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Sažetak: UVOD. Metabolički sindrom (MetS) karakteriše istovremeno prisustvo gojaznosti, hipertenzije, 
dislipidemije i hiperglikemije kod pojedinca, s to dovodi do povećanog rizika od kardiovaskularnih bolesti 
(KVB). Hipertrofija miokarda leve komore (LVH) predstavlja zadebljanje zida srčanog mišića-hipertrofiju 
kardiomiocita u koncentričnoj i/ili elongaciju kardiomiocita i hiperplaziju vezivnog tkiva kod ekcentrične 
hipertrofije uz učešće hemodinamskih i nehemodinamskih faktora (genetika, stres, ostali spoljni faktori). 
MetS, u čijoj je osnovi insulinska rezistencija, hiperinsulinemija i hiperglikemija, menja metabolizam 
miokarda i promoviše inflamaciju miokarda, fibrozu, hipertrofiju i remodelaciju leve komore. CILJ RADA: 
Utvrđivanje uticaja MetS, odnosno gojaznosti na incidencu i stepen težine LVH kod hipertenzivnih bolesnika 
sa metaboličkim sindromom u komparaciji sa kontrolnom grupom-hipertenzivnih bolesnicima bez 
metaboličkog sindroma.  
BOLESNICI I METODE: Ispitivani su konsekutivni bolesnici Internističke ordinacije "Dr. Bastać", ukupno 55 
pacijenata sa hipertenzijom, koji su podeljeni na dve grupe: 1. grupa sa MetS, 22 osobe , prosečne starosti 
56±8,5 god sa BMI>30kg/m2 i obimom struka više od 80 cm za ženski pol i >94cm za muški pol,  2. 
kontrolna grupa bez MetS-33 osobe, prosečne starosti 52±14 god, sa BMI<30kg/m2. Svim ispitanicima je 
putem ehokardiografije na ehokameri Power Vision 6000 Toshiba uz standardna ehokardiografska 
merenja u M, B i Dopler tehnici, određena masa miokarda leve komore formulom po Devereux-u.  
REZULTATI: Prevalenca LVH u grupi 1 sa metaboličkim sindromom (MetS) je bilo 64%, dok je u kontrolnoj 
grupi bez (MetS) - 36%. Statistički je značajno veći broj pacijenata sa LVH kod hipertenzije sa MetS u 
odnosu na hipertenzivne pacijente kontrolne grupe bez MetS (X2, p=0,027). U grupi hipertenzivnih 
pacijenata sa MetS stepen težine hipertrofije miokarda to jest mase miokarda je statistički visoko 
signifikantno veći u odnosu na kontrolnu grupu (respektivno 302±84g versus 224±89g, p=0,0002). 
Vrednosti arterijskog pritiska su bile viših vrednosti i za sistolni i za dijastolni krvni pritisak 168/106 
mmHg kod hipertoničara sa MetS ali nisu dostigle statističku značajnost u odnosu na vrednosti krvnog 
pritiska hipertoničara bez MetS (156/95mmHg, p=0,16).. 
ZAKLJUČAK. Bolesnici sa metaboličkim sindromom i hipertenzijom imaju statistički značajno veću 
prevalencu hipertrofije miokarda leve komore i visoko statistički teži stepen hipertrofije leve komore u 
odnosu na kontrolnu grupu hipertenzivnih osoba bez MetS.  
S obzirom da se srednje vrednosti arterijskog pritiska ne razlikuju između grupa, zaključuje se da 
nehemodinamski faktori za razvoj LVH imaju važnu ulogu u indukciji težeg stepena LVH u hipertenzivnih sa 
metaboličkim sindromom. 
Ključne reči: hipertrofija leve komore, metabolički sindrom, arterijska hipertenzija, gojaznost, 
hiperglikemija, diabetes mellitus 

 
UVOD 

 Metabolički sindrom(MetS) predstavlja 
skup više poremećaja i obuhvata abdominalnu 
gojaznost, dislipidemiju HDL i LDL holesterola, 
povišene trigliceride, povišen krvni pritisak, 
intoleranciju na glukozu ili dijabetes tip 2 [1]. Sve 
više je u upotrebi termin kardiometabolički 
sindrom. Prema NCEP-ATPIII -2001 klasifikaciji i 

harmonizovanoj definiciji [1] metabolički 
sindrom postoji ukoliko su pozitivna tri faktora 
rizika od navedenih pet:  

1. Abdominalna gojaznost - obim struka 
muškaraca ≥94 cm(ranije >102cm), a 
kod žena ≥80 cm (ranije  >88 cm) 
2. trigliceridi veći od 1,9 mmol/L (> 
1,7mmol /L) 
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3. HDL holesterol manji od 1,1 mmol/L 
(1,2; 1,4) 
4. glikemija veća od 5,6 mmol/L 
5. krvni pritisak >130/85 mmHg ili veći 

 MetS karakteris e istovremeno prisustvo 
gojaznosti, hipertenzije, dislipidemije i 
hiperglikemije kod pojedinca, s to dovodi do 
povećanog rizika od kardiovaskularnih bolesti 
(KVB). Pogađa skoro 35% odrasle populacije 
SAD, dok se njegova prevalencija povećava sa 
starenjem. Povišen krvni pritisak je skoro 
redovna komponenta metaboličkog sindroma; 
međutim, do sada nije definisana optimalna 
antihipertenzivna terapija [2]. 
 Abdominalna gojaznost, intolerancija na 
glikozu hipertenzija i diabetes sinergično 
međudejstvuju i dovode do remodelacije leve 
komore. Ove činjenice mogu da objasne značajno 
povišen rizik od srčane insuficijencije sa 
očuvanom ejekcionom frakcijom i 
kardiovaskularnim bolestima kada se ti fakori 
grupišu zajedno [3]. 

 Hipertrofija miokarda leve komore (LVH) 
predstavlja zadebljanje zida srčanog mišića-
hipertrofiju kardiomiocita i hiperplaziju vezivnog 
tkiva, a posledica toga je smanjenje zapremine 
komora kod koncentrične hipertrofije, koja je 
tipična za hipertenziju uz učešće i 
nehemodinamskih faktora (genetika, stres, ostali 
spoljni faktori) [4]. Konsekvence koncentrične 
hipertrofije su: dijastolna disfunkcija leve komore 
uz očuvanu ejekcionu frakciju leve komore, 
smanjenje longitudinalne sistolne funkcije, 
električna nestabilnost (aritmije) i 
subendokardna mikrovaskularna ishemija (Slika 
1). Ekcentrična i dilataciona hipertrofija 
(elongacija kardiomiocita putem replikacije 
sarkomera) povećava zapreminu komore i 
tipična je za sportiste ali se javlja i kod gojaznosti 
i opterećenja volumenom. Teži stepen 
hipertrofije miokarda (Slika 2) povećava ukupni 
kardiovaskularni rizik i mortalitet (kongestivna 
srčana insuficijencija, naprasna srčana smrt). 
LVH je nezavisni prognostički faktor i letalni 
marker hipertenzije 

 
 

 

Slika 1. preuzeto sa https://remixeducation.in/case-of-
ischemic-heart-disease-hid/   

 Slika.2. Prikaz ehokardiografskog 
snimka bolesnice  sa ekstremnom LVH od 345 g
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Metabolički sindrom, u čijoj je osnovi insulinska 
rezistencija, hiperinsulinemija i hiperglikemija, 
menja metabolizam miokarda i promoviše 
inflamaciju miokarda, fibrozu i remodelaciju leve 
komore [5-8]. Ejekciona frakcija leve komore je 
najčešće očuvana u metaboličkom sindromu i 
dijabetesu jer izmenjeni metabolički milje dovodi 
do remodelisanja srčanih šupljina, hipertrofije leve 
komore i dijastolne disfunkcije ali i suptilnog 
oštećenja sistolne funkcije koje se otkriva putem 
longitudinalnog globalnog strejn ehokardiografije 
[5-9]. Iz ovih razloga razvoj hipertrofije leve 
komore duplira rizik za srčanu insuficijenciju sa 
očuvanom ejekcionom frakcijom. 

CILJ RADA: 
 Utvrđivanje uticaja gojaznosti na incidencu 
i stepen težine hipertrofije miokarda kod 
hipertenzivnih bolesnika sa metaboličkim 
sindromom u komparaciji sa kontrolnom grupom-
hipertenzivnih bolesnicima bez metaboličkog 
sindroma. 

BOLESNICI I METODE 
 Ispitivani su konsekutivni bolesnici 
Internističke ordinacije "Dr. Bastać", ukupno 55 
pacijenata sa hipertenzijom, koji su podeljeni na 
dve grupe: 

 sa metaboličkim sindromom N=22 (40%) 
pacijenta, muškog pola 10, a ženskog 12, 
prosečne starosti 56±8,5 godina sa 
BMI>30kg/m2 i obimom struka više od 80 
cm za ženski pol i >94cm za muški pol 

 kontrolna grupa bez metaboličkog 
sindroma 33 (60%) 11 muškog pola a 22 
ženskog pola, prosečne starosti 52±14 
godina, sa BMI<30kg/m2 

 Indeks telesne mase (body mass index – 
BMI U kg/m2) u kontrolnoj grupi je 24,9±3 kg/m2, 
a u ispitivanoj grupi 32,5±2,5 kg/m2, evidentna je 
visoko statistički značajna razlika u telesnoj masi 
(p<0,001)  
 Broj kardiovaskularnih rizik faktora koji 
čine metabolički sindrom u individualnoj 

distribuciji je bio u ispitivanoj grupi sa 
metaboličkim sindromom-ispitivana grupa (N =22 
pts) 

- 5 faktora- 5 pacijenata (22%) 
- 4 faktora- 8 pacijenata (36%) 
- 3 faktora- 9 pacijenata (42%) 

Nije bilo mogućnosti da se posmatraju i drugi 
fakori, npr. parametri sistemske inflamacije (hsCRP, 
interleukini i dr.) i merenje insulinske rezistencije 
(HOMA index, insulinemija u toku OGTT testa i dr.). 
Svi bolesnici su imali standardne biohemijske 
rezultate, uključujući serumsku koncentraciju 
frakcija lipida i glikemije našte.  
Svim ispitanicima je putem ehokardiografije na 
ehokameri Power Vision 6000 Toshiba uz 
standardna ehokardiografska  merenja u M, B i 
Dopler tehnici, određena masa miokarda leve 
komore formulom po Devereux-u [10]: 
 

LVM(g)= ((EDD+IVSd+PWd)3 - EDD3) x 1,05 -
13,4 

 
Takođe, masa miokarda je indeksirana na telesnu 
površinu i dobije je indeks mase miokarda-LVMI 
(g/m2). 
Ehokardiografski kriterijum za normalnu masu 
miokarda je za muški pol do 224g a za ženski do 
162g, prosečno za oba pola manje od 193g.  
Normalan indeks mase miokarda je za ženski pol 
manje od 95 g/m², za muški manje od 115 g/m², 
prosečno manje od 105 g/m². 
Statistička obrada je rađena putem deskriptivne 
obrade, za atributivna obeležija Xi2 testom a za 
numerička studentovim T testom, putem programa 
Mikrostat. 

REZULTATI 
 Individualna distribucija – prevalenca 
hipertrofije miokarda leve komore (LVH) u 
grupama (za ženski pol LVMI >95 g/m2  a za muški 
polLVMI >115 g/m2)  prikazana je na Grafikonu 1.
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GRAFIKON 1a. Prevalenca  LVH u grupi sa 
metaboličkim sindromom i hipertenzijom 

 

GRAFIKON 1b. Prevalenca LVH u grupi sa 
hipertenzijom bez metaboličkog sindroma 
  

 
Sa LVH u ispitivanoj grupi je bilo 64%(Grafikon 
1a), dok je u kontrolnoj grupi bilo 36%, (Grafikon 
1b). 
Statistički je značajno veći broj pacijenata sa LVH 
kod hipertenzije sa metaboličkim sindromom u 
odnosu na hipertenzivne pacijente kontrolne 
grupe bez metaboličkog sindroma (X2, p=0,027) 

U grupi hipertenzivnih pacijenata sa 
metaboličkim sindromom stepen težine 
hipertrofije miokarda tj. mase miokarda je 
statistički visoko signifikantno veći u odnosu na 
kontrolnu grupu (respektivno 302±84g versus 
224±89g, p=0,0002) (Grafikon 2.) 

 
 
 

Grafikon.2. Stepen težine hipertrofije -masa miokarda leve komore u gramima (g) u odnosu na prisustvo 
metaboličkog sindroma 

 
Vrednosti glikemije su kod hipertoničara sa 
metaboličkim sindromom lako povišene, 
prosečno 6,1 mmol/L,a kod hipertoničara bez 

metaboličkog sindroma su normalne 5,5 mmol/L. 
(p<0,05) (Grafikon 3.) 
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Grafikon.3. Vrednosti glikemije kod hipertoničara sa i bez metaboličkog sindroma 

 
Vrednosti arterijskog pritiska su bile viših 
vrednosti i za sistolni i za dijastolni krvni pritisak 
168/106 mmHg kod hipertoničara sa 
metaboličkim sindromom ali nisu dostigle 

statističku značajnost u odnosu na vrednosti 
krvnog pritiska hipertoničara bez metaboličkog 
sindroma (156/95mmHg, p=0,16) (Grafikon 4.). 

 
Grafikon 4. Vrednosti arterijskog pritiska kod hipertoničara sa i bez metaboličkog sindroma 

 
DISKUSIJA 

 Prevalenca hipertrofije miokarda leve 
komore (LVH) u ispitivanoj grupi sa 
metaboličkim sindrom (MetS) bila je dosta visoko 
zastupljena (64%), skoro dvostruko veća od 
prevalence kontrolne grupe sa izlovanom 
hipertenzijom (36%). U Drugoj Strong heart 
studiji, De Simone i sar. na 1648 pacijenata, 
nalaze 406 (25%) bolesnika sa LVH [11], što je 
dosta manji broj. Ovu razliku objašnjavamo time 
da teško možemo da kompariramo date podatke, 
zbog različitih faktora selekcije pacijenata, kao i 
genetske predispozicije za hipertrofiju. Evidentno 
je da je u našoj grupi veća prevalence hipertrofije 
jer su bili teži bolesnici sa više faktora 
metaboličkog sindroma. Kod bolesnika bez MetS 

sa hipertenzijom naš rezultat prevalence 
hipertrofije miokarda je 36%, dok je u 2nd Strong 
Heart bilo samo 13% ispitanika sa LVH, što bi 
objasnili time da su oni bili bez hipertenzije i da 
je u pitanju fiziološka hipetrofija ili incipijentna 
hipertrofična kardiomiopatija [12]. 
 Von Jensen i saradnici [3] u populacionoj 
studiji kohorti od 5741 učesnika Framingham 
studije objavljenoj 2020. godine, iznose da je 
prevalence LVH povećana kod ispitanika sa 
udruženom hipertenzijom, gojaznošću i 
dijabetesom. Takođe MetS i dijabetes utiču na 
sniženje ejekcione frakcije leve komore (LVEF), 
što nije slučaj kada postoji hipertenzija sa MetS 
bez dijabetesa.  

4,8

5

5,2

5,4

5,6

5,8

6

6,2

6,4

mmol/L

glikemija

bez metabolickog

sindroma

sa metabolickim

sindromom

156
174

95
106

0

50

100

150

200

mm Hg

1 2

HTA

bez metabolickog

sindroma

sa metabolickim

sindromom

168 

9 



  

 

Originalni rad                                                                  Vol. 48   (2023)   br. 1 

 

www.tmg.org.rs   

 U našoj grupi hipertenzivnih pacijenata 
sa MetS stepen težine hipertrofije miokarda, tj. 
mase miokarda je statistički visoko signifikantno 
veći u odnosu na kontrolnu grupu (respektivno 
302±84g versus 224±89g, p=0,0002). U proseku 
doprinos metaboličkog sindroma daje za 26% 
veću masu miokarda nego kod hipertenzije bez 
metaboličkog sindroma, dok je to povećanje u 
studiji Von Jensen od 36 % komparabilno jer je 
rađeno na jako velikom uzorku [3]. U oba razlika 
je visoko statistički značajna za uticaj 
metaboličkpg sindroma na povećanje mase 
miokarda.  
 Vrednosti arterijskog pritiska bile su 
viših vrednosti i za sistolni i za dijastolni krvni 
pritisak 168/106 mmHg kod hipertoničara sa 
MetS, ali nisu dostigle statističku značajnost u 
odnosu na vrednosti krvnog pritiska 
hipertoničara bez MetS (156/95mmHg, p=0,16 ). 
S obzirom da se srednje vrednosti arterijskog 
pritiska ne razlikuju između grupa, zaključuje se 
da ne-hemodinamski faktori za razvoj 

hipertrofije miokarda: abdominalna gojaznost, 

hiperglikemija, insulinska rezistencija i 
dislipidemija udružene sa hipertenzijom 
sinergijski utiču na remodeliranje srca u smislu 
težeg stepena hipertrofije miokarda leve komore. 
Slične zaključke izvode na velikom uzorku von 
Jensen i sar. [3]. Ovi nalazi mogu objasniti 
znac ajno povećan rizik od src ane insuficijencije i 
kardiovaskularnih bolesti kada se ovi faktori 
zajedno grupišu i imaju važnu ulogu u indukciji 
težeg stepena hipertrofije miokarda u 
hipertenzivnih sa metaboličkim sindromom. 
Metabolički sindrom (MetS) je povezan sa 
povećanom prevalencijom elektrokardiografski i 
ehokardiografski utvrđene (LVH) i moćan 
prediktor kardiovaskularnog ishoda [11]. LVH je 
jak prediktor kompozitnog fatalnog i nefatalnog 
kardiovaskularnih događaja u toku praćenja od 8 
godina, bilo u prisustvu ili u odsustvu 
metaboličkog sindroma i čini značajan deo 
visokog KV rizika povezanog sa MetS-om [11]. 
U studiji von Jeinsen B. i saradnika [3] ispitivano 
je 5741 učesnika Framinghamske studije koji su 
podvrgnuti ehokardiografskim merenjima mase 
leve komore (LVM), ejekciona frakcija (LVEF) i 
globalnog longitudinalnog strejna (GLS) putem 
multivarijabilne regresione analize. Dobijene su 
statistički značajne razlike između kategorije 
BMI, hipertenzije i dijabetesa sa LVH, LVEF i GLS 
(p <0,01). Gojaznost, hipertenzija i status 
dijabetesa bili su pojedinačno i zajedno povezani 
sa većim stepenom težine hipertrofije leve 

komore (LVM) i lošijim GLS (p<0,01 za sve). 
Gojaznost, hipertenzija i dijabetes sinergično 
utiču na remodeliranje srca. Ovi nalazi mogu 
objasniti znac ajno povećan rizik od src ane 
insuficijencije i kardiovaskularnih bolesti kada se 
ovi faktori zajedno grupišu u metaboličkom 
sindromu [3]. 
 Određivanje etiologije hipertrofije leve 
komore (LVH) može biti izazov zbog sličnosti 
razlic itih manifestacija u klinic koj prezentaciji i 
morfolos kim karakteristikama [12,13]. Pacijenti 
sa LVH ostaju asimptomatski nekoliko godina, ali 
progresija bolesti će dovesti do razvoja sistolne 
ili dijastolne disfunkcije i završnog stadijuma 
srčane insuficijencije. Razlikovanje pojedinaca sa 
lečivim uzrocima LVH je važno za prevenciju 
kardiovaskularnih događaja i smrtnosti. Atletsko 
srce sa fiziološkom LVH ne zahteva lečenje [13] 
Najčešći uzroci hipertrofije, najčešće 
koncentričnog tipa uključuju etiologiju zbog 
preopterećenja pritiskom, kao s to su sistemska 
hipertenzija, ređe stenoza aortnog zalistka a vrlo 
retko infiltrativne srčane bolesti kao što su 
amiloidoza, Fabrijeva bolest i sarkoidoza. 
Opterećenje volumenom je često u aortnoj i 
mitralnoj insuficijenciji i ekstremnoj gojaznosti 
[12,13]. 
Koncentric na hipertrofija miokarda se javlja kao 
kompenzacioni mehanizam kod preopterećenja 
pritiska kod hipertenzije [14-16]. Hipertrofija 
miocita je povezana sa intersticijalnom fibrozom, 
promenama u metabolizmu kardiomiocita, 
apoptozom miocita i mikrovaskularnom 
disfunkcijom. Ove promene miokarda kod 
hipertenzije manifestuju se kao patolos ko 
remodeliranje leve pretkomore i leve komore 
praćeno dijastolnom disfunkcijom, LVH i 
suptilnom sistolnom disfunkcijom miokarda, dok 
je LVEF inicijalno očuvan [14-17]. Dakle, 
gojaznost, dijabetes melitus i arterijska 
hipertenzija izazivaju LVH, ali još uvek nije 
sasvim jasno kako njihovo zajedničko prisustvo 
može uticati na srčanu strukturu, funkciju i 
geometriju komore [17-35]. 
Najzad, rezultati epidemioloških studija u 
poslednjih 30 godina pokazali su da je visceralno 
masno tkivo, precizno mereno CT ili MRI, 
nezavisni marker rizika od kardiovaskularnog i 
metaboličkog morbiditeta i mortaliteta [36]. Novi 
dokazi takođe sugeris u da ektopic no taloz enje 
masti, ukljuc ujući hepatic nu i epikardijalnu mast 
moz e doprineti povećanju ateroskleroze i 
kardiometaboličkog rizika.  
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ZAKLJUČAK 
 Bolesnici sa metaboličkim sindromom i 
hipertenzijom imaju statistički značajno veću 
prevalencu hipertrofije miokarda u odnosu na 
kontrolnu grupu hipertenzivnih osoba bez 
metaboličkog sindroma. Visoko je statistički 
značajno teži stepen hipertrofije miokarda leve 
komore u odnosu na hipertenzivne bolesnike bez 
metaboličkog sindroma.  
 S obzirom da se srednje vrednosti 
arterijskog pritiska ne razlikuju između grupa, 
zaključuje se da nehemodinamski faktori za 
razvoj hipertrofije miokarda imaju važnu ulogu u 

indukciji težeg stepena hipertrofije miokarda u 
hipertenzivnih sa metaboličkim sindromom. 
Abdominalna gojaznost, hiperglikemija i 
insulinska rezistencija udružene sa 
hipertenzijom sinergijski utiču na remodeliranje 
srca u smislu težeg stepena hipertrofije miokarda 
leve komore nego kod hipertenzije bez 
metaboličkog sindroma . Ovi rezultati mogu 
jednim delom objasniti znac ajno povećan rizik 
od srčane insuficijencije i kardiovaskularnih 
bolesti kada se metabolički sindrom, uključujući 
gojaznost, predijabetes ili dijabetes, dislipidemiju 
i hipertenziju faktori zajedno grupišu. 
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