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UVOD

Faktorarizikazapojavuirazvojkoronar
nebolestidanasimasveviše.Prvifak
toriformalnosuprepoznatiranihše
zdesetihgodinadvadesetogvekazahvaquju
ćiFra ming ham He art Study,astudijaIn ter-
he art,kojajeizvedenau52zemqesveta,pre
poznalajedevetfaktorarizikakojisela
komogukvantifikovatiimodifikovati,
ačine90%rizikazapočetniakutniin
farktmiokarda.Prednost,bezsumwe,leži
utomeštoseovifaktoririzikajavqajui
kodmuškaracaikodženarazličitihgeo
grafskihregijaietničkihgrupa,štoovu

studijučinimeđunarodnoupotrebqivom.
Uovefaktoreubrajajuse:pušewecigare
ta,dislipidemija,hipertenzija,dijabetes,
gojaznosttrbušnogtipa,nedostatakfizič
keaktivnosti,smawendnevniunosvoćai
povrća,preteranokonzumirawealkohola
ipsihosocijalniindeks[1].

Konceptmetaboličkogsindromaposto
jinajmaweosamdesetgodina[2].Prvigaje
opisaojošdvadesetihgodinaprošlogave
kaKilin(Kylin)[3],švedskilekar,kaokla
sterhipertenzije,hiperglikemijeiguša
vosti.Godine1947.francuskilekarVag
(Va gue)[4]ukazujenaadipozitettrupa(tzv.
androidnugojaznostiligojaznostmuškog

KRATAK SADRŽAJ
Uvod Me ta bo lič ki sin drom i we gov uti caj na po ja vu i raz voj ko ro nar ne bo le sti pred met su in ten-
ziv nih is tra ži vač kih po le mi ka ši rom sve ta, dok je re zi sten ci ja na in su lin, ko ja po či va u we go voj 
osno vi, jed na od kquč nih kom po nen ti ar te rij ske hi per ten zi je, di sli pi de mi ja, in to le ran ci je gli-
ko ze i go ja zno sti.
Ciq ra da Ciq is tra ži va wa je bio da se is pi ta po ve za nost ni voa in su lin ske sen zi tiv no sti, in su-
li ne mi je, gli ke mi je i frak ci ja li po pro te i na sa ste pe nom ko ro nar ne ate ro skle ro ze kod oso ba s is-
he mij skom bo le šću sr ca ko je ne bo lu ju od še ćer ne bo le sti.
Me to de ra da An gi o graf ski na la zi su oce we ni na osno vu bro ja krv nih su do va za hva će nih zna čaj nim 
ste no za ma, in su lin ska sen zi tiv nost je od re đi va na me to dom mi ni mal nog mo de la po Berg ma nu, dok su 
ba zno od re đi va ne vred no sti gli ke mi je (G0), in su li ne mi je (I0) i li pi da (TC, HDL, LDL, TG).
Re zul ta ti Is pi ti va we je ob u hva ti lo 40 bo le sni ka le če nih na In sti tu tu za kar di o va sku lar ne bo le-
sti Kli nič kog cen tra Sr bi je u Be o gra du – 19 mu ška ra ca (47,5%) i 21 že nu (52,5%). Ni je dan bo le snik 
ni je imao di ja be tes, a na osno vu an gi o graf skog na la za svr sta ni su u tri gru pe. Gru pu A či ni lo je šest 
bo le sni ka (15%) bez pro me na na ko ro nar nim ar te ri ja ma, gru pu B 18 bo le sni ka (45%) s jed no su dov nom 
ko ro nar nom bo le šću, a gru pu C 16 bo le sni ka (40%) s vi še su dov nom ko ro nar nom bo le šću. U gru pa-
ma bo le sni ka s iz ra že ni jim ste pe nom ko ro nar ne ate ro skle ro ze do ka za ni su ni ža in su lin ska sen-
zi tiv nost (F=4,279; p=0,023; A pre ma C p=0,012; B pre ma C p=0,038) i vi ši ni voi I0 (F=3,461; p=0,042; A 
pre ma B p=0,045; A pre ma C p=0,013) i TC (F=2,572; p=0,09), dok raz li ke iz me đu gru pa ni je bi lo za pa-
ra me tre G0, LDL, HDL i TG.
Za kqu čak Ba zne vred no sti in su li ne mi je, tj. do ka za na hi pe rin su li ne mi ja na šte sr ca, mo že bi ti do-
bar pre dik tor ko ro nar ne ate ro skle ro ze kod oso ba ko je ne bo lu ju od di ja be te sa, što je zna čaj no za sva-
ko dnev nu kli nič ku prak su ra di lak še i jed no stav ni je stra ti fi ka ci je ka ri do me ta bo lič kog ri zi ka.
Kquč ne re či: in su lin ska sen zi tiv nost; mi ni mal ni mo del; ko ro nar na an gi o gra fi ja; me ta bo lič ki 
sin drom; ko ro nar na bo lest
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tipa)kaofenotipgojaznostikojijeobičnoudružen
smetaboličkimporemećajimavezanimzatip2dija
betesaikardiovaskularnaoboqewa,dabikonačno
1988.godineameričkiendokrinologRiven(Re a ven) 
[5]postuliraodajerezistencijanainsulin(proce
wenonivoominsulinemije)glavnielement,aunaj
većojmeriiuzrok,grupisanihporemećajakojiukqu
čujusvestepenenepodnošewaglikoze,dislipidemi
juiarterijskuhipertenziju.

Kaoštojedobropoznato,insulinustudijama in 
vi troimapodjednakoaterogene(usuprafiziološkim
koncentracijama)iantiaterogene(ufiziološkim
koncentracijama)efektenakrvnesudove[6].Ovaj
antiaterogeni,vazodilatatorniefekatsemožeiz
gubitiilibitinishodnoregulisanuinsulinore
zistentnomstawu,gdepovećanaaktivnostinsulina
udruženashiperglikemijomdovodidohipertrofi
jeihiperplazijeglatkihmišića,tepovišenesin
tezeproteinavanćelijskogmatriksa[6].

Uopštojpopulaciji,kaoikodosobasatipom2di
jabetesa,prognostičkiuticajindividualnihkompo
nentijevrlodobroustanovqen.Visokevrednostiin
sulinemijeper sepredviđajurazvojoštećenetoleran
cijeglikozeitipa2dijabetesa[7,8],kaoikardiova
skularnimorbiditetimortalitet[912].

Velikeprospektivnestudijeinicijalnozdravih
ispitanikasuukazalenatodahiperinsulinemija–
naštesrcailipostprandijalna–nosinezavisanri
zikzanaknadne,novonastalekoronarnedogađaje[13,
14,15],adarezistencijanainsulinihiperinsuli
nemijapozitivnokorelirajusastepenomkoronarne
aterosklerozekodosobakojenebolujuoddijabetesa
pokazalisujoš1996.godineBresler(Bres sler)isa
radnici[9]iŠinozaki(Shi no za ki)isaradnici[16]
unezavisnimpopulacijama.

Sdrugestrane,uakutnominfarktumiokardado
lazidoprolaznogsmawewalučewainsulinaipogor
šawapodnošewaglikoze,štojeizazvanopovećanom
aktivnošćusimpatikoadrenalnogsistema[17].Zbog
togabirelativnomalevrednostiinsulinemijetreba
lodapratemasivneinfarktemiokardaikongestiv
nuinsuficijencijusrca,ukazujućinalošuprognozu.
Čiwenicadasuvelikevrednostiinsulinemijeprog
nostičkilošeuovojstudiji[17]ukazujenatodaje
insulinemijaizmerenauperioduoddrugogdopetog
danaposleinfarktanajverovatnijemerilonivoare
zistencijenainsulinkojadatirajošodpreinfark
ta,višenegoštobibilaindirektnameraporeme
ćajametabolizmaglikozekojijeizazvanakutnimin
farktommiokarda.Takođe,Kragelund(Kra ge lund)isa
radnici[18]supokazalidasuvisokebaznevrednosti
insulinemijenezavisnifaktorrizikazacelokupni
mortalitetosobasakutniminfarktommiokardakoje
nebolujuoddijabetesa.Uskladustim,Stabs(Stubbs)i
saradnici[19]sutokomprosečnogtrogodišwegkli
ničkogpraćewaispitanikasistimoboqewimauka
zalinatodarezistencijanainsulinpriprijemuu
bolnicunajverovatnijepredviđakardiovaskularnu
smrtovihbolesnikaidasemerewerezistencijena

insulinnaprijemumožesmatratiboqimpredikto
romodvrednostiglikemijenaprijemu.

CIQ RADA

Ciqradajebiodaseispitakorelacijametabolič
kogstatusa(baznihnivoaglikemije,insulinemi
je,lipidnogstatusaistepenarezistencijenainsu
lin)saintenzitetomkoronarneaterosklerozekod
osobaspotvrđenomkoronarnombolešćukojenebo
lujuoddijabetesa.

METODE RADA

Ispitanici

Istraživawejeobuhvatilo40bolesnika(19muška
raca)kojisubolničkilečeniuInstitutuzakardi
ovaskularnebolestiKliničkogcentraSrbijeuBeo
gradusindikacijomzakoronarnuangiografiju.Sve
kliničke,biohemijskeimetaboličkeodlikeispita
nikaiwihovihnalazidobijenikoronarnomangio
grafijomdatisuutabelama1i2.

Koronarna bolest

Dijagnozakoronarnebolestipostavqenajenaosnovu
kliničkeslike,elektrokardiografskognalaza,labo
ratorijskognalazapovećawakardiospecifičnihen
zimailinalazapromenanakoronarnimkrvnimsudo
vima.Koronarnabolestjedefinisanakaostenozasa
sužewemlumenavećimod50%nalevojkoronarnojar
teriji,cirkumfleksnojarterijiidesnojkoronarnoj
arterijiilinaglavnomstablulevekoronarnearte
rije.Uzavisnostiodbrojakrvnihsudovazahvaćenih
značajnimpromenama,nalazjeoznačenkao„jednosu
dovna,dvosudovnailitrosudovnakoronarnabolest”.

Radidobijawavalidnihrezultatadaqomstati
stičkomobradompodataka,ispitanicisu,naosnovu
nalazakoronarneangiografije,svrstaniutrigrupe:
grupuAsučinilibolesnicibezznačajnihpromena
nakoronarnimarterijama,grupuBbolesnicisjedno
sudovnomkoronarnombolešću,agrupuCispitani
cisvišesudovnomkoronarnombolešću(Tabela3).

Laboratorijski parametri

Vrednostnivoainsulinemijeuserumuodređenaje
metodomradioimunoeseja(INEP,Zemun).Nivogli
kemijeuserumuodređenjemetodomenzimaglukozo
reduktaze(Bec kman).Vrednostiukupnogholesterola
(TC),wegovihsupfrakcija(HDLiLDL)itriglice
rida(TG)userumuodređenesunaštesrcanakon12
časovagladovawametodomhromatografije(Bo e hrin-
ger, Man nhe im).
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Insulinska senzitivnost

Insulinskasenzitivnostjeprocewenanaosnovure
zultatatestaintravensketolerancijeglikozesuče
stalimuzimawemuzoraka(engl.fre qu ently sam pled in tra-
ve no us glu co se to le ran ce – FSIGT)ikompjuterskeobrade
podatakadobijenihmetodomminimalnogmodelaradi
određivawaparametarakorišćewaglikozeposredo
vanoginsulinom(insulinskasenzitivnost)ikori
šćewaglikozeposredovanogglikozom(glikoznaefek
tivnost).PrimeweniFSIGTtestjemodifikacijaori
ginalnemetodeBergmana(Berg man)isaradnika[20].

Preispitivawasvibolesnicisu12časovaglado
vali,atokomprimeneFSIGTtestauzorcizaodređi
vawenivoaglikozeiinsulinauplazmiuzimanisu
neposrednoprei1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,12,14,16,20,23,
24,25,27,30,40,50,60,70,80,90,100,120,160i180mi
nutaposlestimulacijesa0,3g/kgTTi.v.glikoze.Ka
kobisedobileodgovarajućekriveopadajućihvred
nostiglikemijeiinsulinemijekojaomogućavaade

Табела 2. Старост испитаника и биохемијски и метаболички 
параметри
Table 2. Patients’ age, biochemical and metabolic variables

Параметар
Parameter X±SD Min Max

Старост (године)
Age (years) 54.22±7.68 41.00 72.00

Биохемијски 
параметри
Biochemical 
parameters

G0 (mmol/l) 4.93±0.67 3.80 6.30
TC (mmol/l) 5.78±0.98 4.10 8.10
HDL (mmol/l) 1.22±0.33 0.67 2.24
LDL (mmol/l) 3.81±0.84 2.43 5.23
TG (mmol/l) 2.16±1.42 0.53 9.60

Метаболички 
параметри
Metabolic 
parameters

I0 (mU/l) 11.96±5.67 3.00 25.70
Si (min-1/mU/l×104) 4.85±2.24 0.74 11.54

Sg (min-1×102) 3.07±2.48 0.98 9.09

G0 – гликемија наште срца; TC – укупни холестерол; HDL – HDLхолестерол; 
LDL – LDLхолестерол; TG – триглицериди; I0 – инсулинемија наште срца;  
Si – инсулинска сензитивност; Sg – гликозна ефективност
G0 – baseline glucose; TC – total cholesterol; HDL – HDLcholesterol; LDL – 
LDLcholesterol; TG – trigliceryde; I0 – baseline insuline; Si – insuline sensiti
vity; Sg – glucose effectiveness

Табела 1. Одлике испитаника (клинички подаци)
Table 1. Variables of the investigated group (clinical data)

Параметар
Parameter

Број 
болесника
Number of 

patients

Пол
Gender

Мушкарци
Men 19 (47.5%)

Жене
Women 21 (52.5%)

Конвенционални 
фактори ризика
Conventional risk 
factors

Артеријска хипертензија
Arterial hypertension 27 (67.5%)

Пушење
Smoking 21 (52.5%)

Дислипидемија
Dyslipidaemia 27 (67.5%)

Породично оптерећење
Family history 18 (45.0%)

Шећерна болест
Diabetes mellitus 0

Клиничка слика 
коронарне 
болести
Coronary artery 
disease clinical 
presentation

Стабилна АП
Stable angina 15 (37.5%)

Нестабилна АП
Unstable angina 14 (35.0%)

Инфаркт миокарда
Myocardial infarction 20 (50.0%)

СТАИМ
STEMI 14 (35.0%)

НСТАИМ
NSTEMI 6 (15.0%)

Постинфарктна АП
Angina postMI 13 (32.5%)

Постинфарктне 
компликације
PostMI 
complications

Пролазна конгестивна 
инсуфицијенција срца
Transitory congestive  
heart failure

4 (10%)

Терапија након 
коронарографије
Postangio therapy

Медикаментна терапија
Drugs 9 (22.5%)

POBA 2 (5%)
PCI 27 (67.5%)
CABG 2 (5%)

АП – ангина пекторис; POBA – балондилатација; PCI – перкутана коро
нарна интервенција; CABG – коронарни артеријски бајпас
POBA – plain old balloon angioplasty; PCI – percutaneous coronary interven
tion; CABG – coronary artery bypass grafting

Табела 3. Број захваћених крвних судова код испитаника по
сматраних група
Table 3. The number of stenotic vessels in the investigated group 
of patients

Група
Group

Промене
Stenoses

Број болесника
Number of patients

А Без значајних промена
Free of significant stenoses 6 (15.0%)

B Једносудовна коронарна болест
Singlevessel disease 18 (45.0%)

C

Двосудовна коронарна болест
Twovessel disease 13 (32.5%)

Тросудовна коронарна болест
Trivessel disease 3 (7.5%)

kvatnuobradupodatakakompjuterskimmodelom,pri
mewenajekontinuiranai.v.infuzijainsulinakroz
posebanvenskipristup,brzinomod4mU/kgTTumi
nutiutrajawuodpetminuta(od20.do25.minutate
sta).Podaciovrednostimaglikemijeiinsulinemi
jeobrađenisukorišćewemkompjuterskogprograma
minimalnogmodela(MIN MOD).

Primenomovogmodeladobijenesuvrednostipara
metarainsulinskesenzitivnostiiglikozneefektiv
nostiizračunavawemsledećihjednačina[21]:

dG(t)/dt=-(p1+X(t))×G(t)+p1×Gb i  
dX(t)/dt=-p2×X(t)+p3×(I(t)-I(b));

gdesu:G(t)–vrednostglikemijeuodređenomvremenu;
I(t)–vrednostkoncentracijeinsulinauserumuuod
ređenomvremenu;X(t)–vrednostkoncentracijein
sulinauudaqenomodeqkucirkulacijeuodređenom
vremenu;Gb–bazalnavrednostglikemije;Ib–bazal
navrednostinsulinemije;p1–parametarsposobno
stiglikozedasmawisvojukoncentracijuucirkula
cijinezavisnooddelovawainsulina;p2, p3 –koefi
cijentikojidefinišuprenosinsulinadoudaqenih
odeqakacirkulacije.

Insulinskasenzitivnostjeizraženaparametrom
Si=p2/p3.Glikoznaefektivnostjeizraženaparame
tromSg=p1.
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Statistička obrada podataka

Uradusuodmetodadeskriptivnestatistikeprime
wenimerecentralnetendencije(aritmetičkasredina
–X),merevarijabiliteta(intervalvarijacije–Max-
Min,standardnadevijacija–SD)irelativnibroje
vi.Odmetodaanalitičkestatistike,uradusukori
šćenemetodeidentifikacijeempirijskihraspode
laimetodezaprocenuznačajnostirazlike:χ2testi
numeričkajednofaktorskaanalizavarijanse(ANO-
VA).Svaispitivawaurađenasupomoćukompjuter
skogprogramskogpaketaSPSS 8.0 for Mic ro soft Win dows.

REZULTATI

IzmeđubolesnikagrupaA,BiCnepostojistatistič
kiznačajnarazlikauzastupqenostipolova(p>0,05),
konvencionalnihfaktorarizika,načinaprezenta
cijekoronarnebolestiiterapijskihmetodauakut
nominfarktumiokarda,nitiopisanihpostinfar
ktnihkomplikacija(Tabela4).

Nepostojistatističkiznačajnarazlikaniusta
rostiispitanikaivrednostibazneglikemije,HDL,
LDLiTG,dokjeznačajnarazlikautvrđenaunivou
ukupnogholesterola(Tabela5).Poređewemvredno

Табела 4. Анализа значајности разлике у параметрима између болесника група A, B и C
Table 4. Statistical significance of investigated variables among groups A, B and C

Параметар
Parameter

Група A
Group A

Група B
Group B

Група C
Group C χ2 p

Пол
Gender

Мушкарци
Male 1 (16.7%) 8 (44.4%) 10 (62.5%) 3.798 >0.05

Фактори ризика
Risk factors

Хипертензија
Hypertension 6 (100.0%) 13 (72.2%) 8 (50.0%) 5.305 >0.05

Пушење
Smoking 2 (33.3%) 13 (72.2%) 6 (37.5%) 5.135 >0.05

Дислипидемија
Dyslipidemia 3 (50.0%) 14 (77.8%) 10 (62.5%) 1.887 >0.05

Породично оптерећење
Family history 4 (66.7%) 6 (33.3%) 8 (50.0%) 2.290 >0.05

Клиничка слика 
коронарне болести
Coronary artery disease 
presentation

Стабилна ангина пекторис
Stable angina 3 (50.0%) 7 (38.9%) 5 (31.1%) 0.681 >0.05

Нестабилна ангина пекторис
Unstable angina 1 (16.7%) 6 (33.3%) 7 (43.8%) 1.447 >0.05

Инфаркт миокарда (укупно)
Myocardial infarction (total) 2 (33.3%) 9 (50.0%) 9 (56.3%) 0.917 >0.05

СТАИМ
STEMI 1 (16.7%) 7 (38.9%) 6 (37.5%) 1.050 >0.05

НСТАИМ
NSTEMI 1 (16.7%) 2 (11.1%) 3 (18.8%) 0.403 >0.05

Инфаркт миокарда
Myocardial infarction

Фибринолитичка терапија
Lytics  3 (16.7%) 1 (6.3%) 1.806 >0.05

Пролазна КИС
Transitory CHF  1 (5.6%) 3 (18.8%) 2.423 >0.05

Постинфарктна ангина пекторис
PostMI angina 1 (16.7%) 6 (33.3%) 6 (37.5%) 0.874 >0.05

Терапија након 
коронарографије
Postangio therapy 

Медикаментна терапија
Drugs 5 (83.3%) 3 (16.7%) 1 (6.3%) 15.508 <0.001

POBA  1 (5.6%) 1 (6.3%) 0.380 >0.05
PCI  12 (66.7%) 14 (87.5%) 9.981 <0.01
CABG  1 (5.6%) 1 (6.3%) 0.380 >0.05

КИС – конгестивна инсуфицијенција срца; POBA – балондилатација; PCI – перкутана коронарна интервенција; CABG – коронарни артеријски бајпас
CHF – congestive heart failure; POBA – plain old balloon angioplasty; PCI – percutaneous coronary intervention; CABG – coronary artery bypass grafting

Табела 5. Анализа значајности разлике старости и биохемијских 
параметара између болесника група A, B и C
Table 5. Statistical significance of patients’ age and investigated bi
ochemical variables among Groups A, B and C

Параметер
Parameter

Група
Group X±SD Min Max F p

Старост 
(године)
Age (years)

A 55.66±6.05 49.00 65.00
0.572 0.569B 52.77±7.15 41.00 66.00

C 55.31±8.87 44.00 72.00

G0  
(mmol/l)

A 4.53±0.53 3.80 5.10
1.341 0.274B 5.05±0.74 3.90 6.00

C 4.96±0.63 4.10 6.30

TC 
(mmol/l)*

A 5.58±0.66 4.51 6.39
2.572 0.09B 6.15±0.89 4.49 7.79

C 5.44±1.06 4.10 8.07

HDL 
(mmol/l)

A 1.21±0.17 0.94 1.42
0.297 0.745B 1.26±0.41 0.67 2.24

C 1.17±0.29 0.67 1.98

LDL 
(mmol/l)

A 3.51±0.68 2.53 4.55
1.153 0.317B 4.02±0.74 2.43 5.04

C 3.67±0.98 2.44 5.23

TG  
(mmol/l)

A 1.98±0.72 1.06 3.20
0.056 0.946B 2.21±0.75 0.53 3.85

C 2.17±2.11 0.61 9.60

* Поређење: B према C p=0,035
G0 – гликемија наште срца; TC – укупни холестерол; HDL – HDLхолестерол; 
LDL – LDLхолестерол; TG – триглицериди
* Comparison: B vs. C p=0.035
G0 – baseline glucose; TC – total cholesterol; HDL – HDLcholesterol; LDL – 
LDLcholesterol; TG – trigliceryde
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stiovogparametrakodbolesnikatrigrupenađena
jestatističkiznačajnarazlikaizmeđugrupaBiC 
(Tabela5).

Statističkiznačajnarazlikanijezabeleženau
vrednostimaglikozneefektivnosti,dokjeutvrđe
nauvrednostimainsulinemijeiinsulinskesenzi
tivnosti(Tabela6).Poređewemnalazabazneinsuli
nemijekodispitanikatrigrupestatističkiznačaj
narazlikajeustanovqenaizmeđugrupaAiB,odno
sno AiC(Tabela6).Međugrupnimpoređewemvred
nostiinsulinskesenzitivnostistatističkizna
čajnarazlikajenađenaizmeđugrupaAiC,odnosno
BiC(Tabela6).

DISKUSIJA

Povezanost rezistencije na insulin sa  
brojem koronarnih krvnih sudova sa  
značajnim stenozama

Rezultatinašegistraživawasupokazalidanivo
insulinskesenzitivnosti,izraženkaoSi,dobijen
metodomminimalnogmodelapozitivnokorelirasa
brojemkoronarnihkrvnihsudovazahvaćenihznačaj
nimstenozama.

Poznatojedasmawenainsulinskasenzitivnostle
žiuosnovimetaboličkogsindroma[5,22],ali,zbog
wenogtehničkisloženogmerewa,samoumalombroju
studijajeizvedenodirektnomerewe,kakobiseupo
rediosastepenomkoronarnebolesti[9,16,23],dok
jevelikibrojprospektivnih[10,11,13,22,2427]i
studijapreseka[28]koristiohiperinsulinemijukao
pokazateqsmaweneinsulinskesenzitivnosti.Među
tim,čakisavremenaliteraturapružaveomamalopo
datakaoinsulinskojsenzitivnostiispitivanojbi
loeuglikemijskimhiperinsulinemijskimklampom,
bilominimalnimmodelomiliizračunavawemin
dek sa HO MA,kodbolesnikakojisubilipodvrgnu
tikoronarnojangiografiji,većsuuglavnomrađene
studijekojesumerileodnosdebqinekarotidneinti
meimedije[29,30,31]kaopokazateqaateroskleroze.

Sili(Saely)isaradnici[32]suprocewujući
uticajmetaboličkogsindroma(premadefiniciji

Табела 6. Анализа значајности разлике метаболичких параметара између болесника група A, B и C
Table 6. Statistical significance of investigated metabolic variables among Groups A, B and C

Параметер
Parameter

Група
Group X±SD Min Max F p Поређење

Comparison

I0 (mU/l)

A 6.92±4.06 3.00 11.50

3.461 0.042

A vs. B
p=0.045

A vs.C
p=0.013

B 12.17±5.91 4.50 25.60

C 13.62±5.05 5.30 25.70

Si (min-1/mU/l×104)

A 6.34±2.83 4.10 11.54

4.279 0.023

A vs. C
p=0.012

B vs. C
p=0.038

B 5.31±1.95 2.15 8.17

C 3.63±1.73 0.74 7.03

Sg (min-1×102)
A 3.14±2.47 1.76 8.17

0.420 0.661 B 3.46±2.91 1.09 9.09
C 2.59±2.02 0.98 7.74

I0 – инсулинемија наште срца; Si – инсулинска сензитивност; Sg – гликозна ефективност
I0 – baseline insuline; Si – insuline sensitivity; Sg – glucose effectiveness

NCEP-ATP III)irezistencijenainsulinnainciden
cijuvaskularnihdogađajatokomdvoipogodišwegis
traživawaispitali750osobapodvrgnutihkorona
rografijiiustanovilidarezistencijanainsulin
–inakonsvihprilagođavawazametaboličkisin
drom–ostajeznačajanprediktorvaskularnihdoga
đaja;čakinakonprilagođavawazadijabetes,indeks
HO MAjeidaqebiostatističkiznačajanpokazateq,
tesuzakqučilidasuobaparametraznačajninezavi
sniprediktori.

Dener(Do eh ner)isaradnici[33]su,koristećiSi 
dobijenprimenomminimalnogmodelapoBergmanu,
kodbolesnikasishemijskomkardiomiopatijomihro
ničnomkongestivnominsuficijencijomsrca,koji
subilikardiopulmonalnokompenzovaniutrenutku
ispitivawa,dokazalidaSikorelirasmortalitetom
nezavisnoodindeksatelesnemase,rasporedamasnog
tkivaidrugihvećpotvrđenihkliničkihprediktora.
Toznačidarezistencijanainsulinper sepogoršava
postojećuinsuficijencijusrcakakokodbolesnika
sishemijskomkardiomiopatijom,takoikodonihsa
neishemijskomkardiomiopatijom(37%ispitanika),
nazasadnamanepotpunojasannačin,alikojisvaka
koobuhvatasloženimetabolizamglikozeiinsuli
nakodosobakojenebolujuoddijabetesa.

Povezanost nivoa insulinemije sa  
brojem koronarnih krvnih sudova  
sa značajnim stenozama

Pokazanojedapostojipovezanostnivoabazneinsu
linemijesastepenomkoronarneaterosklerozeizra
ženimbrojemkrvnihsudovazahvaćenihznačajnim
promenama.

Sindromrezistencijenainsulinsposledičnom
hiperinsulinemijomjasnojedefinisan[34],dokse
hiperinsulinemija,čakikodzdravihqudi,označava
kaopozitivanprediktorpojavedijabetesa,dislipi
demijeilihipertenzijetokomosmogodišwegperi
oda[35].Visokevrednostiinsulinemijeper sepred
viđajurazvojoštećenetolerancijeglikozeitipa2
dijabetesa[7],kaoikardiovaskularnimorbiditeti
mortalitet[10,11,12].Unekolikoprospektivnihstu
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dijahiperinsulinemijajeoznačenakaofaktorrizi
kazakoronarnubolestkodmuškaracabilonezavi
sno,biloudruženasadislipidemijama[913,18,24,
25,36].Premapodacimaizdostupneliterature,svi
izveštajikojisugovoriliuprilogpozitivnojko
relacijiindeksaHO MAredovnosubeležiliudru
ženosthiperinsulinemijesnalazomiliintenzite
tomangiografskipotvrđenekoronarnebolesti,bez
obziranadokazivaweudruženostisadislipidemi
jomigojaznošću[9,16,3740].TopodržavastavFe
raninija(Fer ran ni ni)iBalkauove(Bal kau)[41]dahi
perinsulinemijairezistencijanainsulinotkri
vajurazličitegrupebolesnikakojinebolujuoddi
jabetesa,štopaksugerišedasunosiocirazličitog
patogenogpotencijalausmislukomponentisindro
marezistencijenainsulin.Kliničkijesigurnonaj
zanimqivijipodatak,kojisesvevišesrećeulite
raturi,dasehiperinsulinemijapomiwekaopoka
zateqpotencijalnognastankatzv.in stentresteno
ze[42,43,44].

Povezanost lipidnog statusa sa brojem 
koronarnih krvnih sudova sa značajnim 
stenozama

Povezanostnivoafrakcijalipoproteinasintenzi
tetomkoronarneaterosklerozekodosobasishemij
skombolešćusrcakojenebolujuoddijabetesapoka
zanajesamouslučajunivoaukupnogholesterolaupla
zmi,itosamoukorelacijisabrojemkrvnihsudova
saznačajnomstenozom,štonijezabeleženokodsup
frakcijaholesterolainivoatriglicerida.

Iakosutrenutnodobropostuliraniprincipida
pojavakoronarnebolesti,wenaprogresija,intenzi
tet,sekveleiishodiusekundarnojprevencijineza
viseodnivoaukupnogholesterola,većodčitavepa

letewegovihsupfrakcija,pokušalismodaulitera
turipronađemopodatkekojiseipakosvrćunavred
nostiukupnogholesterola,makaronostaosamogrubi
pokazateqzasewenvisokosofisticiranimmarkeri
makojiseneprestanopojavquju.Potvrdusmonašli
uizveštajuKovalske(Ko wal ska)isaradnika[45],ko
jisuugrupiod363muškarcakojanebolujuoddija
betesapriobavqawurutinskogmetaboličkogispi
tivawa(antropometrija,OGTTsainsulinemijama,
lipidnistatus,HbA1c)zapazilidanezavisnupozi
tivnukorelacijusabrojemstenoziranihkrvnihsu
dovapokazujeupravovrednostukupnogholesterola,
ali,naravno,iHDLholesterola,kaoistarostispi
tanika,štoseiočekivalo.

ZAKQUČAK

Rezultatiistraživawasupokazalipozitivnukore
lacijuparametararezistencijenainsulinsastepe
nomkoronarneateroskleroze.Baznevrednostiinsu
linemije,tj.dokazanahiperinsulinemijanaštesr
ca,možebitidobarprediktorznačajnekoronarne
aterosklerozekodbolesnikabezdijabetesa,štoje
veomaznačajnozasvakodnevnukliničkupraksura
dilakšeijednostavnijestratifikacijekardiome
taboličkogrizika.
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SUMMARY
Introduction The metabolic syndrome and its influence on 
coronary artery disease development and progression remains 
in focus of international research debates, while insulin resis
tance, which represents its core, is the key component of hyper
tension, dyslipidaemias, glucose intolerance and obesity.
Objective The aim of this study was to establish relationship 
between basal glucose and insulin levels, insulin sensitivity and 
lipid panel and the degree of coronary atherosclerosis in non
diabetic patients.
Methods The coronary angiograms were evaluated for the 
presence of significant stenosis, insulin sensitivity was assessed 
using the intravenous glucose tolerance test with a minimal 
model according to Bergman, while baseline glucose (G0), insu
lin (I0) and lipid panel measurements (TC, HDL, LDL, TG) were 
taken after a 12hour fasting.
Results The protocol encompassed 40 patients (19 men and 21 
women) treated at the Institute for Cardiovascular Diseases of 

the Clinical Centre of Serbia, Belgrade. All were nondiabetics 
who were divided into 3 groups based on their angios: Group 
A (6 patients, 15%, with no significant stenosis), Group B (18 
patients, 45%, with a singlevessel disease) and Group C (16 
patients, 40%, with multivessel disease). Presence of lower 
insulin sensitivity, higher I0 and TC in the group of patients 
with a more severe degree of coronary atherosclerosis (insulin 
sensitivity: F=4.279, p=0.023, A vs. C p=0.012, B vs. C p=0.038; I0: 
F=3.461 p=0.042, A vs. B p=0.045, A vs. C p=0.013; TC: F=2.572, 
p=0.09), while no significant difference was found for G0, LDL, 
HDL and TG.
Conclusion Baseline insulinaemia, more precisely, fast
ing hyperinsulinaemia could be a good predictor of signifi
cant coronary atherosclerosis in nondiabetic patients, which 
enables a more elegant cardiometabolic risk assessment in the 
setting of everyday clinical practice.
keywords: insulin sensitivity; minimal model; coronary angio
graphy; metabolic syndrome; coronary artery disease
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