardoaevijacija
Tablica 21b: ANOVA 2P
Metoda hijerarhije
MB-CK Zbroj Sredine
kvadrata df kvadrata F Sig
odstupanja odstupanja
Kovarijable| Dob 267826 1 267826 ,025 875
Glavni (Kombinirang
XpLQDN 91261138 2 | 45630569 | 4,245 ,016
MetS 90638050 1| 90638050| 8431 ,004
Spol 632088 1 623088 ,058 ,810
2-smjerna | MetSSpol | 5g461419 1| 59361419| 5522| 020
interakcija
Model 1508904 4| 37722596| 3509 ,009
Rezidualno 1913525 178 | 10750141
Ukupno 10644416  182| 11342942
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a. MB-CK prema MetS, SpoluDobi
b. Kovarijante XEDpHQH SUYH

Tablica 22 Srednje vrijednosti MBCK prema Me$, spolu i u tri dobne skupine:

1. Ispod 60 godina
2.6070
3.iznad 70 godina

SrednjiMB-CK
Spol Dob MetS (1U/mL) N
OXaNL <60 Nema 11858 19
Ima 12927 26
Ukupno 12476 45
60-70 Nema 12709 11
Ima 15500 29
Ukupno 14732 40
>70 Nema 8554 13
Ima 101.83 24
Ukupno 96.11 37
6YL PXalNema 110,77 43
Ima 13038 79
Ukupno 12347 122
AHQVNL <60 Nema 8580 5
Ima 9540 5
Ukupno 90,60 10
60-70 Nema 5830 10
Ima 16487 15
Ukupno 12224 25
>70 Nema 5825 8
Ima 17989 18
Ukupno 14246 26
6YH &HQ Nema 6426 23
Ima 16285 38
Ukupno 12567 61
Ukupno <60 Nema 111,75 24
Ima 12381 31
Ukupno 11855 55
60-70 Nema 9433 21
Ima 15836 44
Ukupno 13768 65
Nema 7514 21
>70 Ima 13529 42
Ukupno 11524 63
Nema 9456 66
Ima 14092 117
Svi Ukupno 124,20 183
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Slikal. 9HOLpROMUNWD PLRNDUGD L]JUDAHQD X VUHGC
MB-CK u IlU/ml) premaVSROX L PHWDEROLpPNRP VLQGURF
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44SrpDQR SRSXawD QM HakutRi@ karén@rhind rididmond

441SrpDQR SRSXawDQ MaibézrRnE VEREORIVIOHINRDI WLQGURP

AnalizLUDMXUL VYLK akudR®etong@inNsddrigmom 89 od njih ili 38, %

razvilo je tijekom hospitalizacijeznakovei simptomeVUpPDQRJ SRSXawDQWMB VWX:!
po Killipu), dok 141ili61, QLMH LPDOR JQDNRYH 8AUPDOR 5 BRESKXEDOQ K
MH ]1QDpDMQR SULVXWQLMH X EROHVQEROHVQLNDNED 'RNDp
SRS XawbD @&z MBtSH25MBesnik pDN EROHVQLND VD VUPDQLP SRS
64 od njh 89) bilo je iz skupine #MetS.

Kada se analizira prema prisutnosti MetS 64 bolesnika od njiltbe@ MetS (78%)
(M=1.38) nije razvilo spDQR SRSX&WDQMH1L % @NbdkshikeyaRia. U
skupini od 141 bolesnika MetS 0 b D BPo (ili 64 od 141 bolesnika) je imalo
V U p D Q RarfeRd®K @7 bolesnika ili54, QLMH L P RO RKRR\BX [E@D\VQD Q2 M®BHds> S
ratio =2,128 (Tablice 2331)].

ORAHPR |DNOMXYRLVMXW@RVW OHW6 SRYHUDYD YMHURMDWAQF
SRSXawbDQMD WLMHNRP DNXWQRJ NRURQDUQRJ VLQGURPD

56



Slika2 6UPDQR SR SX&W D QHMADK SR@HIRKYIX QD P

bolesnika akutnim koronarnim sindromom

8 SRIJIOHGX YRPBREMWRD Q M D ne PhdldsRikaVd X\NEeLS, skupina djabetes
melitusan/intolerancijom glukoze imalaH VWDWLVWLpPpNL VLIJQLILNDQWQR
SRSXawDQMD Q H jaRetgd\meBusqibtolerdrici@ glukoze.

U skupini bez dabetes melitusas@ WROHUDQFLMH JOXNR]He pfidgydd@Q R SRS X
svega 20 od 73 bolesnika (27,4%), a odsutno je u 53 % dolesnika. U skupini sa
djDEHWHV PHOLWXVRP LQWROHUDQFLM R Ruth® X 80R0HHL5Y U p D Q R
bolesnika (43%), dd je bilo odsutno 88 bolesnika (365) (p=0.020,Adds ratic=2.078).

(Tablica 3).
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4426UpDQR SRSXaAWDQMH sasRvaieRN W MPROR MMREIL Q H

sindroma

U skupini bolesnika bez MetS bilo je ukupno B@lesnika. Od njih je 25 ili 28% imalo
VUPpDQR SRSXaWDQMH MBHRNPDOBLVUPDQR SRSXaWDQMH
Od 141 bolesnika s MetS 64 ili 45, LPDOR MH S\REPOCEQVDQMH G&RA\hj& M L K

OHWDEROLpPNL VLQGURP X FMHOLQL

LPDOR VUpPDQR SR Xdly @2 H28)S(Talica 23 ab, c).

L

Tablica 23;: 3ULVXWQRVW VUPDQRJ SRSXAWDQMD X RGQRVX QD ¢

6UPDQR SRSX
1 Nema 2 Ima Ukupno
MetS N 64 25 89
% bez MetS prema
Nema 719% 281%
VUpPpDQRP SR 100%
VUpPDQRJ SH 454% 281% 38,7%
N 77 64 141
% sa MetS prema
Ima
VUpPpDQRP SR 54 6% 45 4% 100%
% VUpPDQRJ S 54 6% 719% 613%
N 141 89 230
% MetS prema
Ukupno
VUpPpDQRP SR 613% 38,7% 100%
VUpPDQRJ SH 100% 100% 100%
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Tablica 23b: ® test

Asymp.Sig. | ExactSig.(2 | ExactSig(%
Vrijednost df
(2-sided) sided) sided)
Pearsonov® test 6,884 ,009
Kontinuitetna korekcija 6,174 ,013
Omijer vjerojatnosti 7,025 ,008
Fisherov Egzatktest ,012 ,006
Linearna asocijacija 6,854 ,009
Broj validnih uzoraka 230
Tablica 23c Procijenjeni rizik
95% Interval
sigurnosti
Vrijednost Donji | Gorniji
Oddsza prisutnost MetS 2,128 1205| 3,758
%H] VUPpDQRJ SRSXaw 1317 1079 1,606
6UPDQR SRSXaWDQMH ,619 424 ,904
Broj validnih uzoraka 230
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4.4.2.2 0 L & H Q kolesterol

U skupini bolesnika sormalnim vrijednostima HDL kolesterola bilo je ukwp48 bolesnika.
Od toga 28 (58%) nije imalo znakove $§DQRJ SR S X&W D Q VRR) ik Kndldde
VUPDQRJ SRSXaWDQMD

Od 182 bolesnika B V QL aH Q kdkestetdlom 69 (38%) imalo je znakoveVUpPDQRJ
SRSXawDQMD BRNKLMH LPDOR

ratio =0,866). (Tablica 24 &, c,)

Tablica24a 3ULVXWQRVW VUpPDQRJ BiRGMIEMDD KpMsieroh RGQRV X QU

JODNRYH (§Up39 KIS RS XaW I

6UPDQR SRSXA&\

1 Nema 2 Ima Ukupno

Nema N 28 20 48

6QLAH % norm.HDL prema
HDL VUPpDQRP SR 583% 41,7% 100%
kolesterol VUPDQRJ SH 199% 225% 209%
Ima N 113 69 182

VOLAHQ +'/¢

VUPDQRP SR 62,1% 379% 100%
VUpPDQRJ SR 80,1% 775% 791%
Ukupno N 141 89 230
% 61,3% 38,7% 100%
% V U pDSIRIX a 100% 100% 100%
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Tablica 24b: R test

Vrijednost | df Asymp.Sig. | ExactSig.(2 ExactSig(t
(2-sided) sided) sided)
Pearsoov R test ,226 ,635
Kontinuitetna korekcija ,095 ,758
Omijervjerojatnosti 224 ,636
Fisherov EgzaktrTest , 739 376
Linearna asocijacija
225 ,635
Broj validnih uzoraka 230
Tablica 24c Procijenjeni rizik
95% Interval sigurnosti
Vrijednost Doniji Gorniji
OddsRatio za HDL kolesterol ,855 448 1,633
%H] VUPpDQRJ SRS ,940 (21| 1224
6UPDQR SRSXaw 1,099 749 1612
Broj validnih uzoraka 230
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4.4.2.3 Djabetes mitus/intolerancija glukoze

U skupini bez dabetes melitusa/intolerancij@O XNR]H VUpPDQR SRSXawweQMH EL

20 od 73 bolesnika (27,4%), a odsutno je u 53 ilb¥2polesnika. U skupini sajdbetes

PHOLWXVRP LOWROHUDQFLMRP JO XNtRd H 6Y bdhIBDHdIeSTk& X & W D (

(439%), dok ¢ bilo odsuto u 88 bolesnika (56,1%) (p=020, Odds ratio

25 a,b,c)

Tablica 25a SULVXWQRVW VUpPDQRJ

melitusa/intolerancije glukoze

078). (Tablica

SRSXawWDQM[abetds RGQR'

6UPDQR SRS

1 Nema 2 Ima Ukupno
Nema N 53 20 73
Dijabetes (%) bez
726% 27 4% 100%
mellitus/ DM/intoler. glukoze
intolerancija VUpPDQRJ SH 376% 439% 100%
glukoze Ima N 88 69 157
(%) sa
56,1% 439% 100%
DM/intoler.glukoze
VUpBSRB XaWop 624% 77 5% 683%
Ukupno N 141 89 230
(%) 613% 38,7% 100%
VUpBSRB XaWop 100% 100% 100%
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Tablica 25 b ® test

Vrijednost | df Asymp.Sig. | ExactSig.(2 ExactSig(t
(2-sided) sided) sided)
Pearsonov® test 5,755 1 ,016
Kontinuitetna korekcija 5078 1 ,024
Omijer vjerojatnosti 5919 1 ,015
Fisherov EgzaktrTest ,020 ,011
Linearna asocijacija 5,730 1 ,017
Broj validnih uzoraka 230
Tablica 25¢ Procijenjeni rizik
95% Interval sigurnosti
Vrijednosti Donji Gornji

Odds RatieDM/intoler. glukoze 2,078 1137 3,798
%H] VUPpDQRJ SRSXaW 1,295 1063| 1578
6UPDQR SRSXaWDQMH ,623 412 ,942
Broj validnih uzoraka 230
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4.4.2.4 Arterijska hipertenzija

8 VNXSLQL EROHVQLND EH] DUWHULMVNH KLSHUWG6BQ]LMH V
bolesnika (ili 3%4%), a odstno u 40 bolesnikéli 60,6%).

U skupini bolesnika arterijskom hipertenzijonod 164 bolesnika njih 63 ili 38% imalo je

znakove spDQRJ SRSXaAWDQM®BNGRNLPDQODLVUpPpDQRSEREBHKSWDQMH
ratio =0,960). (Tablica 26 &, c).

Tablica 26a PrisutnovW VUPDQRJ SRSXaWDQMD X RGQRVX QD DUW

6UPDQR SRSXay

1 Nema 2 Ima Ukupno
Nema N 40 26 66
AH % bezAH 60,6% 394% 100%
VUpPDQRJ SH 284% 292% 28,7%
Ima N 101 63 164
% sa AH 616% 384% 100%
% VUPDQRJ SH 716% 708% 713%
Ukupno N 141 89 230
% 61,3% 38,7% 100%
% VUPDQRJ SH 100% 100% 100%
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Tablica 26b: R test

Vrijednost | df Asymp.Sig. | ExactSig.(2 | ExactSig(
(2-sided) sided) sided)
Pearsonv ¥ test ,019 1 ,890
Kontinuitetna korekcija ,000 1 1,000
Omijer vjerojatnosti ,019 1 ,890
Fisherov EgzaktriTest ,882 ,503
Linearna asocijacija ,019 1 ,891
Broj validnih uzoraka 230
Tablica 26¢ Procijenjeni rizik
95% Interval
sigurnosti
Vrijednosti Doniji Gornji
OddsRatio Arterijska hipertenzija ,960 ,b34| 1,723
%H] VUPpDQRJ SRSXaw ,984 , /83| 1,237
6UPDQR SRSXaWDQMH 1,025 ,718| 1465
Broj 230
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4.4.2.5 Hipertrigliceridemija

U skupini bolesnika sormalnim vrijednostimariglicerida njih 40 od 102 (32%) imab je
]OQDNRY®RIUPRS XaWDQMD GCRNMUHMILKDOR J]QDNRYH VUpPDQRJ

Od 128 bolesnika S R Y Lné trglideridima ijih 49 (383%) LPDOR MRHS\REPGAQVDQMH G

njih 79 (617%) niMH LPDOR V U p D Q RB93, 8¢ FAMGBIPSLH(TaBlica 27 ab,
c)

Tablica 27a PULVXWQRVW VUPDQRJ SRSXAWDQMD X RGQRVX QD K

6UPDQR SRSX

1 Nema 2 Ima Ukupno
Nema N 62 40 102
Hipertiglice- % bez
60.8% 392% 100%
ridemija hipertrigliceridemije

VUpBABXapep  440% 449% 44.3%

Ima N 79 49 128

sa
hipertrigliceridemijom 61,7% 383% 100%

(%)

VUpBABXaPp 560% 551% 55.7%

Ukupno N 141 89 230
(%) 613% 38,7% 100%
VUpPBSRRB XaWwop 100% 100% 100%
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Tablica 27b: ® test

Asymp.Sig. | ExactSig.(2 | ExactSig(%
Vrijednost df
(2-sided) sided) sided)
Pearsonov® test ,021 1 ,885
Kontinuitetna korekcija ,000 1 ,993
Omijer vjerojatnosti 021 1 ,885
Fisherov EgzaktriTest ,892 ,496
Linearna asocijacija ,021 1 ,885
Broj validnih uzoraka 230
Tablica 27c Procijenjeni rizik
95% Interval
sigurnosti
Vrijednosti Doniji Gornji
OddsRatio hipertrigliceridemija ,961 ,564| 1,640
%H] VUPBRGRAWDQMD ,985 801 1212
6UPDQR SRSXaWDQMH 1,024 /39| 1420
Broj validnih uzoraka 230
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4.4.2.6 Mikroalbuminurija

U skupini od 105 bolesnika bemikroalbuminurije njih 36 (38%) imalo MH VUpPDQR

SRS X a4WK69 (@57%) QLMH LPDOR VUPDQR SRSX&AWDQMH

U skupini od 125 bolesnika siikroalbuminurijom njih 53 (42,4%)LPDOR MH VUpDC(
SR S X aWwbrmhwh (57,6%nijH LPDOR VUpDQR 3R OddswabdMIHL). S

(Tablica 28 ab, c)

Tablica28a PriVXWQRVW VUPDQRJ SRSXawDQMD X RGQRVX QD PL

BUPDQR SRS

nema N 69 36 105
Prisutnost (%) bez
65,7% 343% 100%
mikroalbu mikroalbuminurije
minurije VUpPpDQRJ SR 489% 404% 457%
ima N 72 53 125
(%)s
576% 42 4% 100%
mikroalbuminurijom
(%) VUpDQRJ
511% 596% 54 3%
SRSXawDQMI
Ukupno N 141 89 230
% 613% 38,7% 100%
VUpPpDQRJ SR 100% 100% 100%
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Tablica 28b: ® test

Vrijednost | df Asymp.Sig. | ExactSig.(2 ExactSig(t
(2-sided) sided) sided)
Peasonov & test 1,584 1 ,208
Kontinuitetna korekcija 1,260 1 ,262
Omjer vjerojatnosti 1,590 1 ,207
Fisherov egzaktni test 224 ,131
Linearna asocijacija 1577 1 ,209
Broj validnih uzoraka 230
Tablica 28c Procijenjeni rizik
95% Interval
sigurnosti
Vrijednosti Doniji Gorniji
OddsRatio mikroalbuminurija 1411 ,825| 2413
%H] VUPpDQRJ SRSXaw 1141 930 1,399
6UPDQR SRSXaWDQMH ,809 5791 1,130
Broj validnih uzoraka 230
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44.27PRYLA&H Q tjeleseHndsé (BMI)

Od 149 bolesnika mideksomtjelesne mase do 30 njih55 (8% ) LPDOR MH J@p@NRYH VL
SRSXaAWDQMD GRNQLMIHKLPDOR JQDNRYD VUPDQRJ SRSXaWD(

2G EROHVQLND V ks@Rieledrid Qrage mji) @H(4299)PDOR akbH VUp

SRSXaWDQMH GR MijeQiMaloKzQDNRYH VUpDQRP=040S X2 G QY M D

U D W1280). (Tablica 2%, b, ¢)

Tablica2%: 6UPpDQR SRSXaAWDQMH X RGQRVX QD %0,

6UpPpDQR SRSXa\
1 Nema 2 Ima Ukupno

Nema N 94 55 149

3RYL normalan BM(%) 63,1% 36.9% 100%
BMI VUpBARBXa&W|
66,7% 61.8% 64 8%
(%)

Ima N 47 34 81
SRYLaAH@06)%O0 58,0% 42 0% 100%
VUpBREBXaWL

333% 382% 352%
(%)
Ukupno N 141 89 230
% 613% 38.7% 100%
VUpDQRJ SR 100% 100% 100%
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Tablica 2%: ® test

Vrijednost | df Asymp.Sig. | ExactSig.(2 ExactSig(t
(2-sided) sided) sided)
Pearsonov® test 567 451
Kontinuitetna korekcija 374 541
Omijer vjerojatnosti 565 452
Fisherov egzaktni test ,480 270
Linearna asocijac ija 564
Broj validnih uzoraka 230
Tablica 29c: Procijenjeni rizik
95% Interval sigurnosti
Vrijednosti Donji Gornji

Odds5DWLR SRYLaAHQ % 1,236 711 2,149
%H] VUPpDQRJ SRSXaw 1,087 ,871| 1,358
6UPDQR SRSXaWDQMH 879 ,632| 1,225
Broj validnih uzoraka 230
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S3RYL&AHQ RPMHU VWUXN ERN :+5

Od 63 bolesnika sormalnim omjerom struk/bok 22 (%) ima R MH VUpPDQR SRSXawbpD
njih 41 (599%) QLMH LPDOSRWHPWRRMH 2G SREROBR4OOND V
struk/bok 67 njih (40,%) je IMDOR VUPDQR SRSXAWDMQMHLPDOR VUpDC
SR S Xaw D%3M BddS ratio=1,249).(Tablica 30a, b, c)

Tablica30a: 6UpDQR SRSXAWDQMH X RGQRVX QD RPMHU VWUXN E

6UpPpDQR SRSXa\
1 Nema 2 Ima Ukupno

3RYL| Nema N

41 22 63

WHR
normalan WHR %) 65,1% 349% 100%
VUpDQR S} 291% 247% 274%

Ima N 100 67 167
SRYLAH@®0)+5 599% 401% 100%
VUpDQR SRS

709% 753% 72 6%
(%)

Ukupno N 141 89 230
% 61,3% 38,7% 100%
VUpBRBXawil

100% 100% 100%
(%)
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Tablica 30b:  test

Vrijednost | df Asymp.Sig. | ExactSig.(2 ExactSig(t
(2-sided) sided) sided)
Pearsonov® test 521 470
Kontinuitetna korekcija 325 ,569
Omijer vjerojatnosti 526 468
Fisherov egzaktni test ,544 ,286
Linearna asocijacija 519 AT71
Broj validnih uzoraka 230
Tablica 30c: Procijenjeni rizik
95% Interval sigurnosti
Vrijednosti Donji Gornji

Odds Ratio omjer struk/bok 1,249 ,683| 2,283
%H] VUPpDQRJ SRSXaw 1,087 ,873| 1,353
6UPDQR SRSXaWDQMH ,870 592 1,279
Broj validnih uzoraka 230
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$QDOL]LUDM X udasta@ic®MeEsL @idimo da jedino skupinasa dijabetes
melitusom/intoleranciomJ OXNR]JH LPD VWDWLVWLpPpNL JQDpDMQR YHUUX

odnosu na skupinu bezalbetes melitusa/intoleranciglukoze.
Skupine bolesnika SPLNURDOEXPLQXUPMRPMHBRRRAM®UXN ERN WH

indeksom tjelesne mase imajendenciju premgppHAaUHP VUPDQRP SRSXawbDQMX
QMLKRYH NRQWUROQH VNXSLQH WIDINNRH M @ani@Bi RNVW QR LFDP I

Tablica 31 Utjecaj mH W D E RsiddrpriveR fegovih sastavnicl D VUPDQR SRSXawDQWN

SULVXWQRVW \

Prisutnost MetS i SRSXawbQMD —— Odds
njegovihsastavnica Ne Da P Ratio”
n (%) n (%)

Ne 64 (719) 25 (281)

MetS Da 77 (546) 64 (454) 0,012 2,128
o \ Ne 28(583) 20 (417)

6QLAHQ +'/ NR( Da 113 (621) 69 (379) 0,739 0,855
Dijabetes melitus/ Ne 53 (726) 20 (274)

Intolerancija glukoze Da 88 (561) 69 (439) EPD AU
. : . Ne 40 (606) 26 (394)

Arterijska hipertenzija Da 101 (616) 63 (384) 0,882 0,960
: o . .. Ne 62 (608) 40 (392)

Hipertrigliceridemija Da 79 (617) 49 (383) 0,892 0,961
: e Ne 69 (657) 36 (343)

Mikroalbuminurija Da 72 (576) 53 (424) 0,224 1411
2 ” QRUF 94 (667) 47 (333)

2l i) >30 (visok) 55 (618)  34(3g2) 0480 1,236
ke Normalan 41 (651) 22 (349)

AL Visok 100 (29) 67 (401) 0044 1249
Ukupno 141 (613) 89 (387)

PPRO / X PXaNPBRPD/ X &#,Qmmol/L; *** aloumini u urinu>20
mg/L, ili albumin/kreatinin omjer30 mg/g; **** | X PXaANDBDFHHQYD
Fisherov egzaktni test
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4436UpDQR SRSXaWDQMH X RGQRVX QD VSRO

$QDOL]LHPMXUERIX RG ,54R3%50 DblDEOHDQR SRSXAWDQMH G
98 (645%) QLMH LPDOR VUPDQR SRSXAWDQMH

Od 78 bolesnica 36149%) imalo jesrh DQR SRS X&W D Q M H6)GIRN LPNDIOKR VUpPD Q|
SRSXaAWDMBH S

ORAaHPR ] O Nagdvpedidjala tendencija prenpeHAUHP VUPDQRP SRSXAWDQM>
QLMHWNDRVGLVWLPpNL ]QDplpMQD 7DEOLFD

Tablica32a: 3BULVXWQRVW VUPpDQHIAuSRSXawDQMD SUHPD

6UPDQR SRSXaw

Spol Nema Ima Ukupno
OXaNL N 98 54 152
Spol (%) 64 5% 355% 100%

VUpPpDQR SRSXA3 69 5% 60,7% 66,1%

aAaHQVNL N 43 35 78
unutar spold%o) 551% 449% 339%

VUpDQR SRSXa 305% 393% 339%

Ukupno N 141 89 230
unutaroba spold%) 61,3% 38,7% 100%

VUpDQR SRSXa 100% 100% 100%
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Tablica 32b:  test

Asym Sig. . )
Exact Sig. Exact sig.
Vrijednosti df (2-sided) _ _

(2-sided) (1-sided)

Pearsoov R

test 1,898 ,168

Kontinuitetna

korekcija 1524 1 217

Omjer

vjerojatnosti 1,884 1 ,170

Fisherov

egzaktni test ,198 ,109

Linearna

asocijacija 1,890 ,169

Broj validnih

uzoraka 230

4446UpPDQR SRSXaWDQMmBWDERRVYKNLDVY RO R P

.RG PX4NLK EROHVQLND Etdrje bHbWes prigltinDuiQIR (SBR)S X &
bolesnika, dok njih 44 (73%) QLMH LPDOR VUpPDQRJ SRSX&WDQMD
2G PXaANDUFD V 3edHivsbo MH VUpPDQR S RBLEBWA QjdikialoG R N
VUPDQR SRSX8BW.DQMH S

2G  AHQD EH] 03¥Wem&Qdddk pDQR SRS X&W D @M3nije RbloQ M L K
VUPDQR SRSX&WDQMH

2G  AHQD V OHWS6malojeshDQR SRSX&WD QM H%)@iR &M L K
VUPDQR SRSXGBWDQMH S

Na temelju V W D WandleL (g2akini 2-smjerni test) za zaklp LWL MH GD SRVWRML

premapHiEHP VUPDQRP SR SXiatPD kpjl ¥adWaAHRYD QYLMH ]QDpDMQD
a,b).
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Tablica 33a: Prisutnost U pRY SRS XaWDQMDHXVBERARVPNQ DI PQGURP L VS

6UPDQR SRSX
Spol Mets Nema Ima | Ukupno
OX&NL Nema N 44 16 60
MetS (%) 733% 26,7% 100%
6UPDQR
. 44.9% 296% 395%
SRSXAWTL
(%)

Ima N 54 38 92
MetS(%) 58.7% 413% 100%
6UPDQR

° 551% 704% 605%
SRSXAWI
(%)

Ukupno N 98 54 152
MetS(%) 64 5% 355% 100%
6UpPDQR

PDQ 100% 100% 100%
SRS X ZW)L
a&HQVNL| Nema N 20 9 29
MetS( %) 69% 31% 100%
6UPDQR
° 465%|  257%|  372%
SRS X ZW)L

Ima N 23 26 49
MetS (%) 469% 531% 100%
6UPDQR 535% 743% 628%
SRSX&WI
(%)

Ukupno N 43 35 78
MetS (%) 551% 449% 100%
6UpDQR

PDQ 100% 100% 100%
SRSXAaWTI
(%)
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Tablica 33b: ® test

Spol Asym Sig. _ .

Vrijednosti df (2-sided) D SXACt SI0.
(2-sided) (1-sided)

0 X & Wdarsoaov

R test 3,397 1 ,0.65

Kontinuitetna

korekcija 2,788 1 ,095

Omijer vjerojatnosti 3,464 1 063

Fisherov egzaktni

test ,083 ,047

Linearna

asocijacija 3,375 1 ,066

Broj validnih

uzoraka 152

a H Q ¥Yddrkaov

R test 3573 1 ,059

Kontinuitetna 1

korekcija 2738 1 098

Omijer vjerojatnosti 3,641 1 056

Fisherov egzaktni

test ,065 ,048

Lineama

asocijacija 3,527 ,060

Broj validnih

uzoraka 78

2G EROHV QLN \BIR SYXEWDD Q M H P 9g)Mrhdo jeMES, svega 25
(281%) bez MdS (0d toga je42,7% P X &N D U POR® AWHD D

Svega 25 % bolesnikeasVUpPDQLP SRS X aw) bhi@ NeHBzMetS od toga 18%
P X&NDUD F & H @®ika3).
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Slka3 6UpDQR SRSXawbDQMmBWDERNMKNLD VSR
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4456UpDQR SRSXaWDQMH X RGQRVX QD YULMHGQRYV
kreatininakod prijema

Kada analiziramo bolesnike SRYLAHQLP YULMH G QRudpijéhia n)io52ddR |H X N
140 snormalnim vrijednostma im®@ R MH VUpPDQR SRS X &Wjb @3vig2.9%) O L

QLMH LPDOR VUDpD QRb@RrikA §S\FOYQ M BEXEDR kod prilema njih 37

(411%) imalo je skDQR SRSXaWDQMI8.9% RINL DM ULKPDOR VUPDQR SR
(p=0581, VOdds ratio=1,181).

Od17 EROHVQLND EH] SRYL3&H Q&2K35694 MR-EEIDR WG R/DMEVRIREG MW |
dok je njih 11264, ELOR EH] VUpPDQRJ SRSXaAWDQMD

Od EROHVQLND V SRYL&HQLP3¥@I2HGRQ RHW. B PDQRXSIRF X 5W
dok 2961.8% njH LPDOR VU p D @ROMHBR OXdsWADISINGSL).

Kod bolesnika sSRY L aHQ L P tinidJdeMriskoQ Redinina od njih 145 siormalnim
vrijednostima kod prijema 49338%) imalR MH VUPDQR SRS XAayijedivalkd GR N
VUPDQR SRSXE&\hogiaHsa BELAHQLP NUHDW (40,1%) Rralo@eM L K
VUpPpDQR SRSXaWHDGMHEDVUPD QR SRS XEBW D@MrAtic=15741).

=DN@WMXYH PRAaH UHUOL SSFOY MAHPNR SNWDHDDWLQLQRP LPDOD VWI
VWRSX VUPDQRJ SRSXAaWDQMD X R GeatRivaxdakle ¥ dkopHaraX EH]
S SRYLAHQLP inMdJledkdti@@Q RS RVY L & H Qdn kdd prijema posjala samo
SRYHUDQD WHQGUHEIFQ MB® SRIFHPEDB4P Q M X 7TDEOLFD
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Tablica 34: Vrijednosti glukoze u venskoj krvi, leukocita i serumskog kreatinina kod prijema
L QMLKRY XWMHFDWDQMWUpPDQR SRSX

\
Laboratorijske BULVXWQRVW

vrijednosti kod SRSXaWDQMD o el
riiema Ne Da ratio
Prl n (%) n (%)
) PPRO 88(629) 52 (371)
GUK kod prijema >11 mmol/L 53 (589) 37 (411) 0581 1,181
Leukociti kod woe® —/ 112(644) 62 (35p)
prijiema S10U0° —/ 29 (518) 27 (agp) 000> 1682
Kreatinin kod " PPRO 96(662) 49 (338)
prijema >97 mmoliL 45 (529) 40 (471) 00°0 174l
Total 141 (613) 89 (387)

* Fisherov egzaktni test

4.5 8 p HV Wkeédwaginfarkta u skupinama bolesnikasi bez
PHWDEROLPNRJ VLQGURPD

Od 141 bolesnika sakutnim koronarim sindromom i MetS njih 35 (2498) imalo je

ponovljeni infarkt miokardaNasuprot dme od 8%olesnika bez MetS njih 11 (¥20) imalo

je ponovljeni infark PLRNDUGD  PIRNG M QERUpINI i®IBsnika MetS postoji
VWDWLVWLpPpNL ]QDpDMQD UD]JOLND X \oWwesS ba SKrgnk 662 MHQ R J
MetS (p=0027).(Tablica 35 a b).

Tablica 35a: X p HV Wdd@y MY/ infakta miokardeékod bolesnika sabez MetS

PrethodniM Ukupno
Ne Da

MetS Nema N 78 11 89
(%) 876% 12 4% 100%

Ima N 106 35 141

(%) 752% 24 8% 100%

Ukupno N 184 46 230
(%) 80.0% 20.0% 100%

81




Tablica 35%h: ® test

Vrijednost df Asymp.Sig. | ExactSig.(2sided) | ExactSig(I-sided)
Pearsonov® test 5,297 0,21
Kontinuitetna korekcija 4547 ,033
Omijer vjerojatnosti 5581 ,018
Fisherov egzaktni test ,027 ,015
Lineama asocijacija 5274 ,022
Broj validnih uzoraka 230

4.61stisna frakcija lijeve klijetke kod bolesnika saibez PHWDEROLpPNRJ

sindroma

(KRNDUGLRJUDIVND SUHWUDJD MH KRVSLW D& @déstojalaL QMHQL

VWDWLVWLPpNL |Qdishd) MaRdip lijgue] KijetkeDmjEremojehokardiografskipo
SimpsonovojPHW R GL L]PHyXi béenN M&S. @kd j&/ u skupinisa MdS postojala

tendencija prem@Q L&ARM LV W rva@eBed StV NAMMWNH JQDpDMQRVWL WDE

Tablica 36: Istisna frakcija lijeve klijetke u odnosu na spol i MetS

Spol MetS Istisnafrakcija (EFSimpson)
Srednja vrijednost n
OXaNL 1H 52,78 41
Ima 5026 62
Ukupno 5126 103
AHQVNL 1 51.80 20
Ima 5051 37
Ukupno 5096 57
Ukupno Nema 5246 61
Ima 5035 99
Ukupno 51,16 160
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47 %ROQLPpND VPUW Q RsaVie NRRISWEDREGREIW @ MR D

%ROQLPND VirRldWuRdrkKv dd 23Mbolesnikala je 6.96.

OdtogajeuskupQL VD PHWDEROLpMIL BolgshiagGuimioRji A3l &2, a u

skupini od 89bolesnikaEH] P HW&EBRddAo{a je umrlo samo dvdje 2,26 (Tablica

37).

'DNOH NRG EROHVQLND VD PHWDEROLPNLP VLQGURPRP SR\
EH] PHWDEROLPpNR YLD XRPODUWQRVWL L]PHYX V&I WN M VWINOX\E
]QDpDMQRB2WL S

Unutar skupine sa met&O L p N kdmovhLpgQ<Bojala je tendencija X HRIM VPUWQRVWL X
LDNR QH MRa X JUDQLFDP(E2bNWBWLVWLpPpNH JQDpDMQRVWL

Tablica37. % ROQLpPND VPUWQRVW X RGQRVX QD PHWDEROL

OHWDEROLpPNL

%ROQLPND V Ukupno
Da Ne

n? 128 87 215
BUHALYMHOL hp° 59,5% 40,5% 100,0%
vp° 90,8% 97,8% 93,5%
n 13 2 15
Umrli hp 86,7% 13,3% 100,0%
vp 9,2% 2,2% 6,5%
Ukupno n 141 89 230
hp 61,3% 38,7% 100,0%
E +esf F=4,351 df=1| p=0,052

2EUrRM vd KdriRokit&ny m)stotakc, vertikalni postotak? Fisherov egzaktni test
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7TDEOLFD % R O Q NIRNGD E\RFOHV QR WY VD PHWDEROLPNLP
i akutnim koronarnim sindromom u odnosu na spol

Spol
%ROQLpPND V Ukupno
OXal aHQ

n? 85 43 128

3UHALYMHOLU hp 66,4% 33,6% 100,0%
vp° 92,4% 87,8% 90,8%

n 7 6 13

Umrli hp 53,8% 46,2% 100,0%
vp 7,6% 12,2% 9,2%

Ukupno n 92 49 141
hp 65,2% 34,8% 100,0%

E +tesf F=0,821 dfi=1| p=0,375

EURM VO KdyiRoktrY @stotak, vertikalni postotak? Fisherov egzaktni test
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5. Rasprava

OHW6 MH GREUR SR]QDWL pLPEHQLN [B"W'#®]YRM NDUGLRYDYV

IJLAHVWXX¥NWDYQH PHWDEROLpNH SURPMHQH LJPLMHQMHQ
SRYHUDQD DNWL YiQrekdrdiomietitiv RiNibt€Ricijski depoziti triglicerida,

DNWLYLUDQR YDVNXODUQL 526 PROHNXODUQL VXVWDY R
suvLANRP HNWRSLPpQRJ NDUGLMDLPERD PHLY QRW MpNXLMD GRYMH C

sistemskih, kasnarnih i malih intramiokardijaih arterija®®®

9LVFHUDOQR PDVQR WNLYR NRWH QWD O/HDEQXVXOBIX (L OL
neurohumoralnom aW LYQRAUX L XWMHFDMHP QD PHWEBEROLPNH L D\
(NWRSLPpQR NDUGLMDOQR PDVQR WNLYR SRWHQFLMDOQL ME
XYLMHN QH ]QD QD NRML QDpLQ XWMHpH*X D NDUGLRPHWDE!
Prdilost, poseire u bolesnikas MetS karakterizirana je produkcijom mnogih adipokina i
FLWRNHPRNLQD awR X]JURNXMH NURQLpPQX ORNDOQX L VL
PDVQRJ WNLYD UH]XOWLUDMXUL SURJ¥HVLMRP XSDOH L HQ
Epikardjalno i miokardijalno masno tkiR UDVWX VD VWXSQMHP GHEOMLQH
promjene®®®

$QDWRPVND SR]JLFLMD HSLNDUGLMDOQRKaN® DifjfeaR ha WNLYD
SDWRIL]JLROR&ANH SURFHVH X PLRNDUGX 9LVFHEWED&® R PDVQ
supresija slobodnih masnilisklina inzulinom i visoke koncentracije triglicerida korgliraa

epikardijalnim masnim tkem znDpDMQLMH QHJR VEPRVWDOLP |DOLKDPD
.DUGLMDOQR PDVQR WNLYR SUHGVWDYOMD L]YRK0OjeNDUGLR
GRYRGH GR PDVQH DNXPXODFLMH XJURNXMXuL PLRNDUGQX

smanjenu funkcijg™
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5.1 'RV D G Dsp@zmaje o utjecaju sastavnicenetabROLpNRJ VLQGURPD
bolesnike sakutnim koronarnim sindromom

U pogledu pojedinih sastavhicaOHW6 SRVWRMH PQRJD LVWW@H&aHYDXMD
bolestsORALMLP LVKRGRP WLMENRP LQIDUNWD PLRNDUGD

OHKDQL]PL NRMLP VH SRNX&aDYD REMDVQLWL QHSBRAROMDQ
su mnogostruki. Nekiod M LK VX JOXNRWRNVLPQRVW OI'’FRRWRNVLpPpQR\
Iz eksperimentalnih modela poznato je da direktna inhibicija renina prevenira kardijalnu
disfunkciju u diDEHWLPpNI"R PLAHYD

Poznabt je da su bolesnicivD aHUHUQRP EROHVWL L DNXWQLP NRUR
QHVWDELOQH DQJLQH SHNWRULV L 167(0, SRG ¥®YHUDQLP L
3R YLa&aH Q astivdlukddeHu3kQi u bolesniks akutnim koronarnim sindromqrpokazale

su se kao nezavisaspLPEHQLN OR aL M3dd oltorme RaGliDe uQaldzniigmethodno
GLMDJQRVWLFLUB®D a8HUHUQD EROHVW

DijDEHWLpPpNL EROHVQLFL pH&UH LPDMX DWLSJLDEXW MONH X
QHXURSDWLMDMX.MBHFLILPH HOHBPNWQRN]DUGTF]UBHY NHESHY
difuznu koronarnu bolest sré&.

U literaturi je nadalje poznattermQ GLDEHWLp N HZRPINGLR F HRSDMVG IMNHNV R U F
VPDWUDWL SRYLAHQH WuhtadiglB@anihw/(E5leNAE). 2D EHWD

Postojetakoyer podacida povi &ni trigliceridi i snid&ni HDL kolesteroltzv. trigliceridi/HDL

omjer (eng ratio) predisponirak prvom akutnomdogajaju u mu&araca™ predispoira k

veidj smrtnosti u &na sa suspektnom miokardnom ishemijon>® te predisponira k
ekstenzivnijojkoronarnojbolesti**® Hipertrigliceridemija je povezanas kardiovaskularnim
bolestima(CVD) i takoler s MetS**’

Rezerve miokardnih triglicerida su imee. One infiltriraju kardiomi&-LWH L XWMHpX
molekularnu strukturu i funkciju. P HWDEROLpPpNH yivérdlengjad periistigaHaloN U L
posOMHGLFD SRYHUDQH EHWD RNVLGDFLMH PDVQLK NLVH
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NRQFHQWUDFLMH VORERGQLK PDVQLK NLVHOLQD SRVOMHG
OHYyXSURL]YRGL P Duy@Qavju Nirgdd®© piQdese propadarkardiomiocita
XJURNXMX{X DSBREBEAWMHQH X VWUXNWXUL L IXQNFLML QML
funkcionalnost mitohondrija. S druge straneHKDQLPNL XpLQDN VH RVWYDUX
ASVHXGRLQILOW U Dhavupyajend 3 prokzpdd® Nifiolize unutar Kémiocita.

Promjene relaksacf QDVWDMX NDR UH]XOWDW SURPMHQD VDVWDY
intersticijska fibroza i remodeliranje matriksa, hipertrofija lijeve klijetke i masna infiltracija

koje zajedQ R XJURNXMX GLMDVWROLpPNX GLVIXQNFLMX OLMHYH N

Glede hipertenzijei AKS postojeodreyeni podacida prethodnahipertenzijapredisponirak
srflanompopudanjuu bolesnikas infarktommiokarda'®*

U pogledupretilosti i infarkta miokardaneki autori smatrajuda je povi n BMI obrnuto
proporcionalansa smrtnodatii kod bolesnikas akutnim infarktom miokarda (za razliku od
omjera struklbok).*** % Drugi pak smatrajuda je cetralnapretilost povezanas ve im
stupnjemmiokardnenekrozetijekom infarktamiokarda'*

Podacio dugoromoj prognozise razlikuju, dok neki smatrajuda je abdominalnagpretilost
nezavisni fimbenik ukupne smrtnosti nakon infarkta miokarda posebiceu mu&araca®

drugi sumi $enjadapoveian BMI nije povezars pre &vljenjem nakoninfarktamiokarda™®

, ] OLWHUDWXUH MH SR]QDWD SRYH]DQRVW L]JPHYX PLNURD¢
219

Postojeistradvanja premakojima je mikroalbuminuija predskazatelpoveianogrizika za
komplikacije tijekom akunog infarkta miokarda® te da bolesnici s mikroalbuminurijom

imaju opsediji infarkt miokarda pk ako se radi o bolesnicimabez & i&rne bolestj ali s

prisutnomarterijskomhipertenzijon.*®®

Premanekim podacimamikroalbuminurijatijekom infarkta miokardaje snaan predskazatelj

jednogodigjegmortaliteta™®*
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5.2 Metaboli [ki sindrom u populaciji bolesnikas akutnim koronarnim
sindromom

Kao &o sevidi iz Tablice2 od 230 bolesnikas akutnimkoronarnimsindromom141 (613%)
su ispunjavalikriterije za MetS premaSZO (sli mo podacimaiz literaturena znatnove &m
uzorku'®) dok 89 bolesnika(38,7%) nije imalo MetS.

MetS bio je prisutanu 92 od 152 mu &ih bolesnika(605%) te u 49 od 78 bolesnica(62,8%)

takodanije postojalasignifikantnarazlikau prisustvuMetSizmeyu spolova

Od ukupnogbrojabolesnikas akutnimkoronarnimsindromom47 je imalo nestabilnuanginu
pektoris 92 infarkt miokardasa ST elevacijom (STEMI) te 91 infarkt miokardabez ST
elevacije(NSTEMI  ghnesaakutnimkoronarnimsindromomsu u ovom uzorkubile starije
(prosjemadob 68,28 goding negomu &arci ( srednjadob 63,29 goding.

Srlano popudanje (stupnjaKillip Il ili vi & razvilo je 89 od 230 bolesnika tj. srfano
popu &anjebilo je prisutnou 3869 %bolesnikai odsutnou 61,3% bolesnika téje vidljivo iz
Tablice3.

Nije bilo razlike u standardnoj kardijalnoj medikamentoznoj terapiji u obje skupine.

530HWDEROLPNL VLQGURP L WHALQD DNXWQRJ LQILC

Prema podacima iz tabéc 5, 17 i 18 bolesnici iz skupines MetS imali su signifikantno

R SV H a Q ktvinhiokiai@d M Lbdnoswna skupinu bolesnika bez MetDPNR MH WHAaLQD
L]U D a HQWa&a QIBFCK vrijednostima > “ YV “ , 8 3208, Wf=176,

p=0002)] ili Y U & QK Rrrijednostima [1484" YV “ , 8 P/ W Gl

88



p=0003)).

BUHGQMD &lbvieswka DezGMRetS bila je 63,9 godina (SD83), dok je srednja

a L Y&Rdobbolesnika sa MetS bila 65,7 godina (SD 9, 6 WDWLVWLpNBU¥YMHURMD
dvije gednje vrijednsti jednake je 0, AWR QDP QH GR]JYROMDYD GD LK Sl
UD]JOLpLWLP 'UXJLP ULMHpLPD QH PRAHPR VPDWUDWL GD
LQIDUNWD PLRNDUGD L]JPHYyX GYLMX VNXSLQD

Mehanizmi koji predisponiraju kRSVHa QLM H Rioka@ed WNOWRQRP SRSXawWwDQ
skupinisOHW6 PRJX ELWL X YHUHP VWXSQMX DWHURVNOHUR]F
bolesnika sa Met& ®*** Ti bolesnici su predisponiranijikoronarnoj bolesti src&oja je
YMHURMDWQR YL&H hJKdjDstdvi@end RnGju RiRadel M@us/iNtoleranciju

glukoze, hipertenziju, displipidemiju, pretilogtii mikroalbuminuriju (sastavnice MetS).

545D]JOLND X WHALQL LQIDYXWBROARYD XGGIJRV X Q
uzroci

8 LVWUDALYDQMX MH SR SUYL SXWD X GRVWXSQRM OLWHUD
odnosuQD YHOLPLQX LQf UNWD PLRNDUGD

DoN MH X EROHVQLND LEHD UMW® WYHRNIDLW®D ELO kandtal QL ILND
QHJR X &HQD MetS/ WIS (paarkia/miokarda ta je sign ILNDQWQR YHUD X &
6NXSLQD 03H/QD WH XRSiUH ELOD SRGVNXSLQD VD QDMWHALP
YU&QLPnoStwriaK, GIB&. 4AWR MH YLGOMLYR L] 7DEOLFD L

Prema GRVDGDAQMRM G RRYWX PR $1U®RWHIWRRDELM H SRND]DOF
MetS imajuRSVHAQLMUNW PLRNDUSM2tR®E PXANDUDFD

1DGDOMH VWDW kbWfijahdé e R LY DO R] B G RE N DLIRN XQHVXI\W DIV © k
QD UD]JOLNX XQ NMHINW DQ P L R Nspdlb@Dp=D3PH yXRVWRML PHYXWI
LQWHUDNWLYDQ PHYyXRGQRV L]PHyX VSROD L OHW6 NRG &H
UDVWH iNfati@alnbickar@qp=0,020) 4WR MH SULND]DQR 2% WDEOLFDPD
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5DJ]OLNH XLQHDUNMWID. SUHPD VSROX GLMHORP PRJX ELWL RE
RGUHYHQLK VWDQMD SULVXWQLK X aHQD PRJX VH VNUL®
YDVNXODUQH EROHVWL L]JPHYyX VSRORYD 7DNR VX SULPWN
menopauzagestacijski diabetes, peripartalna vaskularna disekcija, preeklamsija i eklanpsij

poi FLVWLPpNL VLQGHIFRRWIODEMPNDLD K INSkaHY ihUskadjel Qdsd®> L M D
SRYHUDQ UL]JLN |D QDVWDMDQMH LVP@%PLbNH EROHVWL VUFL

AHQHRWHW LPDMX YHUX VWRSX YDVNXODd0@gaKsimeigaR UP D O Q
PLJUHQH YD]RYV S Dovugiadkulikise&E Rrarek\sWarénja smanjuje razinu estrogena

na svega jednu desetinu premenuopauzalnih vrijedrf@stdominati izvor estrogengrije

menopaue je estradiol, dok je u menopauzi glavni izvor konverzija androgena u estron u
masnom tkivif? Te varijacije doprinose QDpDMQRM UD]JOLFL X SRMDYQRVW
SRVWPHQRSDX]DMXWR $RYMMH G 5Fd&tr@ensimOedpstatkarhQniaj V
sedanputaSRYHUDQ UL]JLN ]D QDVWDQDN UDQH LVKHPLpNH EROF

6OLMHGHIUL X]JURN UD]OH pARVRHVMIK R G BDN IREBHREI® WK ANTJODRE
YDVNXODUQRM \spulova. M I/IXR LA H {PHH § Rrigjisin{e RobdDiviéarterije od

PX4ANDUDFD 'REL X]JURNRYDQD UL dii BEHRW MWp N R U WHHQ b H &
PXaNDBBFIBYH QDYHGHQR PR&H XWMHFDWNW Q DL JWPHH]YOL N Q/
PXaANDUDHW6EVNDR L X VWRSL VU b D@dpbetdRnixskddodrdba E X G X (i
VDVWDYQLFD OHW6 VWDWLVWLpPNL ]QDpDMQR XWLpH QD VSR

5.5 Satavnice "(HWDEROLPpNRIOWILEBGYRPWMHFEFDM QD WHAL
miokarda

SUHPD GRVDGDaAQMLP VSRYQNDEA P ® DROWRH NCWMR/ARIVERDI NHRQ R XV S
MetS sQMHJRYLP SRMHGLQLP VDVWDYQLFDPD X VPLVOX XWN
VUpDQR SRSXawDQMH
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8 GRVDGR&QMRMVDQR MH GD EROHVQLFL VD d4HUHUQRP EI
LPDMX XpHMWDORVW SUHWKRGQRJ LQIDUNWD PLRNDUGD RS
frakcju OLMHYH NOLMHWNH*HJR X QHGLMDEHWLpDUL
'LMDEHWLpPNL EROHVQLFL LPDMX YHUX VPUWQRVW QDNR
SRYHUDQRJ RNVLEDWLYQRJ VWUHVD

Pozn DWR MH QDGDOMH GD VX EROHVQLFL VD 4HUHUQRP EROF
QHVWDELOQH DQJLQH SHNWRULV L 167(0, SRG ¥®YHUDQLP L
B3RYLAHQH YULMHGQRVWL Jakiin] KordhakhlthYsindomBmokareieQ L N D
VX VH NDR QH]DYLVDQ pLPE B0 b n@ RAILj&HGbldsKi&i®dno QHR Y L
GLMDJQRVWLFLUBP®D aHUHUQD EROHVW

$QDOL]JLUDMXUL skupir/ Boledifd EBRMNGLQLP VDVWDYQLFDPD
sindroma (diabetes maus/LQWROHUDQFLMD JORNX]H DUWHDU-MVNRP |
RP SRYLAHQLP WULJOLFHULGLPD PLNURDOEXPLQXULMRP
indeksom tjelesne maseéTablice 1016) dobjemo da je skupina bolesnika$/ QLAHQLP +'/
kolesterolom imala W DWLVWLpPNL VLJIQLILMDKQMAQRIRSNME SQHIMME LQID
QRUPDOQLP +'/ NROHVWHURORP DNR VH ]D WHALQX LQIDUL!
vrijednost MB&. 8NROLNR VH NDR 3VXURJDW’  ]D WHALQX LQIDU
vrijednost (K ispada da skupina bolesnika SRYLaAHQLP WULJshifikdithoGLPD LI
RSVHiaf@kWIPLRNDUGD QHJR VNXSLQD EH] SRYLAHQLK WULJO

Skupina bolesnika dijabetes MO LWXVRP LQWROHUDQFLMRP JOXNR]H LP

R S V Hiaf@rktivhiokarda u odnosu na skupinu beialetes melitusa/intolerancijéugoze u

RED VOXYD®D VH NDR 3VXURJDW" WHAaLQH L Q32D WedsisD X]LPL
¢ , 8 P/ W =135Gp=0, @ L NDGD MH WHALQD LQIDUNW

vrijednostima MB& . > “ YHUVXV “ ,8 P/ YDOXHV WO020)]. Gl

(Tablica 10 a, b).

%XGXUL GBR.MHQWWLYQLML L VSHFLILpQtLjMda halevicigD QL P L ?

skupina sMetS, i DEHWHY PHOLWXVRRRWHLFDMXHQWP® WLV WLPNL \
RSVHAQ It Miokdrd@ Ii2db bolesnici iz fiIRYLK 3NRQW UR® alLdjabeétisX SL QD
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meOLWXV LQWROHUDQFLMD JOXNR]JH L VQLaHQ +'/ NDR VDV\
infarktD PLRNDUGD awWwR VHI18.I8GR DL WR K CALNF B Wflark@aDniokardal p L Q X

XWMHpX L SRYL&A&HQL WULJOLFHULGL EXGXuL GD VNXSLQD
RSVHAQLML LQIDUNW PLRNDUGD VDPR X VOXpDjaddosk NROLNF

CK.

OHWDEROLPNL VLQGURP L VUpPpDQR SRSXaWDQMH

U cijeloj skupini od 230 bolesnika BN XWQLP NRURQDUQLP VLQGURPRP V
ELOR VWMLWQV W NDNIW QR MEtS iQHH XRVENEX]SQ QW 6/ a \WWdrladbiriia SRN O D ¢
iz literaturé®>, LDNR VX VH GRVDGD aQ MhosfiRigidyriom ha baldskikel 8§ D W X U |
akutnim infarktom miokardaX RYRP LVWUDALY D Q M bol&nicddnestabilRaEnX K'Y D G H

anginom petoris).

=QDNRYH VUpPDQRJ @R I 04 WDLEM DSiRkuvhaespitaixacijeazvilo je

89 od 230 bolesnika (38,7), dok 141 %) QLMH LPDOR J]QDNRYH VUpPpDQRJ Si
SRSXawDbDQMBipBMDR MK LMVXWQLMH X EROHW® bdld3nika $eaHW6 'R
VUpPDQLP SRS8ikaRBH]Q PIH\W 6 EROHVQLE®OHMN_LND VD VUD
SR S XaW D @ §dHhfih) j8\olVb iz skupine KletS.

Dok je u skupini od 89 bolesnikaez MetSsamo 28, EROHVQLND UD]YLOF
SR S X a WdRupini ldd 141 bolesnika sa MetS §454%) LPDOR MH VUPDQR SRSXa
njih 77 64.6%9niMH LPDOR VUpDQR SRBi¥sasidYMH BBWR MH YLGOML
Tablica 23(a,b,c)te 31.6 SRPHQXWL UH]XOWDWL X SRIJIOHGX VWRSH V

sai bez MetS podudaraju sarezultatima opisanim u literaturi*
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3SDWRIL]JURODRNINAHAUGHP VUpPpDQRP bBeREkX EWBWH XPR&H ELWL

UHGXFLUDQRM ELRUDVSROREQRRVOGWA HIEFERWRHNWIGBURL]YH
8]DMDPQD SRYH]DQRVW L]PHYX SdijeiéndoeiR distubkcileQupa@e L Q VN H
kao centralnih mehanizamdetS PRaH LVWRYUHPHQR GRYHVWL GR YHIU
DWHURVNOHURI]H KLSHUWURMMH L SRSXawDQMD OLMHYH N

5D]OLpLWH YUVWH uV kdidignidei, froBlask, Nefotel@e i JODWNH PLALOQ
VWDQLFH UHDJLUDMX QD DXWRNULQL SDUDNULQL L HQGR
S DW R O R 3 Ndije bhidkaRi@¢imatriks®’

Remodeliranje ekstracelularnog matriksa je aktivan proces u kojem dolazi do
ultrastrukturalnin  promi@ D PLRNDUGD GRSULQRVHUL UD]JYRMX G
$EQRUPDOQRVWL PDWULNVD X SURFHVLPD KLSHUWURILMH
bioaktivne molekule i matricelulne proteine koji reguliraju sintezu i degradaciju
ekstracelularnog matriks® XWHP XpLQND PDWULNV PHWDORSURWHLQEL
matriks metaloproteinaz&®

PoznaD MH XORJD &H U HbQickaEiRANY WQNWLEB X L VUWPDQR SRSXaW
8 VWDQMX SUHWLORVWL DGLSRNLQL XWuihhppkekaipernd D]Y R M
VLPSDWLpNH VWLPXODFLMH HQGRWHOQH GLVIXQNFLMH L YI
u bubrezim&®

HHPRGLQDPVNL SXWHP DUWHULMVNH KLSHUWHQ]LMH L QF
(adipokini, leptin, adipnektin) zajedno XWMHpX QD UHPRGHODFLMX L KLS
GMHOXMXuL QD VLVWROLPNX L GLMDVWROLPNX GLVIXQNFL
GLUHNWQR NRUHOLUD VD DUWHULMVNRP KLSHUWHQ]LMR
posljedica visceralnog masnodv, triglicerida i inzulinske rezistencifé*

6 GUXJH VWUDQH XGLR PLRNDUGQLK WULJOLFHULGD UDV
GLMDVWROLpPpNH GLVIXQNFLMH QHRYLVQR R ,70 L YULMHGC

miokardnu rastezljivost i bioergetsku funkcionalnost?
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OHWDEROLpPNL VLQGURP VSRO L VUpPpDQR SRSXav

$QDOL]LMVUDLNDXIR. SR S X & W Dra Mzdrk8 bd2BMbokSTHKBRAHPR JBDNOMXpL
da je postojala tendencija X HuURM VWRSL V U XD &HRKb[ES & gV gpali
VWDWLVWLpNH J]QDpDMQRVWL aWR MIHGYLGPXANDIR BRGBEQLFR
(355%) imalojeshpDQR SRSXAWDQMB)GRINMEMIPKDOR VUMRMQ@R SRSXa
bolesnica 35 njih (489%) imalo e VUPpD QRAWPMH GRBMOMIMVH K PDOR VUPDQ!
SRSXawD@@BH S

Do sada u literaturQLMH RSLVDQD WHQ®GHQALIMID RD SYRHIRGB/ DY MD X
tijekom akutnog koronarnog sindronf&’

SRWHQFLMDOQL XJURFL YHURM VWRSW RPH &RREMIMRS XAWDQ
koronarnim sindromonstarie aWR VH SRND]DOR Lvidjiio i@ TablideP3. XJ R UN X
OLWHUDWXUL SRVWRML QDLPH WHUPLQ 3alaspkamplikacipS™ NR ML
WLMHNRP LQIDUNWD PLRNDUGD 4HQHUUD RGREVWIHRAWH X PR
SUHWKRGQX DQDPQH]X VUpPDQRJ SRNORNVD YMBHLNRWPW HHE L | A
PXANDUBWR VYH PRAaH SYHHIGRW S\R/\QR SRCBW B WDQRIID SWLMHNRP
miokarda®**?%

Osim spomenutogedan odpotencijalnih uzroka KY HUHP VUpPDQRP SRSXawWwDQMX
MetS. Naime, ® WHPHOMX VW D Yatt\shL2rhjétni DetDAa lzakjp LWL MH GD
postoji tendencijap HIEHP DQRP SRSXaW DMpte X R GOIRDOXVQD PXaANDUFH
UD]OL N DstMIREWQ b M H § @ B pNdid itBbc® 38a i b te ke 3.

Dok je kod PX&NLK EROHWIQWE DV UBPB QR S RSsKidow D& (ZEPHE L O R
bolesnika, njih 44 (733%) QLMH LPDOR VUPDQRJ SRSXawbDQMD

2G P X & NMDetSrijh 38 (413%) L P D O R DMQHR \BLRWS X 4 W D Q M H%6GiReN Q M L K
imalR VUpPpDQR SRS&3&AWDQMH S

2G AHQD EH] 03M%W6em&Md#pDQR SRS XaWD Q6 rgRiNal M L K
VUPpDQR SRZIXAWHHQMHY OHWEWDp MPBROR DMIR VA RIS XaWDQMH G
23 (469%) njH LPDOR VUpDQR GBR(EXIEHNDBH.MH S
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5.8 Sastavhice MfWDEROLPNRJ VLQGURPD L Q@RBEKR W X@N/H

A QD O L] Lpgjpdin& gadstavnicdetS vidimo da jedino skupin&olesnika sdijabetes
melitusom/intoleranciomJ O XNR]JH LPD VWDWLVWLPNL J]QDpDMQR YHUOX
odnosu na skupinu bezabetes melitusa/intolerancije glukoze (Tablica 25.a

Dok je u skupmi bezd DEHWHY PHOLWXVD LQWROHUDQFLMH JOXNR]F
u svega 20 od 73 bolesnika (27,4%), odsutno je u 53%%J2holesnika,u skupini sa
diDEHWHV PHOLWXVRP LQWROHUDQFLMR Buth® X 8BRopHISY Up D QR
bolesnika (43%), dok g bilo odsutno 88 bolesnika (366) (p=0.020,0dds U D W 10RB).

2G UDQLMH MH SR]QDWR L] OLWHUDWXUH GD MH VUpDQR

bH&aUHDE B EWRDMH SUHPD QHNLP SRGDFLED DOERKEHLWR L
moglo ELWL REMDAQMHQMHERMWWWYR SIQ KIUNID QIR D H\R 6 X&\§ D QMDD
X]RUN X E X Gs¥elbolesrice lgletS imale ili djabetes méus ili intoleranciju glukoze

9HU MH )UDPLQGKBPVXNMDYMWXD QDVERYERPQSHEENARABY MX X E
AHUHUQRP EROHAIPR SR]: XNaNaDd-Q@M D E H Wiitgskiooh nidkarda je u
PXANRP VSROX SRYHUDQ ]D pHWLUL D X @aHQVNRP VSROX ]D
Patol LJROR&ANL XJURFL pHaUHDIi VEED/QRD WBRENRWVMDQMX L NRP S
3'iDEHWLPpND NDUGLRPLRSDWLMD" MH QD SDWRKLVWRORA]
miocita, interstc LMV NRP ILEUR]R®& PFABpoitinidg materijala i
intramiokadijalnom mikroangiopatiom.2pXYDQRVW PLNURFLUNXODFLMH X
LQ]XOLQVNRM UH]LVWHQraL kbd bhlésMka siEHH (SR QRPH (ECR O H & Ui X
intolerancijom glukoze.1DUX&HQD PLNURFLUNXODFLMD GRYRGL GR
MLRNDUGD aWR SODWUDPBRKERS)SIRODROBRXMHQMH iWnkupBIQH | XQNF
UHJLVWHQFLMD VX PHYyXVREQR XVNR SRYH]DQL GRJDyDML
rezistentniji nainzXOLQ ]ERJ WRJD &AWR pHAUH L FipaieijDIjtVeHUL MV N
Klijetke i GLMDVWROLPpNXUBLYRKGREXMWDQMH SDN SRMDpDYD |
]JERJ VHNXQGDUQH SRMDpDQH DNWLYDFLMH VLPSDWLpPNRJ
OLSROL]H pLPH VH ]DWYDUD ]DpDUDQL NUXJ
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Normalan odgovomeinfarciranog dijela miokarda je kompenzatornda 8HUNLQH]LMD plL
gotovo da seQRUPDOL]JLUD HMHNFLMVND IUDNFLMD &WR PRaH
efekciMVNRM IUDNFLML LL BPHH Yy XHW\NGX % LQ@Da Mablitass) U BBETOD Q M X

1 studiji (Global Utilization of Streptokinase andPA for Occluded coronary arterid$ u

NRMRM MH ELOR XNOMXpHQR SUHNR EROHVQLND VD aHut
nije postojala razlika u globalnoj istisnoj frakciji HYH N OLMH WIBsHIkd $Ple¢y X ER
AHUHUQH E RMWHnNlsvlodgpe8dd tNsmislu kompenzatorne hiperkinezijg D&EHW LpD U D
je izostao.=DELOMHAHQD MH VQLAHQD UHJLR QD @fairaddinJ PHQ W D
SRGUXHMEHWGhRDUD .DR SRVO MWHEOGWLFD SWUFDIBHMWLE BN® PV & DVOU
SRSXAWDQMH MDYLOR G YIDE 8 XYM P QKA & R GHHN @ RXIAWHRG XIGIX U H (A
nije bilo razlike u globalnoj istisnoj frakcijiiHYH NOLMHWNH LgP BWHY &ROHI/@H N
bolesti smatra se daH ]D VUpDQR SR ®XxadHWddrbidhing biaLodgovorna
GLMDVWROLPND GLVIXQNFLMD XVOLMHG RGM2xMeQIRVWL NI
dijelova miokard&>?

6SRPHQXWL SDWRIL]JLRORANL PHKDQL]PL L NOWLKILD NI RBSD :
VUPDQRSXBWDQMD X VNXSLNS ER@DusKQLINBa Mbetes

meOLWXVRP LQWROHUDQFLMRP JOXNR]JH X QD&HP LVWUDAL)
bolesnikas L EH] OHW6 QLMH SRVWRMDOD ]Q D p Dkietk® (itkBJFO LN D X
LVWD X SURVMHNX ELOD QHAWR QL&D X VNXSQL V OHW6 PD

$QDOL]JLUDMXUL VNXSLQH EROHVQLND VD RVWD ®pireVDVWDY
bolesnika sSPLNURDOEXPLQXULMRP SRYLAHGQRFN LRAKHP RIPQ ¢ M/N\
tielesne mase imaju tendencijufkHaioHP VUpPDQRP SRSXaWDQMX X RGQRV.
VNXSLQH LDNR MRa&a LQ/MWKpNH EMMBIPMRWMEBA MLYR L] 7TDEOLF

=DNOMXpPQR PR&HPR UHiL GD SR\VéqibeXRauSapapaiohQL XpL Q

u manjoj mjeri mikroalbuminurije pretilosti koji zajedno dovode do toga da bolesnici sa
OHW6 LPDMX YHUX VWRSX VUPpDQRJ SRSXaWDQMD X RGQRVX
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5 8WMHFDM SRYLAHMDHXNRELWBGIOREWIWLMHPD SfF
glukoze u krvii SRYLAHQRJ NUHDWLQLQD QD YHOLpPLQ X
VUPDQR SRSXAWDQMH

.DR &WR VH YLGL L] WDEOLFD L SRYLAHQH YuddzMHGQRV)
X YHQVNRM NéhYseiX POU/INLS RWUIHDWLQLQ QLVX ]JQDPDMQR XWNM
miokardaL]JUD&HQRJ X VUH G RBACKVfedrdim® & . L

AWR VH VUpDQRSIDERWKEM DQNDS LRDY ERDH\PQ NNBI DW LQLQRF
VWDWLVWLPNL ]QDPpDMQLMXu \6WMESS da \baldshikg Rsd sl W D Q M
YULMHGQRVWLPD NUHDWLQLQD &WR MH YLGOMLYR L] WDEC
3RYL&ZHQL OHXNRFLWL NRG SULMHPD LOL SRYLAHQD NRQF}
SR N D]D O lbehid Rjioipredisponirali kY HiRM VWRSL VUPDQRJ SRSX&AWDC

S8WMHFDM &ygH SihBr&aniOhap Ntopu prethodnog infarkta
miokarda

Na analiziranonuzoiku pokazalo se da bolesnici koji su priggloakutni koronarni sindrom i
istovremeno ispunjavaju kriterije zadtd imajuY Hi X VWR S X SQIHDW KRVDQRUIRNDU G
je vidljivo iz Tablice 35. Naime, od 141 bolesnika sa akutnim koronarnim sindrdsoprau

imali MetS njih 35 (248%) imalo je prethodno preboljeinfarkt miokarda, d& je u skupini

bez MetS samo 12% imaloporovljeni infarkt miokarda (p$, aAaWR NRUHOLUD VD S

iz literature.*°*
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51 8WMHFDM P Mirédria0dBHRIOQLPNX VPUWQRVW

Prisutnost MetS qedisponira kY HU R M E Bn@tQoisth Nd&n®) smrtnost u skupini sa MetS

bila je 9,2% u odnoswna skupinu bez MetS gdje je bila sard,2% (kumulativha smrtnost

6,5%).

8QXWDU VNXSLQH VD PHWD iR @ tepdéhdja WIHURWR P RB VE@RRYWRL X

3RVWRMH OLWHUDWXU QL -SIRDXDVLQ G IV \K k@) RYADiH QB8 A G U X J

OHW6 QD GXJRURpPQX VPUWQRVW X EIRR©HWOQIENRD VIN.LB I\DUUNY
238

=DNOMXpPpQR PRAHPR UHUL GD SULVXWQRVW OHW6 WLMH
predisponira KRSVHAQLMHP LQIDYUNMX FVWRRIDLW G D,pddr@Reno§ RS XaW L
infarkta miokardai hospitalnoj smrtnostt aWR MH QDURpPLWR LJUDAHQR X &
bolesnike sa MetS tijekom akutnogr&oarnog sindroma kao skupinuSRYLaAHQdoP UL]JLN
SRVHELFH aHQH PRJOR E Ha€n¥ tXskupivitblishiki bbistDpodeckia H
pozornost, kako tijekortako i nakon hospitalizacije.

6SRPHQXWD VNXSLQD EROHVQLND YMHURMDWQR [JDKWLME
WLMHNRP KRVSLWDOL]DFLMH WH REYH]DW @& obidrda Ha& W Q X L G

od oblika akutnog koronarnog sindroma ima.
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=DNOMXpDN

2YLP LVWWPDREXRYQMH QR M H akutnifnRk@dafinh. Sindrovhom.
Od toga je 141 bolesnik ispunjavao &rife za MetS prema definicijivietske zdravstvene

organizacijedok 89 njih nije imalo MetS.

U skupini od 183bolesnika s akutnim infarktormiokarda oni sa MetS imali su statisp N L
]QDpDMQR RSVHAQDMNWMRMLRMDUGD PMHUHQ SURVMHpPpQLP

MB-CK u odnosu na one bez MetS.

'RN MH NRu@caPp@aBHWG6 LQIDUNW PLRNDUGR X LEAH @B VEHE]QQ MW
skugnis OHW6 aHQH VX L i RPA\RNQU G Q MelR ,PXAN DX FAIHQ H
ELOH QHAWR VWDULMH X RGQRVX QD PXa&NDUFH XSRWUHE
LVNBOQIRpMH GD MH UD]JOLND X GREL ELWQR XWMKEBDOD QD
LIPHYX aHQD LsaMetBNPDdItbaé j@nteraktivanmeijuodnosizmeiu spolai MetS

(kod @&nskogspolaprisutnoaliiMetS znafajnorastete dnainfarktamiokardd (p=0,020).

Gledajuii pojedinesastavniceMetS skupgne s dijabetesmelitusondintolerarcijom glukozete
niskim HDL-om imale su statistifxi znajajno opsediji infarkt miokarda mjeren vr &im
vrijednostima MB-CK nego skupire bez dijabetes meltusa/intolerancije glukoze i s
normalnimHDL-om. Ukoliko segledaveli finainfarktapremavr &im vrijednostimaCK osim
skupine s dijabetes melitusoniintolerancijom glukoze i skupina bolesnika s povi &nim
trigliceridima ima opsediji infarkt miokardau odnosuna skupinus normalnan razinom

trigliceridau krvi.

Analiziraju @i pojavu sr [anogpopudanjatijekom akutnogkoronarnogsindromapremaspolu
postojitendencijak [@ démpopudanjuu &na tdje narofito izra&nou skupinis MetS.

Op enito skupinabolesnikas MetS imala je statistilki znafajniju stopusr fanogpopudanjau

odnosunaonebezMetS.
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Od pojedinih sastavnicaMetS skupina bolesnika sa dijabetes melitusondintolerancijom
glukozeimalaje statistilxi znafajniju ve i stopusr anogpopudanjau odnosunaskupinubez
dijabetesnelitusdintolerancijeglukoze

Skupine bolesnika s mikroalbuminurijom povi &nim omjerom strukbok te povi &nim
indeksom tjelesne mase imaju tendenciju k [@&eém srfanom popudanju u odnosu na
bolesnike bez mikroalbuminurije sa normalnim vrijednostima strukbok i normalnim

indeksomtjelesnemase, iako jo &he u granicamastatistifxe znafajnosti

Stopa ponovljenog infarkta miokarda Bl MH YHUD X VNX$3etQ u dfOSQUHE QLND
skupinu bez MetS.

%ROQLPND VPUWIQO\RWMb NELL YR IJQPHINVNDWQR YHUD X VNXSLQL
VLQGURPRP QHJR X VNXSLQL EH] PHWDEROLPNRJ VLQGURPLCL

=DNOMXpPpQR PRAHPR UHUL GD EROHVQLFL iNsoMéemdn® DMX D
LVSXQMDYDMX NULWHULMH ]D OHW6 SUHPD 6=2ramfiBM X RSVH
VUpPpDQRP S RénddjgvidnQiMaxktu miokarda hospitalnoj smrtnostnego bolesnici

EH] OHW6 6SRPHQXWD RSDaDQMD \b¥a ld BevsddirieRuta ¢klpilhd H Q D
bolesnka moglasmatrati kao skupina s visokinzikom za komplikacije tijekom akutnog
koronarnog sindromarla skupina bolesnika zahtjeveQWHQ]JLYQLMH SUDUHQMH
monitoring te vjerojatno svi i urgentnu invazivhu Kat. R O R & N XbeR BHZia ofi od

oblika akutnog kronarnog sindroma je dijagnosticirahW R EL P R J Qtfecaj M&®id L W L

smrtnost ovih bolesnik&%®
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6DaHWDN

OHWDEROLpPNL VLQGUdrma 8FZD\M&ovremeda prisutnost jdbetes
melitusa/intolerancije glukoze teQDMPDQMH GYLMX RG VOLMHGHULK

hipertenzije, centralne pretilosti, dislipidemiji i/ili mikalbuminurije

&LOM LVWUDALYDQMD ELR M Hovih\sastbvBicadd boeshik®kDi@R VW 0 H W
NRURQDUQLP VLQGURPRP 1DGDOM Bkutkaly Mfa®t® mibkhrdd VSR UH
mieUHQD Y UaQ LimaYXCH L MB-CK@del Volesnikas L EH] OHW6 WHIRMUVSRUHG
LQIDUNWD PLRNDADGD &HiPbBa ME&S! Analiziran je utjecaj pojethih

sastavnica MetQ D WHALQX LQIDUNWD PLRNDUGD L VUpDQR SRSXa

8 LVWIOQMMAH YIDH XN O M X p H @itnim k& dhartiny spdmdrBonv hospitaliziranih u
koronarnoj jednici KB Dubr¥ D RG VLMHpQMD 2007. dadine. ORoBgNMID
zaprimljenL. X VXEDNXWQRM ID]JL LQIDUNWD PLRNDUGD WH RQL N
LVWUDALYDQMH

*OHGH VWDWLVWLpPpNH REUDGH NRQWLQXLUDQH YDULMDEO
devijacija (SD). Dihotomne varijable su prikazane kao postoftkidentov t test je
upotrijebljen za komparaciju kontinuiranih varijabli, dok je Fischerov Exact Test uzet za
komparaciju dihtbomnih varijabli. Vrijednostg0, VH VPDWUD VWDWLVWLpPNL VL.

Skupina bolesnika ®¥HW6 LPDOD MH RSVHAaQLMLXLYQUBQNRV YAUIRWHDGREGR
CK (p=0003)i MB-CK (p= 0002) nego skupina bez MetS. Dok je kod bolesnika bez MetS

infarkt bio opV HAQLML X P X&aN DMdiS-itfarkt F/INRKNSR QG DV EL RXMEAH @BV HAC
6 Up @RS XaW D Q Kilbl phsttnisy DidoRRsShikdsletS (p=0012) aWR MH SRQRYQR
LIUDAHQLMIHDXRH@E QH X JUDQLFDPD VWDWLVWLpPpNH J]QDpD

6WRSD SRQRYOMHQRJ LQIDUNWD PLRNDUGDRYD®D iMH pHAE
E R O Gsnitrivdd
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=DNOMXpQRJRRAMKMRMH VN XB&S B FEVREH \F @Kusifd@¥ordrnin
sindronom predisponiraa k RSVHAQLMH¥P RIQORNDNWD VUpDQRP SR
ponovljenom infarktu miokardd E R G @irimdsR

7. SUMMARY

Componerd of the metabolic syndrome as independent-fékors in patierst with acute

coronary syndrome.

Metabolic syndrome (MetS) is occurrence of diabetes mellitus/glucose intolerance and at least
two of the following: arterial hypertension, central obesityyslipidemia and/or

microalbuminuria in the same patient (definition by WHO).

Aim of the study was to find out what is the occurrence of MetS and its components in
patients with acute coronary syndrome.

Furthermore, we compared size of myocardial inf&®c) H[SUHVVHG LMOQZT HHOMND N
MB-&.” YDOXHV DV D 3VXUURJDWH  IRU P\RFDUGLDO LQIDUF\
MetS. We also analyzed myocardial infarction size according to genderupsgvath and

without MetS. Tha we analyzed influencef particular components of Mets$ myocardial

infarction size ad heart failure.

230 patients with acute coronary syndrome admitted at coronary care unit of University
hospital Dubrava betweeraduary 2006and June2007. were analysed. Patients adnditite

subacute phase of myocardial infarction or those that did not give consent were not included

in trial.

Continuous variables were expressed as mean (M) and standard deviation (SD). Dichotomous

variables were expressed as percentage. Student's tdaestis®d to compare continuous
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variables, and Fisher's Exact Test was used to compeinetamous variables. A p value
<0.05 was considered to indicate statistical significance.
Group of patients with MetS had larger myocardial infarction size expressédb B N’
S DQGMEBEBDNYDOXHV S :KLOH LQ SDWLHQWV ZLV
infarction size was larger in males, oretlbontraryin MetS group myocardial infarction size
was larger in females.
Heart failure was also more often in t8egroup (p=0.012), which was again more
emphasized in females, however still not statistically significant.
Ratke of previous myocardial infarctiowas again higher in MetS groyp=0.027).Hospital
mortality was higher in patients with metabolic syndrome.

Conclussively, we can say that group of patients with MetS, especially females having acute
coronary syndrome are proned to have more extensive myocardial infarctiorgrarproned
to have heart failure, have had more often previous infarction and Higher hospital

mortality.
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9. Popis upotrebljenih kratica
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hs CRP
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MetS
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PCI
RAS
RNA
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ROS

STEMI
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71).
UA
WHR

adenozin trifosfat

LQGHNYV WMHOHVQH WHALQH HQJOHVNL ERG\
koronarna bolest srca (engleski: coronary heart disease)

kreatinin kinaza

F HQ W U D OsQstavéehyfgsKl:@dntral nervous sistem)

C-reaktivni protein

kardiovaskularne bolesti (engleski: cardiovascular diseases)

endotelni faktor rasta (engleski: endothelian growth factor)
OLSRSURWHLQ YLVRNH JXVWRUH HQJOHVNL |
visoko senzitivni Greaktivni protein

LQIXOLQX VOLpDQ pLPEHQLN UDVWD HQJOH!
interleukin 6

ILSRSURWHLQ QLVNH JXVWIpoptbteH) QJOHVNL OR
VUpDQL LJRHQ]JLP NUHDWLQLQ NLQD]H
PHWDEROLpPNL VLQGURP

VUpDQL L @éintljpl ST dpdjrice (engleski: non ST myocardial infarctio

New York Heart Association

WHVW RUDOQRJ RSWHUHUHQMD JOXNR]JRP HQ
inhibitor aktivatora 1 plazminogena (engleski: plasminogen actiwatditor 1)
perkutana koronarna intervencija (engleski: percutaneous coronary intervent

reninangiotenzin sustav
ribonukleinska kiselina (engleski: ribonucleic acid)

UHDNWLYQL GXA&LN

reaktivni kisik

VUPDQL Le@varivi BT Spbjnice (engleski: ST elevation myocardial
infarction)
svjetska zdravstvena organizacija

PpLPEHQLN QHNUR]JH WXPRUD . HQJOHVNL WXI
nestabilna angina pektoris (engleski: unstable angina pectoris)
omjerstruk/bok (engleski: waist/hip ratio)
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