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UTICAJ PRISUSTVA METABOLIČKOG SINDROMA  
NA NALAZ TESTA FIZIČKIM OPTEREĆENJEM

UVOD

Metabolički sindrom je klinički etitet sa gotovo epidemiskim razmerama zbog 
sve veće urbanizacije, povećanog unosa hrane, i sedanternog načina života. Sve veći 
javno zdravstveni problem predstavlja za nosioce metaboličkog sindroma  trostruko 
veći rizik za kardiovaskulane bolesti, i  petostruko veći rizik za šećernu bolest 2-4 
puta veći rizika za moždani udar kao i dvostruko veći rizika za infarkt miokarda(72). 
Metablički sindrom se prezentuje kao hronična inflamacija niskog stepena. Indenti-
fikacija ovih pacijenata je bitna radi blagovremene medicinske intervencije u cilju 
smanjenja rizika i prevencija kardiovaskularnih bolesti (73).

CILJEVI 
1. Ispitati uticaj metaboličkog sindroma na rezultate testa opterećenjem;
2. Uticaj broja prisutnih faktora rizika za metabolički sindrom na pozitivnost 

testa opterećenja i hemodinamske parametre tokom testa opterećenja.

MATERIJAL I  METODE

Naša studija je obuhvatila 95 gojaznih osoba koji su bili učesnici programa 
„Čigota“ u okviru Speciajlne bolnice „Čigota“. Svim učesnicima urađeni su:  an-
troprometriska merenja, biohemiske analize i test opterećnjenja u periodu od marta 
2014. do maja 2015. god. Ovo istraživanje je koncipirano kao klinička prospektivna 
studija preseka.

 Učesnicima programa Čigota  uzeti s su ledeći podaci: 
1.  opšti lični podaci (ime, prezime, pol, godina rođenja, zanimanje, kontakt telefon);
2. podaci iz lične anamneze (prethodne bolesti i stanja);

1 Specijalna bolnica za bolesti štitaste žlezde i bolesti metabolizma, Zlatibor
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3. podaci o uzimanju odredjenih lekova.
1) Test fizičkog opterećenja je rađen na pokretnoj traci  prema Bruce 

protokolu.
Prekid testa  je vršen prema važećim kriterijumima. U toku testa kontinuirano 
su praćeni vrednosti sistolnog i dijastiolnog krvnog pritiska, srčane frekvencije 
kao i oporavak srčane frekvencije  u prvom minutu, stepena fizičkom 
opterećenja izraženog u METS.
U okviru testa fizičkim opterećenjem određivan je DUKE skor po formuli:
Duke tredmill score (DTS) = vreme trajanja opterećenja (min) – (5x max ST 
devijacija)-(4x index angine).

2) Kriterijumi za dijagnsotikovanje metaboličkog sindroma korišćeni su prema 
preporukama IDF klasifikacije koja je danas široko prihvaćena.
Prema preporukama IDF klasifikacije za dijagnostikovanje prisustva 
metaboličkog sindroma neophodno je indentifikovati 3 od 5 komponenti:
1. obim struka  >94 cm za muškarce  i  >80 cm za žene, 
2. vrednosti triglicerida >1,7 mmol/L ili upotreba lekova (hipolipemika),
3. vrednosti HDL holeterola <1,03 za muskarce I < 1,29 za žene ili upotreba 
lekova,
4. povišen krvni pritisak: sistolni>130 mmhg, dijastolni>85 mmhg ili 
prethodno dijagnostikovana hipertenzija,
5. glikemija našte >5,6 mmol/L ili prethodno dijagnostikovan dijabeters 
mell. 

Razlozi za isključivanje iz studije su:  prethodna koronarna bolest, prethodni 
infarkt miokarda, prisustvo urođene srčane mane, kardiomiopatija bilo kog uzroka, 
stečene valvularne bolesti srca, ugrađen pace maker, prisutna maligna oboljenja, po-
remećaj funkcije štitaste žlezde hipo i hipertireoza, kao i ograničenja lokomotornoog 
sistema (trauma, invaliditet).

Statističke metode obrade podataka u toku istraživanja

Prikupljeni podaci su adekvatno komjuterski evidentirani  i sačuvani u bazi 
podataka. Obrađeni su metodom deskriptivne statistike uz korišćenje mera centralne 
tendencije i standradne devijacije za kontinuirane varijable i relativane frekvence za 
kategorične varijable. Za kontinuirane varijable značajnost razlike u slučajevima nor-
malne raspodele određivana je parametriskim Studentovim  T-testom, a u slučajevima 
nepravilne distribucije podataka neparametrijskim  Mann-Withney testom. Za katego-
rične varrijable u proceni značajnosti razlike korišćen je Person-ov X 2 test. Razlika 
u upoređivanim podacima smatrala se statistički značajnom ako je  verovatnoća nulte 
hipoteze bila manja od 5% (p<0,05). Nivo verovatnoće sigurnosti od 99% određivalo 
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je stepen visoke značajnosti statističkog zaključka (p<0,01). Baza podataka i statistička 
obrada rađeni su u odgovarajućem softverskom programu SPSS-17.

REZULTATI STUDIJE

Naša studija je obuhvatila 95 gojaznih bolesnika, prosečne starosti 49.7 ± 13.7 
godina, od čega je 61 ispitanik bio ženskog pola (64.2%). Prosečna vrednost indeksa 
telesne mase u ispitivanoj populaciji je bio 32.7 ± 5.7 kg/m2. Od ukupnog broja ispi-
tanika uključenih u studiju njih 21 je imalo ranije dijagnostikovan dijabetes.

Od ispitivanih bolesnika njih 69 (72.6%) je imalo metabolički sindrom (najmanje 
prisutna 3 od 5 faktora rizika iz IDF definicije metaboličkog sindroma). Distribucija 
broja faktora rizika za metabolički sindrom je prikazana u grafikonu br. 1. Najveći 
broj bolesnika sa metaboličkim sindromom je imalo prisutno 3 faktora rizika, dok je 
najmanji broj ispitanika imao svih 5 komponenti metaboličkog sindroma.

Tabela 2. Parametri testa fizičkim opterećenjem u ispitivanim grupama bolesnika

Varijabla
Bolesnici sa 

metaboličkim 
sindromom (n=69)

Bolesnici bez 
metaboličkog sindroma 

(n=26)
p vrednost

Duzina trajanja testa (min) 5.5 ± 0.2 6.4 ± 0.4 0.082
METS 6.4 ± 0.2 7.9 ± 0.5 0.019

Frekvenca u prekidu (1/min) 145.6 ± 1.6 156.1 ± 2.7 <0.001
Sistolni u prekudu testa 

(mmHg)
175.2 ± 2.9 156.9 ± 4.4 <0.001

Disajtolni u prekidu testa 
(mmHg)

101.8 ± 1.3 90 ± 1.9 <0.001

SF oporavak (1/min) 20.6 ± 0.8 29.4 ± 6.7 <0.001

Depresija ST
< 1mm 54 (78.3%) 25 (96.2%)

0.0431-2 mm 10 (14.5%) 1 (3.8%)
> 2 mm 5 (7.2%) 0 (0%)

DUKE score
< 5 34 (49.3%) 7 (24.9%)

0.0396-10 30 (43.5%) 15 (57.7%)
> 11 5 (7.2%) 4 (15.4%)

Bolesnici sa metaboličkim sindromom su imali kraće trajanje testa fizičkim 
opterećenjem, mada bez statističke značajnosti (Tabela 2),  imali su i statistički zna-
čajno maniu procenjenu potrošnju kiseonika u odnosu na bolesnike bez metaboličkog 
sindroma. Vrednosti sistolnog i dijastolnog pritiska na kraju testa su bile značajno 
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više kod bolesnika sa metaboličkim sindromom, dok su bolesnici bez metaboličkog 
sindroma imali značajno veće vrednosti srčane frekvence na kraju testa. Međutim, nije 
bilo statistički značajne razlike u kardiovaskularnoj reaktivnosti između posmatranih 
grupa (delta vrednost sistolnog TA 39±18 mmHg kod bolesnika sa metaboličkim sin-
dromom vs. 41±18mmHg kod bolesnika bez metaboličkog sindroma p= 0.590; delta 
vrednost dijastolnog TA 12±9 mmHg kod bolesnika sa metaboličkim sindromom vs. 
9±6mmHg kod bolesnika bez metaboličkog sindroma, p= 0.182).

Adekvatan oporavak srčane frekvence, nakon opterećenja, nije imalo 27 is-
pitanika (28%) i svi oni su pripadali grupi bolesnika sa metaboličkim sindromom 
(p=0.0001 u odnosu na bolesnike bez metaboličkog sindroma). Vrednosti Duke skora 
veće od 11 su bile značajno češće kod bolesnika bez metaboličkog sindroma, dok su 
bolesnici sa metaboličkim sindromom značajno češće imali loše vrednosti Duke skora 
definisane kao vrednost manja od 5. Nije bilo razlike u učestalosti pojave angine na 
testu fizičkim opterećenjem između 2 ispitivane grupe (10/69 (14.5%) kod bolesnika 
sa metaboličkim sindromom u odnosu na bolesnike bez metaboličkog sindroma 1/26 
(3.8%); p=0.150).

Tabela 3. Multivarijantna povezanost metaboličkog sindroma i drugih kliničkih i 
parametara dobijenih tokom testa fizičkim opterećenjem

Model

Unstandardized 
Coefficients

Standardized 
Coefficients t Sig.

B Std. Error Beta

1

(Constant) 2.889 .707 4.084 .000

indeks telesne mase -.007 .007 -.084 -.944 .348

sistolni TA pocetak -.018 .005 -.695 -3.462 .001

diajstolni Tapocetak .017 .007 .409 2.299 .024

METS -.032 .023 -.159 -1.409 .163

SFoporavak .026 .006 .449 4.238 .000

frekvenca srca u 
trenutku prekida testa

-.002 .004 -.052 -.461 .646

depresijaST .077 .198 .113 .387 .699

sis ta u prekidu TFO .006 .003 .339 2.113 .038

dijas.ta-prekid TFO -.016 .007 -.432 -2.325 .022

tfo pozitivan -.203 .366 -.170 -.555 .581

DUKE .033 .067 .048 .499 .619

 
a. Dependent Variable: MS
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Prisustvo metaboličkog sindroma je bilo nezavisno povezano sa višim vredno-
stima sistolnog i dijastolnog pritiska u miru i naporu, kao i sa slabijim oporavkom 
srčane frekvence nakon testa fizičkim opterećenjem (Tabela 3).

ANALIZA REZULTATA TESTA FIZIČKIM OPTEREĆENJEM

U ispitivanoj grupu 16 bolesnika je imalo pozitivan test fizičkim opterećenjem 
(16.8%).

Bolesnici sa pozitivnim testom fizičkim opterećenjem su imali i više vrednosti 
sistolnog i dijastolnog pritiska na početku i na kraju testa, kao i značajno lošiji opo-
ravak srčane frekvence nakon opterećenja uz značajno veću učestalost anginoznih 
bolova tokom testa.

Tabela 4. Karakteristike bolesnika sa pozitivnim i negativnim testom fizičkim opterećenjem

Varijabla
Pozitivan test n=16 

(16.8%)
Negativan test n=79 

(83.2%)
p vrednost

Indeks telesne tezine (kg/m2) 32.3 ± 6.3 34 ± 5.5 0.225

Sistolni TA (mmHg) 147.2 ± 19.3 127.1 ± 14.8 <0.001

Dijastolni TA (mmHg) 96.3 ± 11.3 85.2 ± 10 <0.001

METS 6.4 ± 2.5 6.9 ± 2.1 0.691

Duzina trajanja testa u 
minutima (1/min)

5.4 ± 2.4 5.8 ± 1.9 0.465

Sistolni TA u prekudu testa 
(mmHg)

182.5 ± 29.1 167.7 ± 23.1 0.028

Disajtolni TA u prekidu testa 
(mmHg)

106.6 ± 13.4 97 ± 11.2 0.009

Frekvenca u prekidu (1/min) 138.1 ± 16.7 150.6 ± 12.6 <0.01
SF oporavak (1/min) 19.5 ± 7 23.8 ± 7.6 0.041

Angina u 
naporu

da 11 (68.8%) 0 (0%)
<0.001

ne 5 (31.2%) 79 (100%)
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Takođe  bolesnici sa metaboličkim sindromom su značajno češće imali pozitivan 
test fi zičkim opterećenjem (Grafi kon 3).

Grafi kon 3. Ucestalost pozitivnih testova u ispitivanim grupama

Međutim, u multivarijantnoj analizi nije bilo značajne povezanosti između 
pozitivnosti testa i prisustva metaboličkog sindroma. Pozitivan test fi zičkim optere-
ćenjem je bio nezavisno povezan sa višim vrednostima dijastolnog pritiska u miru i 
sa pojavom angine na testu fi zičkim opterećenjem (Tabela 5).

Tabela 5. Multivarijantni prediktori rezultata testa fi zičkim opterećenjem
Coeffi cientsa

Model
Unstandardized 

Coeffi cients
Standardized 
Coeffi cients t Sig.

B Std. Error Beta

1

(Constant) 3.077 .462 6.659 .000
sistolni TA pocetak .002 .004 .086 .528 .599
diajstolni Tapocetak -.011 .005 -.313 -2.283 .025
SFoporavak -.001 .004 -.012 -.164 .870
frekvenca srca u 
trenutku prekida 
testa

.000 .002 -.015 -.190 .849

angina u naporu -.897 .084 -.767 -10.702 .000
sis ta u prekidu TFO .000 .002 .009 .077 .939
dijas.ta-prekid TFO .003 .004 .112 .816 .417
DUKE .044 .040 .075 1.084 .281
MS .063 .068 .075 .931 .354

a. Dependent Variable: tfo pozitivan
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ANALIZA REZULTATA U ODNOSU NA BROJ PARAMETARA  
METABOLIČKOG SINDROMA

U našoj studiji bilo je 69 bolesnika sa metaboličkim sindromom, od toga njih 28 
(41%) je imao prisutna 3 faktora rizika za metabolički sindrom, 23 (33%) je imalo 
prisutna četiri faktora rizika za metabolički sindrom, a njih 18 (26%) je imalo priutno 
svih 5 faktora rizika za metabolički sindrom. 

Osnovne karakteristike bolesnika, kao i parametri sa testa fizičkim opterećenjem 
u zavisnosti od broja faktora rizika za metabolički sindrom su prikazani u Tabeli 6.

Tabela 6. Karakteristike različitih parametara kod bolesnika sa metaboličkim sindro-
mom u odnosu na broj prisutnih faktora rizika za metabolički sindrom

Varijabla
Broj kriterijuma 

metabolickog 
sindroma=3

Broj kriterijuma 
metabolickog 
sindroma=4

Broj kriterijuma 
metabolickog 
sindroma=5

p vrednost

Starost (godine) 52.1 ± 2.3 50.4 ±2.5 54.4 ± 1.9 0.601
Indeks telesne tezine (kg/m2) 34.13 ± 1.04 33.2 ±1 36.2 ± 1.4 0.245
Sistolni TA pocetak (mmHg) 135.7 ± 3.4  133.2 ± 2.5 140.3 ± 3.9 0.307

Dijastolni TA pocetak (mmHg) 88.3 ± 2.6 90.2 ± 2 90.8 ± 1.8 0.618
Duzaina trajanja testa u 

minutima 5.8 ± 0.4 5.4 ± 0.4 5.1 ± 0.4 0.505

METS 6.7 ± 0.4 6.5 ± 0.3 5.8 ± 0.5 0.265

Sistolni TA u prekidu TFO 
(mmHg) 171.0 ± 23.5 169.5 ± 20.6 188.9 ± 23.8 0.015

Dijsatolni TA na kraju testa 
(mmHg) 100 ± 2.3 100.2 ± 1.9 106.7 ± 2.6 0.140

Frekvenca u prekidu 
(aritmeticka sredina ± SD) 144.9 ± 14.9 149.6 ± 10.1 142 ± 12.9 0.182

SF oporavak (aritmeticka 
sredina ± SD) 20.7 ± 1.3 20.6 ± 1.4 20.7 ± 1.5 0.100

Depresija ST
< 1mm 18 (85.7%) 14 (73.7%) 10 (58.8%)

0.056
>1 3 (14.3%) 5 (26..3%) 7 (41.2.%)

DUKE
<5 9 (42.9%) 13 (68.4%) 9 (52.9%)

0.0836-10 10 (47.6%) 6 (31.6%) 6 (35.3%)
> 11 2 (9.5%) 0 (0%) 2 (1.8%)

Angina u 
naporu

da 2 (6.9%) 1 (4.5%) 7 (38.9%)
0.003

ne 27 (93.1%) 21 (95.5%) 11 (61.1%)

TFO pozitivan
Pozitivan 3 (10.3%) 5 (22.7%) 7 (38.9%)

0.072
Negativan 26 (89.7%) 17 (77.3%) 11 (61.1%)
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Nije bilo statistički značajne razlike u ispitivanim podgrupama metaboličkog 
sindroma u odnosu na starost, indeks telesne mase, sistolni i dijastoloni krvni pritisak 
u miru.

Takođe nije bilo značajne razlike u dužini trajanja testa, kao i indirektno procenjenoj 
potrošnji kiseonika tokom opterećenja. Bolesnici sa svih 5 faktora rizika za metabolički 
sindrom su imali značajno viši skok sistolnog krvnog pritiska tokom opterećenja, a bez 
značajne razlike u vrednostim dijastolnog krvnog pritiska u opterećenju. Bolesnici sa 
svih 5 faktora rizika su imali značajno češću učestalost angine na testu opterećenjem. 
Iz prikazanih rezultata se vidi jasna tendencija veće učestalosti pozitivnog testa optere-
ćenjem sa povećanjem broja faktora rizika za metabolički sindrom, sa tendencijom za 
nižim vrednostima Duke skora, kao i izraženijim ishemijskim elektrokardiografskim 
promenama u opterećenju, ali bez dostizanja statističke značajnosti.

DISKUSIJA

Parametri dobijeni u toku testa fizičkim opterećenjem po Bruce protokolu na  po-
kretnoj traci  u našem istraživanju pokazuju da pacijetni sa metaboličkim sindromom 
imaju statistički neznačajno kraće trajanje testa. Međutim, bolesnici sa metaboličkim 
sindromom su imali značajno manju potrošnju kiseonika indirektno procenjenu na 
osnovu METS-a, koja govori o fizičkoj kondiciji i nezavistan je prognostički marker 
preživljavanja u najrazličitijm patološkim stanjima. Maksimalne vrednosti sistolnog i 
dijastolnog pritiska, kao i maksimalna postignuta srčana frekvenca su bile značajno više 
kod bolesnika sa metaboličkim sindromom, što govori u prilog postojanja hipertenzije 
koja se potencira naporom. Sa druge strane, viša srčana frekvenca na manjem opterećenju 
govori o izraženoj neutreniranosti bolesnika sa metaboličkim sindromom. Ovi  bolesnici 
su imali lošiji  oporavak srčane frekvence nakon 1 minuta. U mnogim studijama postoje 
dokazi da kardiorespiratorna sposobnost ili fizička spremnost osobe kombinovano sa 
stepenom gojaznosti, predstavljaju značajne faktore rizika za kardiovaskularni mortalitet 
i mobiditet. U istraživanju  Duck-chul Lee i saradnika (109) na 3 148  zdravih ispitanika 
u toku praćenja od 6 god pokazali su da osobe koje održavaju ili popravljaju fizičku 
kondiciju imaju niži rizik od razvoja hipertenzije, metaboličkog sindroma i hiperhole-
sterolemije i da popravljane kondicione sposobnosti za 1 METS snižava te rizike za 7%, 
22%, 12%, sugerišući da poboljšanje kondicione sposobnosti može značajno umanjiti 
štetne efekte gojaznosti ali ih ne može u potpunosti eliminisati. 

U našoj studiji nadjeno je da je neadekvatan oporavak srčane frekvencije  u 1 
min imalo 27 osoba (28%) i svi su oni pripadali grupi sa metaboličkim sidromom 
(p<0,0001).

Spor oporavak srčane fekvence (HRR), nakon testa opterećenja, predstavlja 
snažan prediktor povećanog kardiovaskularnog rizika u osoba sa metaboličkim sin-
dromom.
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Povezanost komponenti metabolićkog sindroma sa usporenim oporavkom srčane 
frekvence je ispitivana u CARDIA studiji (104) koja je rađena sa  mladim, zdravim 
učesnicima izmedju 18 i 30 god. Nađeno je da  oporavak srčane frekvence lošiji što je 
broj komponenti metaboličkog sindroma veći ne računajući nizak HDL. Pokazana je 
povezanost ovog nalaza sa povišenim vrednostima glukoze, insulina i  krvnog pritiska 
kao i triglicerida. Studija navodi da je usporen HRR dobar prediktor povećane smrt-
nosti od kardiovaskulranhih bolesti u kod osoba sa metaboličkim sindromom. Ovo je 
jedan od mogućih mehanizama koji bi metabolički sindrom povezivao sa povećanjem 
kardiovaskularnog mortaliteta i morbiditea (103). Oporavak srčane frekvence je pod 
složenim medjudejstvom više intrističkih, neuralnih i biohumoralnih faktora ali se 
smatra da najveći uticaj ima autonomni nervni sistem (102). Postoje radovi koji ukazuju 
da je odložen oporavak srčane frekvenca nakon opterećenja velikim je delom posledica 
oštećene vagalne reaktivacije i  to može biti prediktor opšte smrtnosti (105) i štetnih 
kardiovaskularnih efekata. Prekomerna aktivnost simpatikusa, koja može biti drugi 
mehanizam lošijeg oporavka srčane frekvence  povezana je sa hiperinsulinemijom, 
insulinskom rezistencijom, gojaznošću (106).

U studiji Jidong Sung-a  et.al. (107) na 1434 ispitanika sa i bez metaboličkog 
sindroma  pokazano je da osobe sa metaboličikm sidnromom imaju statistički značaj-
no lošiji oporavak srčane frekvencije nakon testa opterećanja u odnosu na osobe bez 
metaboličkog sidnroma. Srčana frekvenca u miru koja reflektuje balans simpatikusa i 
parasimpatikusa je bila statistički značajno viša u osoba sa metaboličkim sindromom. 
Postojala  je statistički značajna  povezanost između lošijeg oporavka HRR i broja 
komponenti metaboličkog sidnroma.

U radu Ori Rogowski et al. (108) koji se pozivaju na više radova sa povezano-
ščću srčane frekvencije u miru, metaboličkim sindromom i prediktivnom vrednošću 
za kardiovaskularne bolesti našli su da  je učestalost metaboličkog sindroma  veća u 
osoba muškog i ženskog pola sa povišenom srčanom frekvencom u miru.

 U našem radu smo koristili Duke score kao validiran prediktor neželjenih kar-
diovaskularnih događaja u jednogodišnjem i petogodišnjem periodu praćenja.  Duke 
skor zavisi od dužine trajanja testa, prisustva anginoznih tegoba i ishemijskih promena 
na elektrokardiogramu. Kod osoba bez znakova ishemije, više vrednosti Duke scora 
odražavaju bolju utreniranost ovih osoba i marker su dobre prognoze. Vrednosti Duke 
score-a preko11 koje definišu nizak rizik neželjenih kardiovaskularnih događaja bile 
su znatno češće u osoba bez metaboličkog sindroma, dok su  osobe sa metaboličkim 
sindromom imale znatno češće vrednosti ispod 5,  što bi se i povezalo sa povećanim 
kardiovaskularnim rizikom koji je prisutan kod osoba sa metaboličkim sindromom 
(20,21). 

U analiziranoj grupi 16 ispitanika je imalo pozitivan test opterećnja prema 
važećim kriterijumima. Od tog broja,  15 ispitanika sa pozitivnim testom je imalo 
pristune komponente metaboličkog sindroma, dok je samo 1 ispitanik sa pozitvnim 
testom bio iz grupe bez prisutnog metaboličkog sindroma. Bolesnici sa pozitivnim 
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testom opterećenja su imali statistički značajno više vrednostim krvnog pritiska u miru 
i maksimalnom naporu, češće su imali anginu tokom testa i sporiji oporavak srčane 
frekvence nakon opterećenja. Nezavisni prediktori pozitivnog testa kod ispitanika 
su bili dijastolni pritisak u miru i pojava angine tokom testa. Iako u univarijantnoj 
analizi postoji povezanost između pozitivnog testa opterećenjem i metabolčkog sin-
droma, ova povezanost nije postojala u multivarijantnoj analizi. Razlog za to je da je 
nastatak i napredovanje aterosklerotskog procesa posledica komplesnih mehanizama 
endotelne disfunkcje u kojoj su komponente metaboličkog sindroma samo deo tog 
circulus viciosusa  sa jedne strane, a sa druge strane brojni su faktori koji utiču i na 
pojedinačne komponente metaboličkog sindroma. Treba imati u vidu da pozitivan 
test fizičkim opterećenjem kod osoba sa metaboličkim sindromom ne odražava nužno 
prisustvo epikardne koronarne stenoze, već može biti i posledica promena na nivou 
mikrocirkulacije uzrokovanih hiperinsulinizmom, hiperglikemijom i endotelnom 
disfunkcijom. U našoj ispitivanoj grupi kod osoba  sa pozitivnimn testom naveli smo 
da postoji statitički značajano viši sistolni i dijastolni ptitisak u miru i u prekidu opte-
rećenja. Našli smo da je  pozitivan test fizičkim opterećenjem bio nezavisno povezan  
sa višim vrednostima dijastolnog pritiska u miru.

Dobro je dokumentovana činjenica da je učestalost metaboličkog sindroma u 
hipertenzivnih osoba  visoka,  recimo u PAMELA studiji (113)  u osoba sa visoko 
normalnim ili povišenim krvnim pritiskom njih 80% ima metabolički sindrom. U 
GOOD studiji od 3370 osoba sa hipertenzijom 58% je imalo prisutan metabolički 
sindrom. U ovo studiji je pokazano da je broj osoba sa nekontrolisanom hipertenzijom 
bio značajno veći u grupi sa metaboličkim sindromom, pokazujući da metabolički 
sindrom ima važnu ulogu u nastanku hipertenzije već i u njenom održavanju (114). 
Sa druge strane, dobro je poznato da hipertenzija predstavlja klasičan faktor rizika za 
nastanak koronarne ateroskleroze i renovaskularnih promena. 

 Nekoliko linija dokaza uverava da ova kombinacija posreduje subkliničkom 
oštećenju ciljnih organa (hipertrofija leve komore, rana karotidna ateroskleroza, 
smanjena elastičnost aorte i velikih krvih sudova, mikroalbuminurija) što povećava 
rizik od kardiovaskularnih dogadjaja i objašnjava povećan i mobiditet i mortalitet 
ovih bolesnika (115). Klinički značaj ovog nalaza leži u činjenici da identifikacija 
metaboličkog sindroma kod hipertenzivnih osoba može dodatno da stratifikuje rizik 
za neželjene kardiovaskularne događaje (115). Veća učestalost pozitivnog testa kod 
osoba sa metaboličkim sindromom sa jedne strane, kao i činjenica da osobe sa pozitiv-
nim testom opterećenjem u našoj studiji imaju više vrednosti krvnog pritiska u miru i 
nakon opterećenja potvrđuju povezanost ovih parametara sa miokardnom ishemijom, 
bilo da je ona posledica epikardne stenoze ili mikrovaskularnog oštećenja.

Interesantan je rad Alihanoglu Y.I. i saradnika koji su upoređivali oporavak si-
stolnog pritriska nakon opterećenja kod osoba sa i bez metaboličkog sindroma. Našli 
su da je oporavak sistolnog pritiska u 2 min nakon opterećenja umanjen kod osoba sa 
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metaboličkim sindromom i  ukazuju da to može biti zančajn prediktor kardiovasku-
larnog rizika definisanog kao pojava angine pektoris, infarkta miokarda i moždanog 
udara (116). U našem istraživanju nismo analizirali oporavak vrednosti sistolnog 
krvnog pritiska nakon opterećenja.

U našoj studiji smo analizirali i povezanost broj komponenti metaboličkog sin-
droma sa kliničkim karakteristikama bolesnika i nalaza na testu fizičkim opterećenjem 
uključujući pozitivnost testa, kretanje sistolnog i dijastolnog krvnog pritiska tokom 
testa kao i kretanje srčane frekvence na testu opterećenjem. Pokazano je da vrednost 
sistolnog pritiska u optrećenju raste sa brojem komponenti metaboličkog sindroma. 
Bolesnici koji imaju svih 5 faktora metaboličkog sindroma imaju češću učestalost 
angine na testu. Postoji i jasna tendencija veće učestalosti pozitivnog testa i niže 
vrednost Duke skora kod bolesnika sa većim brojem faktora za metabolički sindrom, 
ali bez statističke značajnosti. 

U nekoiko studija je jasno pokazana povezanost između broja komponenti metabo-
ličkog sindroma i pozitivnosti testa opterećenja definisanog kao pojava ishemijskih ekg 
promena u opterećenju ili oporavku. Tako je u radu Lyerly GW. i saradnika (117) kod 
9191 muškarac sa prisutnim metaboličkom sindromom ispitivana povezanost pozitivnog 
testa fizičkog opterećenja sa pojavom neželjenih kardiovaskularnih događaja.  Osobe 
su grupisane u odnosu na nalaz Ekg u toku testa kao normaln, nepouzdan i patološki.
Prema kardiorespiratornoj kondiciji gurpisani su u loše, umereno i dobre kondicije. 
Patološki EKG nalaz imalo je ukupno 681 osoba, 926 nepouzda i 7584 normaln nalaz. 
Prateći  opšte karakteristike kod osoba sa patološkim nalazom EKG oni su  bili stariji, 
lošije kondicije,višeg krvnog pritiska i veći broj njih je imao abnoramalan EKG u miru.
(13,1%). U ovoj prospektivnoj studiji jasno je pokazanoe da bolesnici sa patološkim 
EKG nalazom na kraju testa  imaju znatno veću učestalost neželjenih kardiovaskularnih 
dogadjaja. Nađeno je da je potencijalni rizik za smrtnost od koronarne bolesti bila veća 
za 40% kod osoba sa nepouzadnim EKG nalazom u toku teata i 91% veći rizik kod 
osoba sa patološkim EKG nalazom. Rizik za smrtnost od kardiovaskularnih oboljenja 
je bila veća za 14% kod osoba sa nepouzdanim ekg nalazom i 75 % veća kod osoba sa 
patološkim EKG  nalazom. Jasno je pokazano da učestalost pozitivnog testa  optereće-
njem raste sa brojem komponenti metaboličkog sindroma (117).

U našim rezultatima postoji tendencija ka većoj učestalosti ishemijskih EKG 
promena kod bolesnika sa prisutnih pet komponenti metaboličkog sindroma, mada bez 
statističke značajnosti. Razlog za ovakav nalaz leži u činjenici da je u našoj studiji ukupan 
broj ispitanika relativno mali, a takođe učestalost pozitivnih testova je mala, tako da 
naša studija nije imala statističku snagu da dokaže povezanost između broja komponenti 
metaboličkog sindroma i pojave ishemijskih elektrokardiografskih promena. 
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ZAKLJUČCI

1. Osobe sa prisutnim metaboličkim sindromom  u toku fizičkim 
opterećenjem imaju manju potrošnju kiseonika indirektno procenjenu 
preko METS-a, dok je učestalost pozitivnog testa fizičkim opterećenjem 
veća kod bolesnika sa metaboličkim sindromom koji su imali i više 
vrednosti sistolnog i dijastolnog krvnog pritiska u miru i opterećenju, 
kao i lošiji oporavak srčane frekkvence u 1. min oporavka.  Bolesnici 
sa metaboličkim sindromom su imali veću učestalost angine tokom 
opterećenja kao i niže vrednosti Duke skora.

2. Pokazali smo da su osobe sa  metaboličkim sindromom  češće imali  
pozitivan test opterećenja, ali nismo našli značajnu povezanost između 
broja komponenti metaboličkog sindroma i pozitivnosti testa. Takođe 
broj komponenti metaboličkog sindroma nije povezan sa vrednostima 
krvnog pritiska tokom opterećenja, kao ni sa oporavkom srčane frekvence 
u 1.min oporavka.
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