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Izvod: Hroni¢ne inflamatorne bolesti disajnih organa su

1z jedan od vodecih uzroka morbiditeta i mortaliteta

Sirom sveta. I pored stalnog napretka u nau¢nim
istrazivanjima, u otkrivanju molekularnih i ¢elijskih
mehanizama koji doprinose progresiji bolesti,
uvodenju novih prognostickih biomarkera, novim
metodama detektovanja infektivnih uzro¢nika,
primeni novih moénih bronhodilatatornih,
antiniflamatornih i1 antiinfektivnih lekova, hroni¢ne
plucne bolesti i danas u dvadeset prvom veku beleze
stalan porast broja obolelih i umrlih. Prema
savremenom tumacenju HOBP je heterogena bolest
lkoja je udruzena sa brojnim komorbiditetima i
sistemskim manifestacijama. Zajednicki faktori rizika
su osnova za javljanje udruzenih hroni¢nih bolesti.
Komorbiditeti 1 akutne egzacerbacije doprinose
ukupnoj tezini bolesti . S obzirom da se HOBP
manifestuje 1 izvan plu¢a kod svakog pacijenta je
potrebno proceniti postojanje sistemskih
manifestacija i tragati za komorbiditetima. U reviziji
,.Globalne strategije za dijagnozu, leCenje i prevenciju
hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a - GOLD* iz
2011. godine navedene sledece pridruzene bolesti za
lkojima je potrebno aktivno tragati: kardiovaskularne
bolesti, disfunkcija skeletnih misica, metabolicki
sindrom, osteoporoza, depresija i karcinom pluca.
Bronhiektazije sepredstavljaju hroni¢no oboljenje
pluca koje se karakteriSe abnormalnim prosirenjem
lumena bronha koje je uzrokovano slabljenjem ili
destrukcijom mi$iénih i elasticnih komponenti
bronhijalnog zida, smanjenim klirensom mukusa 1
Cestim infekcijama respiratornog trakta.




Bronhiektazije se nekim svojim klinickim
lkarakteristikama preklapaju sa hroni¢nom
opstruktivnom bolesti plu¢a. Metabolicki sindrom
predstavlja skup metabolickih poremecaja koji
povecavaju rizik za razvoj kardiovaskularnih bolesti i
tipa 2 Secerne bolesti. Za nase istrazivanje smo
lkoristili definiciju NCEP-ATPIII prema kojoj se
metabolicki sindrom zasniva na prisustvu tri od pet
lkomponenti: Abdominalna gojaznost (obim struka
preko 102 cm za muskarce i1 preko 88 cm za Zene),
povisene vrednosti triglicerida naste preko 1,7 mmol/l
ili od ranije lecen poremecaj, snizen nivo HDL
holesterola manje od 1,03 mmol/l za muskarce i
manje od 1,29 mmol/l za Zene ili ve¢ lecen
poremecaj, povisen sistolni krvni pritisak preko 130
mmHg 1/ili dijastolni preko 85 mmHg ili ve¢ leCena
hipertenzija, povisen nivo glukoze naste preko 5,6
mmol/l ili ve¢ postojeci tip 2 Secerne bolesti.
Istrazivenje je sprovedeno u Institutu za pluéne
bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici. Cilj je bio
da se utvrdi ucestalost metbolickog sindroma i
lkomponenti medu bolesnicima sa HOBP i
bronhiektazijama. Slede¢i cilj je bio da analizira i
uporedi zastupljenosti metabolickog sindroma i
pojedinih komponenti medu ispitivanim grupama u
odnosu na pol, starost bolesnika i duzinu lecenja
HOBP. Bilo je ukljuceno ukupno 193 ispitanika. Od
ovog broja 163 su ¢inili bolesnici od HOBP i
bronhiektazija koji su bili podeljeni u tri grupe:
pacijenti oboleli od hroni¢ne opstruktivne bolesti
pluca (n=55, grupa 1), pacijenti oboleli od
bronhiektazija (n=50, grupa 2) i pacijenti sa
udruzenom hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca i
bronhiektazijama (n=58, grupa 3). Kontrolna grupa,
lkoja je oznaCena kao grupa 4, formirana je od 30
ispitanika bez bronhiektazija i hroni¢ne opstruktivne
bolesti pluca, tako da je ukupan broj ispitanika u
istrazivanju bio 193. Ucestalost metabolickog
sindroma prema kriterijumuma NCEP/ATP III kod
bolesnika hroni¢nim bolestima respiratornog sistema
(hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca,
bronhiektazijama i udruzena ova dva oboljenja) je
iznosila je kod 37,3 % . Metabolicki sindrom je bio
ucestaliji kod ispitanika sa hroni¢nim opstruktivnom
bolesti pluca i/ili bronhiektazijama u odnosu na
ispitanike iz kontrolne grupe bez hronic¢nih bolesti
respiratornog trakta. Kod bolesnika sa hroni¢cnom
opstruktivnom bolesti plu¢a dokazano je prisustvo
metabolickog sindroma kod 38,2% ispitanika, kod
bolesnika sa bronhiektazijama kod 54% ispitanika i




kod pacijenata sa udruzenom hroni¢nom
opstruktivnom bolesti plu¢a i bronhiektazijama kod
36,2% ispitanika. Prosecan broj komponenti
metabolickog sindroma kod bolesnika sa hroni¢énom
opstruktivnom bolesti pluca je iznosio 2,18, kod
bolesnika sa bronhiektazijama je bio 2,56, a kod
bolesnika sa udruzena ova dva oboljenja 2,1.
Komponente metabolickog sindroma nisu ucestalije i
nisu statisti¢ki viSe kod bolesnika sa udruZzenom
hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca i
bronhiektazijama u odnosu na obolele sa HOBP i
bronhiektazijama kao samostalnim oboljenjima.
Razlika u pojedina¢nim vrednostima komoponenti
metaboli¢kog sindroma 1 ucestalosti pojedinih
komponenti medu posmatranim grupama bolesnika sa
hroni¢nim pluénim bolestima nije statisticki znacajna.
UCestalost metabolickog sindroma kod bolesnika sa
hroni¢nim bolestima respiratornog sistema nije u vezi
sa polom i ne zavisi od starosti ispitanika. Nije
dokazano da je metabolicki sindrom ucestaliji kod
muskaraca i i nije dokazano da je ucestaliji kod
ispitanika koji imaju viSe od Sesdeset i pet godina u
odnosu na mlade bolesnike medu ispitivanim.
Ucestalost metabolickog sindroma kod ispitanika sa
hroni¢nom opstruktivhom bolesti plu¢a ne zavisi od
duzine leCenja hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca.
IDokazano je da uCestalost metabolickog sindoma
nije veca kod bolesnika kojima je dijagnoza bolesti
postavljena pre vise od pet godina i koji se od HOBP
lece duZe od pet godina. Na osnovu rezultata koje
smo dobili u nasem istrazivanju zakljucili smo da
hroni¢ne pluéne bolesti, bronhiektazije i hroni¢na
opstruktivna bolest pluca, predstavljaju stanja sa
povisenim kardiometaboli¢kim rizikom.
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Abstract: Chronic inflammatory diseases of the respiratory
AB organs are one of the leading morbidity and

mortality causes all over the world. Despite the
steady advance in scientific research, discovery
of the disease-progression-contributing molecular
and cellular mechanisms, introduction of novel
prognostic biomarkers, new detection methods of
infectious agents, application of new, potent
bronchodilation, anti-inflammatory and anti-
infectious drugs, a constant increase in the
number of the affected and deceased from chronic
pulmonary diseases has still been permanently
evidenced in the 21* century. In a modern
concept, the chronic obstructive pulmonary
disease (COPD) is understood as a heterogenous
disorder associated with numerous comorbidities
and systemic manifestations. Common risk factors
represent the basis for concomitant chronic
diseases to develop. Comorbidities and acute
exacerbations contribute to the overall disease
severity. As a COPD may develop
extrapulmonary manifestations as well, each
patient should be evaluated for systemic
manifestations and comorbidities. The 2011
update of the ,,Global Strategy for Chronic
Obstructive Lung Disease Diagnosis,
Management, and Prevention -GOLD” lists the
following comorbidities to be actively searched
for: cardiovascular diseases, skeletal muscle
dysfunction, metabolic syndrome, osteoporosis,
depression, and lung cancer. Bronchiectases

represent a chronic lung disorder marked by

VI



excessively dilated bronchial lumen induced by
weakened or destructed muscular and elastic
components of the bronchial wall, reduced mucus
clearance, and recurrent respiratory infections.
Bronchiectases and COPD have some clinical
features in common. The metabolic syndrome is a
group of metabolic disorders which increase the
risk of cardiovascular diseases and type 2
diabetes. In our investigation, we utilized the
INCEP-ATPIII definition of the metabolic
syndrome based on the presence of three of five
components: abdominal obesity (> 102 cm and >
88 cm waist measure for males and females
respectively), elevated (>1.7 mmol/l) triglyceride
levels on an empty stomach, or a former history of]
the disorder treatment, reduced HDL cholesterol
(< 1.03 mmol/l and <1.29 mmol/l for males and
females respectively), or a former history of the
disorder treatment, elevated systolic blood
pressure of >130 mmHg and/or diastolic blood
pressure of > 85 mmHg, or a former history of
treated hypertension, elevated glucose levels (>
5.6 mmol/l), or already existing type 2 diabetes
mellitus. The investigation has been carried out in
the Institute for Pulmonary Diseases of
'Vojvodina, Sremska Kamenica, aimed at 1)
establishing the frequency of the metabolic
syndrome and its components among the patients
with COPD and bronchiectases; 2) analyze and
compare the frequency of metabolic syndrome
and its components in the examined groups related|
to the patients’ sex, age, and COPD treatment
length. The study included 193 subjects, 163 of
whom suffered from COPD and bronchiectases,
classified into three groups: COPD patients (n=55,
Group 1), patients with bronchiectases (n=50,
Group 2), and patients with concurrent COPD and
bronchiectases (n=58, Group 3). The control
group, designated as Group 4, included 30
subjects free of bronchiectases and COPD, so the
total of 193 subjects were included in the
investigation. The NCEP/ATP III criteria
established metabolic syndrome frequency among
the patients with chronic respiratory diseases
(COPD, bronchiectases, and concomitant COPD
and bronchiectases) amounted to 37.3 % . The
metabolic syndrome was more frequent in the
patients with COPD and/or bronchiectases than in
the control group patients free of any chronic

respiratory disease. The metabolic syndrome was

Vil



confirmed in 38.2% of COPD patients, 54% of the
patients with bronchiectases, and in 36.2% of the
patients with concomitant COPD and
bronchiectases. The mean number of the
metabolic syndrome components was 2.18 in
COPD patients, 2.56 in patients with
bronchiectases, and 2.1 in patients with
concomitant COPD and bronchiectases. The
metabolic syndrome components were neither
more frequent, nor statistically higher in the
patients with concomitant COPD and
bronchiectases as compared to the patients with a
single presence of any of the two diseases. The
difference in the single values of the metabolic
syndrome components and the frequency of
certain components in the examined groups of the
patients with chronic pulmonary diseases was not
statistically significant. Among the patients with
chronic respiratory diseases, no correlation was
observed between the metabolic syndrome
frequency and the patients’ sex or age. The
metabolic syndrome was not confirmed to be
more frequent in males, or in >65 yr old patients,
as compared to younger patients. Among COPD
patients, no correlation was registered between the
metabolic syndrome frequency and COPD
treatment duration. It was confirmed that the
metabolic syndrome frequency was not higher in
the patients with <5-year long COPD treatment
than in those treated for COPD longer. On the
basis of the results obtained in our investigation,
we conclude that chronic respiratory diseases,
COPD and bronchiectases, are the conditions with
a higher cardiometobolic risk.
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1 UVOD

1.1 Hroni¢na opstruktivna bolest pluc¢a i bronhiektazije:

Hroni¢ne inflamatorne bolesti disajnih organa su jedan od vodeéih uzroka morbiditeta i
mortaliteta Sirom sveta. I pored stalnog napretka u nau¢nim istrazivanjima, u otkrivanju molekularnih i
¢elijskih mehanizama koji doprinose progresiji bolesti, uvodenju novih prognostickih biomarkera,
novim metodama detektovanja infektivnih uzro¢nika, primeni novih moénih bronhodilatatornih,
antiniflamatornih i antiinfektivnih lekova, hroni¢ne pluéne bolesti i danas u dvadeset prvom veku
beleze stalan porast broja obolelih i umrlih.

1.2 Hronic¢na opstruktivna bolest plu¢a (HOBP):

1.2.1 Definicija hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a

Hroni¢na opstruktivna bolest plu¢a predstavlja hroni¢nu inflamaciju disajnih puteva, pretezno
perifernih disajnih puteva i pluénog parenhima, koja dovodi do opstrukcije protoka vazduha u
disajnim putevima koja nije u popunosti reverzibilna. Zbog sve vece izlozenosti faktorima rizika i
starenja svetske populacije, ova bolest ima sve veci udeo u ukupnom morbiditetu i mortalitetu u svetu.
Procenjuje se da preko 210 miliona ljudi boluje od HOBP-a i ovaj broj se i dalje uvecava. Ovi
bolesnici prerano umiru zbog same bolesti ili zbog njenih komplikacija (1, 2).

Hroni¢na opstruktivna bolest pluca se prema definiciji koja je bila u upotrebi osamdesetih i
devedesetih godina proslog veka delila na tri entiteta: hronicni bronhitis, emfizem pluéa i bolest malih
disajnih puteva (small airways disease). Decenijama unazad smatralo se da se radi o organ-
specificnoj respiratornoj bolesti. Procena uspeSnosti novih terapijskih mera je vrSena na osnovu
poboljsanja parametara pluéne funkcije i drugih pluénih pokazatelja.

Na kraju proslog veka, 1998. godine, Svetska zdravstvena organizacija (SZO) i Nacionalni
Institut za srce, pluéa i krv (National Heart, Lung and Blood Institute-NHLBI) su osnovali Globalnu
inicijativu za hroni¢nu opstruktivnu bolest plu¢a (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease-GOLD). Ciljevi su bili da se podigne svest o razmeri i proSirenosti ovog oboljenja u celom
svetu. Planirano je, da se mobilizacijom i ukljuc¢ivanjem svih delova zdravstvenog sistema, dode do
promene zdravstvene politike u smislu bolje prevencije, dijagnostike i tretmana ove bolesti. Sledeci
vazan cilj je bio da se ohrabre i povecaju naucCna istrazivanje ove veoma Ceste bolesti kako bi se
buduce preporuke donosile na osnovu najnovijih nauénih i klinickih dostignuéa (3, 4).

Prvi izvestaj je objavljen 2001. godine pod nazivom ,,Globalna strategija za dijagnozu, lecenje
i prevenciju hronicne opstruktivne bolesti plu¢a®“. Ovaj dokument je rezultat koncenzusa koji je nastao
pregledom i analizom svih do tada objavljenih smernica i vodica za HOBP, nakon razmatranja brojnih
eksperata i nau¢nih udruzenja. Baziran je na tadasnjim saznanjima o etiologiji i patogenezi ove bolesti.

Definicija bolesti prema Globalnoj inicijativi za hroni¢nu opstruktivnu bolest plu¢a (GOLD) je
glasila: ,, Hroni¢na opstruktivna bolest plu¢a je bolest koja se karakteriSe stalnim ogranicenjem
protoka vazduha u disajnim putevima koje nije potpuno reverzibilno na terapiju. Ograni¢enje protoka
je obicno progresivno i udruzeno sa pojacanim inflamatornim odgovorom pluéa na inhalirane Cestice i
gas®. Stepen opstrukcije disajnih puteva se procenjuje na osnovu forsiranog ekspiratornog volumena u
prvoj sekundi (FEV)). Ovo je jedan od najvaznijih pokazatelja tezine bolesti, a stepen opadanja FEV,
u funkciji vremena je pokazatelj brzine progresije oboljenja. 1z ovog razloga FEV; je vazan
prognosticki faktor u HOBP (3).



Prema savremenom tumacenju radi se o heterogenoj bolesti koja je udruzena sa brojnim
komorbiditetima i sistemskim manifestacijama. Patogenetski kod HOBP dolazi do hroniéne
inflamacije disajnih puteva, pluénog parenhima i krvnih sudova pluca koja dovodi do znacajne
sistemske inflamacije. Prava priroda odnosa pulmonalne i sistemske inflamacije jo§ se istrazuje i za
sada nije u potpunosti razjasnjena. Dokazano je da je sistemska inflamacija odgovorna za veliki broj
komorbiditeta u hroni¢noj opstruktivnoj bolesti pluéa (1, 5).

Komorbiditeti su zastupljeni u svim stadijumima bolesti, od pocetnog stadijuma do najtezeg,
terminalnog stadijuma. Na osnovu ovih saznanja definicija HOBP je proSirena sa slede¢om recenicom:
»Hroni¢na opstruktivna bolest pluca je oboljenje koje se moze spreciti i leciti, sa nekoliko znacajnih
vanpluénih manifestacija, odnosno komorbiditeta. Komorbiditeti i akutne egzacerbacije doprinose
ukupnoj tezini bolesti kod pojedinih pacijenata®.

Definicija hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a koja je nastajala tokom prethodnih dvadeset
godina, danas je prihvacena od stane svih svetskih respiratornih udruzenja ukljucujuci vodece:
Evropsko respiratorno udruzenje (ERS - European Respiratory Society), Americko torakalno
udruzenje (ATS - American Thoracic Society) 1 Britansko torakalno udruzenje (BTS — British Thoracic
Society) (2, 6).

Hroni¢na opstruktivna bolest plu¢a je doZivotna, progresivna bolest koja napreduje tokom
godina. U terminalnom stadijumu oboljenja nastupa pogorSanje respiratorne insuficijencije koje moze
dovesti do smrti. Medutim, daleko znacajniji i mnogo ucestaliji uzroci smrtnog ishoda su pridruzene
bolesti - komorbiditeti, od kojih su na prvom mestu kardiovaskularna oboljenja.

1.2.2 [Etiologija - Faktori rizika za nastanak hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a

Faktori rizika za nastanak i razvoj hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a su brojni i mogu se
podeliti na faktore domacina i spoljasnje faktore, odnosno faktore okoline.

U faktore domacina spadaju genetski faktori. Istrazivanja porodica koje obolelih od HOBP su
pokazala da postoje genetski €inioci koji poveéevaju rizik za nastanak ove bolesti. Sve veca upotreba
molekularnih tehnika dovela je do brojnih novih saznanja u oblasti genetike plucnih bolesti,
ukljucujuéi i epigenetiku. Od genetskih poremecaja koji uzrokuju HOBP najbolje je istrazen deficit
alfa-1 antitripsina (7). Dokazano je da postoji genetska osnova sklonosti ka bronhijalnoj
hipertreaktivnosti (8). Otkriveni su geni koji su znacajni za pad vrednosti parametara pluéne funkcije
(FEV)) sto je los prognosticki znak u hronicnoj opstruktivnoj bolesti pluc¢a. Primer ovog gena je gen
koji kodira enzim matriks metaloproteinazu 12 (MMP 12) (9, 10). Genetska podloga koja je u osnovi
sklonosti ka nastanku HOBP je predmet mnogobrojnih istrazivanja. Danas su definisani odredeni
genotipovi ove bolesti, koji dovode do razli¢itog ispoljavanja oboljenja i i razliitog odgovora na
terapiju.

Faktori spoljasnje sredine su laksi za otkrivanje i proucavanje. Aktivno i pasivno pusenje je
najpoznatiji i najbolje proucen faktor rizika. Kod pusaca sa prirodnom (genetski determinisanom)
sklonosti, do¢i ¢e do ispoljavanja bolesti. Tako dolazimo do podatka da su oko 80-85% obolelih od
HOBP bivsi ili sada$nji puSaci, ali sa druge strane oko 25-35% puSaca oboli od HOBP. Prilikom
uzimanja podataka o istoriji pusacke navike, trebalo bi precizno odrediti vreme zapocinjanja i vreme
prestanka pusenja, jer su pacijenti skloni da podcene broj godina pusSenja (10, 11). Broj paklo-godina
(pack-years) je kvantitativni pokazatelj kojim se procenjuje intenzitet pusenja. Prema Svetskoj
zdravstvenoj organizaciji odreduje se mnozenjem broja popusSenih pakli cigareta dnevno sa brojem
godina koliko je osoba pusila.



I pored toga §to odredeni broj autora smatraju da postoji direktna povezanost duZine i
intenzitata puSenja sa tezinom bolesti, ¢injenica je da nastanak HOBP zavisi od inividualne sklonosti.
Odredeni pacijenti razviju umerenu do teSku formu HOBP nakon srazmeno malo “paklo godina”, u
odnosu na pacijente koji imaju nikakve ili minimalne simptome nakon velikog broja paklo godina
(12).

Zagadenje vazduha u zatvorenoj i otvorenoj sredini, u domacinstvu ili na radnom mestu, je
drugi etioloski faktor kiji dovodi do razvoja bolesti. Udisanje Stetnih dimova i Cestica organskog i
neorganskog porekla pomaZze da se objasni ¢injenica da preko 20% pacijenata koji umiru od hroni¢ne
opstruktivne bolesti pluéa nisu nikada pusili(13-15). Za nastanak ovog oboljenja vazan je i socio-
ekonomski status i nacin ishrane u odredenoj meri.

Ceste i ponavljanje infekcije donjih i gornjih disajnih puteva u detinjstvu ili dijagnoza astme iz
decijeg uzrasta moze kasnije dovesti do HOBP (16). Takode astma moze da progredira, kada od
potpuno reverzibilne nastane fiksna i delimi¢no reverzibilna opstrukcije disajnih puteva cime
dobijamo karakteristike HOBP(14). Poslednjih godina uvodi se termin fenotipa hroni¢ne opstruktivne
bolesti pluca i sindromske dijagnoze fenotipova HOBP. Jedan od najbolje opisanih fenotipova je
sindrom preklapanja astme 1 hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca (4sthma-COPD Overlap Syndrome -
ACOS). On je pravi primer fenotipa HOBP, jer ispunjava sve kriterijume za fenotip koji ukljucuju
drugaciji tok i prognozu, kao i razli¢it odgovor na terapiju. Definicija ACOS sindroma je prihvecena
od Globalne inicijative za hroni¢nu opstruktivnhu bolest plu¢a (GOLD- Global Initiative for
Obstructive Lung Disease) i Globalne inicijativu za astmu (GINA - Global Initiative for Asthma). Ovaj
sindrom karakteriSe perzistentno ograni¢en protok vazduha u disajnim putevima koji ima neke od
karakteristika astme i1 neke karakteristike hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca. Radi se o obolelima od
HOBP koji imaju reverzibilnu opstrukciju protoku vazduha u disajnim putevima i obolelim od astme
koji su ¢esto tokom godina izgube potpunu reverzibilnost opstrukcije disajnih puteva(17, 18) .

1.2.3 Patogeneza hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a

PuSenje cigareta je najpoznatiji i naj¢es¢i uzrok nastanka HOBP. Drugi uzroci su vise
zastupljeni u zemljama u razvoju. Bolest moZe nastati inhalacijom dima koji nastaje sagorevanjem
biomase koja se koristi za grejanje. Inhalacija drugih inhalatornih $tetnih materija takode moze dovesti
do nastanka HOBP. Pusenje cigareta je poznat faktor rizika za nastanak kardiovaskularnih i malignih
bolesti, ¢ija ucestalost takode raste sa starenjem populacije. Uspesno lecenje komorbiditeta u HOBP
dovodi do poboljsanja kvaliteta zivota ovih bolesnika i do smanjenja smrtnosti(2, 19, 20).

Zagadenje vazduha u zatvorenom prostoru i na otvorenom je bitan uzrok nastanka i razvoja
HOBP (21). Odredene profesije gde su pacijenti izlozeni Stetnim Cesticama i gasovima na radnom
mestu takode predstavljaju faktore rizika za nastanak bolesti.U druge faktore koji doprinose nastanku
HOBP spadaju socio-ekonomski status, u odredenoj meri nacin ishrane, ponavljane infekcija disajnih
organa u detinjstvu i dr.(16, 22)

Od ukupnog broja pusaca od hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca oboli oko 25%. S obzirom na
ovu Cinjenicu da svaki ¢etvrti pusac¢ dobije HOBP, zakljucujemo da postoje genetski, epigenetski i do
sada nepoznati faktori domacina koji predisponiraju razvoj bolesti. Napredovanje bolesti, odnosno
prirodan tok hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a, dovodi do povecanja ogranicenja protoka vazduha u
disajnim putevima (stepena opstrukcije). Kod odredenih pacijenata napredovanje bolesti i brzo
opadenje pluéne funkcije je izrazenije u odnosu na ostale pacijente (23).

Dva patofizioloska mehanizma su odgovorna za napredovanje bolesti:



a) remodelovanje malih (perfernih) disajnih puteva koje dovodi do njihovog suzenja i
poremecaja arhitektonike disajnih puteva

b) destrukcija pluénog parenhima sa konsekutivnim kidanjem intraalveolarnih veza §to dovodi do
nastanka pluénog emfizema.

Ove patoloske promene nastaju zbog razvoja hroni¢ne inflamacije sa ¢elijskom infiltracijom
pretezno u perifernim delovima plu¢a. Hogg i saradnici su dokazali da je progresija HOBP povezana
sa brojem disajnih puteva koji sadrze neutrofilne granulocite, makrofage, CD4 ¢elije,CDS ¢elije i B
limfocite. Navedene Celije zajedno sa strukturalnim ¢elijama disajnih puteva sintetiSu i produkuju
brojne hemijske medijatore zapaljenja koji uCestvuju u patogenezi inflamatornog odgovora i nastanku
bolesti (24-28). Ovaj mehanizam predstavlja lokalni inflamatorni proces. Sli¢no kao i u drugim
hroni¢nim inflamatornim bolestima postoji i tzv. sistemska inflamacija niskog stepena. Ona je
povezana sa komorbiditetima i sistemskim efektima hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca (5, 24, 29-31).

Kod veéine pusaca, bez opstrukcije disajnih puteva, postoji nizak stepen inflamacije koji nastaje
ovim mehanizmom uz produkciju istih hemijskih medijatora zapaljenja. Razlika je u tome $to kod
HOBP-a nakon svake akutne egzacerbacije uzrokovane virusnim i bakterijskim infekcijama dolazi do
amplifikacije, odnosno povecéanja stepena inflamacije. Molekularni osnovi za povecavanje stepena
inflamacije nisu jos razjasnjeni, ali se zna da su delimi¢no uzrokovani genetskim i epigenetskim
faktorima (32).

1.2.3.1 Inflamatorne ¢elije u hroni¢noj opstruktivnoj bolesti plu¢a

Inflamatorni odgovor u plu¢ima posredovan je celularnim (Celijskim) imunitetom i
humoralnim imunitetom . Epitelne ¢elije pluca su aktivirane inhalatornim patogenima i iritansima.
One pocinju da produkuju hemijske medijatore inflamacije: tumorski faktor nekroze o (TNFa),
interleukin-1 beta (IL-1B), IL-6, granulocitno-makrofagni stimulisu¢i faktor kolonija (GM-CSF) i
interleukin 8 (CXCLS8; IL-8). Epitelne ¢elije malih disajnih puteva lu€e transformiSuci faktor rasta beta
(TGFB) koji pokrece lokalnu fibrozu.

Alveolarne epitelne celije predstavljaju prirodnu odbranu pluca, zajedeno sa mukusom i
sekrecijom antioksidanasa, antiproteaza i defenzina. Vaskularni endotelni faktor rasta (VEGF) je
vazan faktor za integritet i prezivljavanje aleolarnih celija. U eksperimentima sa Zivotinjama, kod
pacova je dokazano da blokada receptora za VEGF dovodi do apoptoze alveilarnih éelija 1 razvoja
emfizema.

Makrofagi igraju kljucnu ulogu u inflamatornom odgovoru pluéa kod HOBP. Dokazan je
viSestruki porast broja makrofaga u disajnim putevima, parenhimu pluca, sputumu i
bronhoalveolarnom lavatu. Pronadeno je pet do deset puta vise ovih ¢elija u odnosu na zdrave osobe.
Makrofagi aktivirani dimom cigareta ili drugim inhalatornim iritansima luce brojne hemijske
medijatore inflamacije: tumorski faktor nekroze o (TNFa), interleukin 8 (CXCLS; IL-8), CCL2
(Hemokin CC ligand 2/MCP — monocitni hemotaksi¢ni protein), leukotrijen (LT) B, Takode se
oslobadaju i slobodni radikali izvedeni iz molekula kiseonika — reaktivne vrste kiseonika (ROS-
reactive oxygen species).

Alveolarni makrofagi oslobadaju brojne proteoliticke enzime - elastaze: matriks
metaloproteinaze (MMP)-2, MMP-9, MMP-12, kathepsine K, L i S i neutrofilne elastaze preuzete iz
neutrofila. Alveolarni makrofagi obolelih od HOBP luce viSe inflamatornih hemijskih medijatora i
viSe proteina. Imaju ve¢i proteoliticki potencijal od onih koji se nalaze kod tzv. ,,normalnih pusaca®,
odnosno kod pusaca bez opstruktivnog poremecaja ventilacije. Pojacana aktivnost alveolarnih

4



makrofaga je dokazana u eksperimentima u kulturi ¢éelija in vitro u odnosu na makrofage nepusaca i
pusaca bez HOBP (33, 34). Pove¢an broj makrofaga u plu¢ima pusaca i obolelih od HOBP nije
posledica samo uvecanja broja alveolarnih makrofaga. Drugi uzrok je pojaana migracija, tzv
Lregrutovanje” monocita iz cirkulacije. Monocitni selektivni hemokini su CCL2 i CXCL1 ¢&ija
koncentracija je pove¢ana u sputumu i BAL-u obolelih od HOBP. Monociti pacijenata sa HOBP
pokazuju veéi hemotaksi¢ni odgovor na CXCR2 nego ¢elije zdravih osoba i pusaca bez HOBP(35).

Dok svi monociti pokazuju ekspresiju receptora za CCR2 i CCL2, samo 30% monocita ima
ekspresiju CXCR2. Makrofagi takode luce hemokine CXCL2, CXCLI0 i CXCLI11 koji su
hemotaksi¢ni za CD8+ T citotoksi¢ne limfocite tipa 1 i CD4+ Thl ¢éelije preko interakcije sa
hemokina sa receptorom CxCR3 na povrsini ovih éelija (36).

Makrofagi obolelih od HOBP su neefikasni u fagocitozi apoptoti¢nih ¢celija zbog defekta u funkciji.
Ovo je verovatno jedan od uzroka nemoguénosti smanjenja stepena inflamacije u plu¢ima (37). Ovaj
defekt je najverovatnije posledica funkcije mikrotubula u citoskeletu makrofaga koji su zaduzeni za
fagocitozu. Prema dosadasnjim saznanjima samo prepoznavanje fagocitovanih partikula je ocuvano
(38).

Obe grupe celija, alveolarni makrofagi i makrofagi nastali od monocita iz cirkulacije u
hroni¢noj opstruktivnoj bolesti pluéa pokazuju manju fagocitnu aktivnost prema odredenim
bakterijama. To je jedan od osnova za hroni¢nu kolonizaciju donjih disajnih puteva sa Haemophilus
influenzae i Streptococcus pneumoniae (26), Sto povecava broj akutnih egzacerbacija (AE HOBP) i
predstavlja predispoziciju za razvoj vanbolnicki steCenih pneumonija (39).
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Slika 1: Alveolarni makrofag ima kljucnu ulogu u nastanku i odrzavanju inflamacije u disajnim putevima
obolelih od COPD. Preuzeto iz: Barnes PJ. COPD: inflammatory mechanisms and systemic consequences.Eur
Respir Monogr2013; 59: 13-27.

U sputumu i bronho-alveolarnom lavatu obolelih od hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca je
dokazan povecan broj polimorfonuklearnih granulocita. 1 pored ove cinjenice samo mali broj



neutrofila je viden u zidu velikih disajnih puteva i u pluénom parenhimu, $to se moze objasniti brzim
prolaskom polimorfonuklearnih granulocita kroz ova tkiva (40).

Povecan broj neutrofila u indukovanom sputumu korelira sa tezinom bolesti (30). Dim
cigareta 1 nikotin direktno stimuliSu kostanu srz. Kostana srz povecava produkciju ovih ¢elija i njihovo
oslobadanje u cirkulaciju. Ovo je uslovljeno dejstvom hemijskog medijatora granulocitno-monocitnog
stimuliSuéeg faktor kolonija (GM-CSF) koje luci alveolarni makrofag(34).

Dolazi i do adhezije neutrofila za endotelne Celije 1 E-selektin. Neutrofilni granulociti nakon
toga migraju u respiratorni trakt §to je potpomognuto dejstvom razli¢itih neutrofilnih hemotaksi¢nih
faktora LTB,;, CXCLS8 i srodnih CXC hemokina CXCL1(GRO-a) i CXCL5 (ENA-78) ¢ija je
koncentracija povecana u disajnim potevima kod hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca (41).

Ove hemotaksi¢ne faktore luce alveolarni makrofagi, T-Celije i epitelne Celije, ali i sami
neutrofili (CXCLS). Neutrofilni granulocitu koji su aktivirani u disajnim putevima u svojim granulama
imaju povecanu koncentraciju proteina, mijeloperoksidaze i humanog neutrofilnog lipokalina. Ovi
proteini se mogu detektovati u sputumu obolelih od hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca. Neutrofili
oslobadaju 1 neutrofilne elestaze, katehepsin G, proteinazu-3, verovatno i MMP-8 i MMP-9 koji
dovode do destrukcije alveolarnih ¢elija. Povecan broj neutrofila u disajnim putevima u AE HOBP se
uocava makroskopski kroz prisustvo gnoja i gnojnih telaSaca u sputumu. I na ovaj nacin se povecava
produkcija neutrofilnih hemotaksic¢nih faktora (LTB4 i CXCLS8) §to zatvara ,,zacarani krug™ (42, 43).

Dendriti¢ne ¢elije predstavljaju vezu izmedu celularnog i humoralnog imuniteta. Imaju vaznu
ulogu u zapocinjanju imunog odgovora u plu¢ima i predstavljaju antigen prezentujuce celije. Gusta
mreza dendriti¢nih ¢elija u disajnim putevima je u bliskom kontaktu sa povrsnim epitelom, gde se
nalazi na ulasku inhaliranih supstanci iz spoljasnje sredine. Nakon toga sledi aktiviranje drugih ¢elija
koje ucestvuju u inflamatornom odgovoru: makrofaga, neutrofila,T ¢elija i B limfocite. Odgovor
plu¢a na udisanje dima cigareta i drugih inhalatorih Stetnih materija je posredovan ovim c¢elijama, a
hroni¢noj opstruktivnoj bolesti pluéa takode dolazi do njihove aktivacije (28, 44).

Hroni¢na opstruktivna bolest pluca dovodi do povecanja broja T limfocita u centralnim i
perifernim (malim) disajnim putevima i u pluénom parenhimu. Povecene su obe grupe T limfocita, a
vedi je porast CD8+ limfocita, tako da se menja odnos CD4+:CD8+ limfocita u odnosu na zdravu
populaciju i posebno u odnosu na nepusace (25, 36).

Lezija plu¢a kod HOBP mozZze biti posredovana i autoimunim mehanizmima. ObjaSnjenje bi
moglo biti da oste¢enje pluca uzrokovano cigaratama otkriva ranije sekvestrirane autoantigene ili
dovodi do direktnog ostecenja intersticijuma i strukturnih éelija koje postaju autoantigeni. Kao rezultat
oksidativnog stresa mogu da nastanu karbonilatni proteini koji se ponasSaju kao autoantigeni u
cirkulaciji pacijenata sa tezim stadijumima HOBP su nadena autoantitala na ove proteine, Pronadena
su antiendotelna auto antitela. OSetecenje pluca u slucajevima postojanja auto-antitela je posredovano
vezivanjem celija komplemnta (45-47).

1.2.3.2 Hemijski medijatori zapaljenja u hroni¢noj opstruktivnoj bolesti plu¢a

Hemijske medijatore zapaljenja Iuce strukturalne celije disajnih puteva i parenhima pluda i
inflamatorne celije koje sacinjavaju celijski infiltrat u plu¢ima. Ovde spadaju metaboliti arahidonske
kiseline, citokini, hemokini, faktori rasta i viSe vrsta enzima proteaza. Hemijski medijatori medusobno
stupaju u interakciju na vise kompleksnih naéina. Oni uti¢u na sve prisutne ¢elije u plu¢ima. Od
velikog broja medijatora koji posreduju u inflamaciji nijedan nije specifiCan samo za hroni¢nu
opstruktivnu bolest pluca. 1z ovog razloga svaki pokusaj da se blokira samo jedan medijator, ne moze
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biti uspesan u tretmanu bolesti. Koncentracija hemijskih medijatora zapaljenja je povisena u plu¢ima i
u cirkulaciji obolelog. Na ovaj nacin nastaju sistemski efekti ove bolesti i komorbiditeti.

U lipoidne medijatore spadaju metaboliti arahidonske kiseline - prostaglandini (PG) i
leukotrijeni (LT). Ispitivanja izdahnutog vazduha bolesnika sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti plu¢a
ukazuju na povisen nivo prostaglandina i leukotrijena. Od prostaglandina povecana je koncentracija
PGE, i PGE,,. Povisen je nivo LTB,. Za razliku od astme normalne su vrednosti cisteinil leukotrijena
i tromboksana. Do povecane prodikcije prostanida dovodi enzim ciklooksigenaza (COX2) koga
aktiviraju citokini. U alveolarnim makrofagima postoji povecana ekspresija ovog enzima (48).

Koncentracija leukotrijena LTB,, koji je je faktor hemotaksije za neutofilne granulocite
visestruko raste u akutnoj egzacerbaciji hroni¢ne opstruktivne bolesti pluc¢a. Moze se detektovati u
indukovanom sputumu kod ovih bolesnika. Deluje putem receptora visokog afiniteta BLT,; koji se
nalazi na polimorfonuklearnim granulocitima. Antagonisti ovih receptora smanjuju neutrofilnu
hemotaksi¢nu aktivnost za 25%. Ovi receptori su identifikovani i na povrsini T limfocita, a postoje
dokazi da u€estvuju u privla¢enju T limfocita (49, 50).

Od citokina je vazan TNF-o (tumor nekrotiziraju¢i faktor alfa) kog lu¢e monociti.
Koncentracija TNF-a je poviSena u sputumu obolelih od HOBP. Ovaj citokin svoje efekte ispoljava
putem aktiviranja NF-kB, §to je najvazniji Celijski put aktivacije inflamacije . Dosadasnji pokusaji
terapija sa anti TNFa lekovima nisu se pokazali efikasnim u HOBP i doveli su do brojnih nezeljenih
efekata (40, 43, 51, 52).

IL-1B 1 IL-6 zajedno sa ostalim pro-inflamatornim citokinima povecavaju nivo inflamacije u
plu¢ima obolelih i u sistemskoj cirkulaciji. Bakterijska kolonizacija potpomaZze aktivaciju IL-1p i Il-
18. Putem aktiviranja neurofilnih granulocita deluju i Th17 ¢Celije (T helper type 17) koje oslobadaju
1-17 (53).

U patogenezi HOBP ucestvuje vise razlic¢itih hemokina. Koncentracija CXCLS je povisena u
indukovanom sputumu obolelih i povecava se tokom egzacerbacije (40, 43). CXCLS8 lu¢e makrofagi,
T limfociti, epitelne ¢elije 1 neutrofili. On vrsi hemotaksiju i aktivira neutrofilne granulocite putem dva
receptora: jedan je receptor niskog afiniteta CXCRI, a drugi je receptor visokog afiniteta CXCR2.
Receptore visokog afiniteta aktiviraju i drugi hemokini iz grupe CXC kao $to je CXCL1. Ovaj
hemokin CXCLI je dokazan u sputumu i bronhijalnom lavatu obolelih od HOBP. Putem recetora
CXCR?2 vrsi hemotaksiju i aktivira neutrofile i monocite (18). Ova hemotaksija je znacajno veca kod
HOBP nego kod pusaca bez opstruktivnog poremecéaja ventilacije i verovatno je uzrokovana
povecéanim preuzimanjem i ekpresijom receptora CXCR2 u monicitima (35, 41). CXCLS je povisen u
epitelnim Celijama gornjih disajnih puteva tokom egzacerbacije HOBP i udruZen je sa ushodnom
regulacijom CXCR2.

Faktori rasta su ukljuceni u mehanizam inflamacije u HOBP. Epitelne ¢elije malih disajnih
puteva i alveolarni makrofagi luce TGF-f1. TGF-B se oslobada u latentnom obliku i aktiviraju ga
MMP-9 i oksidativni stres. Ovaj faktor rasta uzrokuje peribronhijalnu fibrozu malih disajnih puteva na
dva nacina: direktno ili posredstvom drugih faktora rasta.

Alveolarni makrofagi produkuju vece kolic¢ine TNF-a od TNFf. TNF-a je endogeni aktivator
EGFR koji regulise lu¢enje mukusa (sluzi) koja je deo bronhijalnog sekreta. Dim cigareta aktivira
lucenje TNF-a konvertujuceg enzima u epitelnim celijama disajnih puteva, lu¢i se TNF-a i aktivira
EGFR i tako izaziva hipersekrecija bronhijalne sluzi (54).



VEGF (vaskularni endotelni faktor rasta) je jo$ jedan pro-inflamatorni citokin i faktor rasta
koji reguliSe angiogenezu i remodelovanje plu¢ne vaksularne mreze. Hipoksija kod uznapredovalih
stadijuma HOBP izaziva vazokonstrikciju u plu¢ima, a posledica je remodelovanje disajnih puteva.
Pronadena je povisena ekspresija VEGF u glatkim misi¢ima krvnih sudova plu¢a u blagoj i umerenoj
HOBP, dok u teskoj HOBP, sa dominacijom emfizema, paradiksalno dolazi do smanjene ekspresije
ovog citokina. Kod inhibicije VEGF receptora selektivnim inhibitorima u eksperimentima na
laboratoriskim zivotinjama dolazilo je do apoptoze epitelnih éelija, oksidativnog stresa i razvoja
emfizema. VEGF luce epitelne i endotelne ¢elije, alveolarni makrofagi i aktivirani T-limfociti.

Proteaze su enzimi koje luce razliCite ¢elije u inflamaciji. MMP-9 je najvazniji elastoliticki
protein koga luce makrofagi, neutrofili i epitelne ¢elije. MMP-9 pored elastolize putem peptida N-
acetyl-Pro-Gly-Pro stimuliSe inflamaciju i neurofilne granulocite. Pro-Gly-Pro je hemotaksi¢ni
peptid koji se joS naziva i matrikin. On deluje hemotaksi¢no na neutrofilne granulocite i povecava
aktivnost elastaza koja dovodi do razvoja emfizema. Ovi enzimi — humane neutrofilne elastaze pored
proteoliticke aktivnosti utiu i na hipersekreciju sluzi.

1.2.3.3 Proteini akutne faze u hroni¢noj opstruktivnoj bolesti plu¢a

C-reaktivni protein (CRP) mozZe biti poviSen u serumu obolelih od HOBP, narocito tokom
akutne egzacerbacije hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca (55). CRP se sintetiSe u jetri i pod uticajem je
interleukina 6. Isto tako sam CRP stimuliSe produkciju IL-6 i endotelina-1, $to dovodi do ushodne
regulacije adhezionih molekula koji mogu dovesti do formiranja CLOT formacija i ubrzanja
ateroskleroze. lako postoji veza izmedu poviSenog C-reaktivnog proteina i povecanja incidence
kardiovaskularnih bolesti, CRP moze biti samo biomarker sistemske inflamacije, a sama veza moze
biti 1 zbog postojanja brojnih zajednickih faktora rizika (56). U stabilnoj bolesti koncentracije ovog
proteina su povezane sa ve¢om smrtnosti u blagom i umerenom stadijumu bolesti, ali nemaju uticaja
na smrtnost u teSkom i veoma teSkom stadijumu (57).

CRP ima vaznu ulogu u urodenoj odbrani organizma protiv Streptococcus pneumoniae.
Inhibicija ovog proteina akutne faze imala bi Stetan uticaj u HOBP, jer ovaj mikroorganizam Cesto
kolonizuje disajne puteve obolelih i moZe biti uzrok akutne egzacerbacije (58, 59). CRP je takode
povisen u virusnim i bakterijskim infekcijama koje dovode do akutne egzacerbacije HOBP (59).

Visoke koncentracije CRP-a dve nedelje nakon akutne egzacerbacije hronicne opstruktivne
bolesti pluca predstavljanju prediktivni faktor za pojavu ucestalih i rekurentnih egzacerbacija. lako je
vrednost CRP-a povezana sa forsiranim ekspiratornim volumenom u prvoj sekundi (FEV)) do sada
nije dokazana veza sa progresivnim stepenom opadanja FEV, u longitudinalnim studijama (60).

1.2.3.4 Oksidativni stres u hroni¢noj opstruktivnoj bolesti plué¢a

Oksidativni stres predstavlja stanje koje se javlja kada slobodni radikali (prooksidansi)
nadvladaju mehanizme antioksidativne zastite. Postoji povecana produkcija i smanjena sposobnost
neutralizacije i eliminisanja slobodnih radikala (61). Katran i gasna faza duvanskog dima sadrze
brojne slobodne radikale i druge oksidanse u visokim koncentracijama. Azot oksid (NO) je prisutan u
duvanskom dimu u koncentracijama od 500 do 1000 ppm. NO reaguje brzo sa super oksidnim
anjonom (0O2") i formira peroksinitrit (ONOO °) koji generiSe hidroksi radikale (OH"), a sa peroksi
radikalima NO daje peroksinitrite (ROONO). Slobodni radikali kiseonika i azota mogu da dovedu do
ostecenja DNK, lipida i proteina §to dovodi do poremecaja rada i smrti celija i oStecenja
ekstracelularnog matriksa pluc¢a. Polinezasi¢ene masti i masne kiseline u ¢elijskoj membrani
predstavljaju glavno ciljano mesto slobodnih radikala, pri ¢emu dolazi do peroksidacije lipida (62).
Oksidativni stres doprinosi nastanku dizbalansa proteaza i antiproteaza putem inaktivacije antiproteaza
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(inaktivacija o— 1 antitripsina, A1AT i sekretornog inhibitora leuko—proteaza,SLPI) i direktne
aktivacije metalo—proteinaza matriksa (MMP). Slobodni radikali indukuju ekspresiju brojnih
proinflamatornih gena, (IL-8, TNF—a i MMP-9) (63, 64). Ekspresija proinflamatornih gena nastaje
aktivacijom transkriptivnog faktora, nuklearnog faktora— kB (NF- «B). Oksidativna inaktivacija
histon diacetilaze 2(HDAC?2, koja funkcioniSe kao kofaktor glukortikosteroidima-izavane nishodne
regulacije proinflamatornih gena) ima vaznu ulogu jer doprinosi perzistenciji inflamatornog odgovora
u HOBP (63, 65, 66).
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Slika 2: Oksidativni stres u hronicnoj opstruktivnoj bolesti pluca. Preuzeto iz: Barnes PJ. COPD: inflammatory
mechanisms and systemic consequences.Eur Respir Monogr2013; 59: 13-27.

1.2.3.5 Sistemska inflamacija u hroni¢noj opstruktivnoj bolesti plué¢a

Povisena sistemska inflamacija kod obolelih od HOBP je dokazana merenjem cirkuliSucih
citokina, hemokina, proteina akutne faze i inflamatornih ¢elija u serumu. U tezim stadijumima bolesti i
tokom akutnih egzacerbacija (AE HOBP) dolazi do veéeg porasta koncentracije markera inflamacije.
Povisen nivo leukocita se moze javiti kod pusaca bez opstruktivnog poremecaja ventilacije. U odnosu
na njih kod bolesnika sa hroni¢cnom opstruktivnom bolesti pluca stepen inflamacije visestruko veéi
(67).

Do sada je objavljeno nekoliko hipoteza o izvoru sistemske inflamacije. Najces¢e pominjana u
literature je hipoteza o tzv. “prelivanju lokalne pluéne u sistemsku infamaciju”, odnosno pretpostavka
da se inflamacija iz disajnih puteva i pluénog parenhima prenosi se tzv. ,,prelivanjem™ iz periferije u
sistemsku cirkulaciju (68). Druga hipoteza pretpostavlja da sistemska inflamacija potice od drugih
udruzenih bolesti, odnosno komorbiditeta. Slede¢a hipoteza o poreklu sistemske inflamacije je da
potice iz vanpluénih ¢elija u koje spadaju cirkulisu¢i leukociti, endotelne ¢elije i ¢elije muskulature
(30, 68).
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Slika 3: Predlozeni model sistemske inflamacije i nastanka komorbiditeta u hronicnoj opstruktivnoj bolesti pluca
potem ,, prelivanja“ plucne inflamacije u sistemsku(60)

Sistemska inflamacija je odgovorna za sistemske manifestacije HOBP-a i u po pravilu dovodi
do pogorsanja pridruzene bolesti. U velikoj populacionoj studiji Tomsena i saradnika sistemska
inflamacija izrazena kroz povisene koncentracije C-reaktivnog proteina, fibrinogena i broja leukocita,
bila je povezana sa dvostrukim do Cetvorostrukim porastom rizika za kardiovaskularne bolesti, Se¢ernu
bolest, karcinom pluca i pneumoniju, ali ne i za depresiju (69).

U studiji Agustija i saradnika kod bolesnika sa HOBP-om mereni su slede¢i markeri
inflamacije: C- reaktivni protein, broj leukocita, fibrinogen, interleukin-6, CXCL8 i TNF-a. Dokazano
je da preko 70% obolelih od hroni¢ne opstruktivne bolesti pluc¢a ime neke komponente sistemske
inflamacije, dok je kod 16% pacijenata dokazana perzistentna sistemska inflamacija. Ovo su pacijenti
koji imaju veci broj egzacerbacija, losiju prognozu i veéu stopu smrtnosti (70). Postoje predlozi da se
ovi pacijenti svrstavaju u poseban fenotip “fenotip sa dominantnom sistemskom inflamacijom” (23,
70). Dokazano je da sistemska inflamacija dovodi do brzeg propadanja plu¢ne funkcije tokom akutnih
egzacerbacija (59).

1.2.4 Prognosticki faktori hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a

Danas su otkriveni faktori koji uti¢u na prirodan tok hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a i na
njenu prognozu. To su genetska predispozicija, teZina (stadijum bolesti), izloZenost faktorima rizika i
Stetnim uticajima spoljasnje sredine, broj komorbiditeta i ucestalost egzacerbacija hroni¢ne
opstruktivne bolesti plu¢a (AE HOBP) (1, 71).
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Stepen aktivnosti inflamacije u plu¢ima se povecava tokom akutne egzacerbacije hroni¢ne
opstruktivne bolesti pluéa (AE HOBP). Pored lokalnog inflamatornog odgovora koji nastaje u
disajnim putevima, pluénom parenhimu i vaskularnim strukturama, prisutna je i sistemska inflamacija,
odnosno generalizovana inflamatorna reakcija celog organizma. Sistemska inflamacija doprinosi
nastanku i pogorsanju vecine komorbiditeta u HOBP. Veliki broj istrazivanja pokusava da objasni
prirodu i tok ovog inflamatornog odgovora, §to bi u buduc¢nosti moglo da omoguéi razvoj efikasnijih
antiinflamatornih lekova i bolju kontrolu bolesti (68).

Do sada je identifikovano viSe pokazatelja koji se mogu oznaciti kao prognosticki faktori u
hroni¢noj opstruktivnoj bolesti pluéa (72-79). U njih spadaju:

e Bronhijalna hiperreaktivnost

e  Muski pol

e Pusenje cigareta

e Nizak indeks telesne mase BMI

e Pojava pozitivnih bakterioloskih nalaza u sputumu ili hroni¢na kolonizacija donjih disajnih
puteva razlicitim patogenima

e Infekcija HIV-om

e Smanjen kapacitet za vezbanje — pasivan nacin Zivota (,,sedentary lifestyle®)

e Povisen nivo C-reaktivnog proteina (preko 3 mg/L u stabilnog fazi bolesti)

e Nalaz emfizema ili bronhiektazija na pregledu kompjuterizovanom tomografijom

e Prisustvo komorbiditeta
1.2.5 Dijagnoza hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a

Dijagnoza bolesti se postavlja na osnovu anamnestickih podataka o izlozenosti S$tetnim
respiratornim noksama, Cesicama i gasovima i na osnovu klinickih simptoma od kojih su najces¢i
kasalj, iskasljavanje, dispneja i brze zamaranje. Od dodatnih tegoba mogu se javiti zvizdanje i stezanje
u grudima, poremecaji telesne mase, mrsavljenje i anoreksija, a u kasnijim stadijumima depresija i
anksioznost.

U slucaju da u klini¢koj slici dominiraju simptomi disajnih organa najcesce se radi o dispneji
ili kaslju. Nedostatak vazduha u pocetku nastupa pri naprezanju i fizickom radu. Postepeno dolazi do
smanjenja tolerancije fizickog napora i dispneja se javlja i pri minimalnom naporu kod tezeg stepena
bolesti. Hroni¢ni kasalj je najc¢esce produktivan, izrazeniji je u jutarnjim casovima i koli¢ina sputuma
Cesto prelazi 60 ml za 24 Casa. Najcesce se radi o mukoidnom iskasljaju, koji tokom egzacerbacija
postaje muko-purulentan i purulentan.

Pacijenti sa izrazenim pasivnim nacinom zivota (,,sedentary lifestile*) zahtevaju paZljivo
uzimanje anamnestickih podataka, jer imaju malo simptoma koji govore u pravcu HOBP. Mogu se
7aliti na umor ili malaksalost. Cesto nesvesno izbegavaju nastanak dispneje, izbegavanjem fizi¢kog
napora i smanjenjem dnevnih aktivnosti. Na ovaj nacin bolesnici nisu svesni stepena limitiranosti u
uslovima svakodnevnih aktivnosti, kao ni ¢injenice da je sama fizi¢ka aktivnost pre svega ogranic¢ena
respiratornim simptomima (80).
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Kod pacijenata kod kojih se u duzim ili kra¢im vremenskim intervalima javlja pojacan kasalj
sa iskasljavanjem muko-purulentnog sadrzaja, umor, zvizdanje u grudnom koSu (wheezing) i
dispnoicne tegobe, zajedno sa povisSenom temperaturom potrebna je dobra diferencijalna dijagnoza od
ostalih respiratornih i kardioloskih bolesti (1, 81).

Tabela broj 1: Diferencijalna dijagnoza hronicne opstruktivna bolesti pluca

Pluéne bolesti Vanplucne bolesti
Astma Kongestivna sréana slabost
Karcinom pluca Obstruktivni sleep apnea sindrom (nedijagnostikovan)
Bronhiektazije Hiperventilacioni sindrom (panic¢ni napad)
Plu¢na tuberkuloza Disfunkcija glasnih Zica
Cisticna fibroza Aspergiloza
Intersticijalne bolesti pluca Sindrom hroni¢nog umora
Pleuralna efuzija
Edem pluéa

Ponavljane aspiracije stranog sadrzaja

Rekutentne pluéne trombo embolije

Strano telo u disajnim putevima

Deficit alfa-1 antitripsina (A1AT)

Kriptogena organiziraju¢a pneumonija
(COP cryptogenic organizing pneumonia)

Traheobronhomalacija

Oko dve trecine, odnosno 62% obolelih od hroni¢ne opstruktivne bolesti pluc¢a u stadijumima
II i Il po GOLD-u, ima varijacije u simptomima (dispnea, kasalj, varijacije u koli¢ini iskasljaja -
sputuma tokom 24h, vizingu i/ili ose¢aju stezanja u grudima) kao deo prirodnog toka same bolesti.
Varijacije mogu biti dnevno-no¢ne ili nedeljne (u periodima od jedne ili nekoliko nedelja). Tipicno je
da je doba dana kada su simptomi najizrazeniji najce$¢e tokom jutra (1).

NajceSce pacijenti imaju poremecaje u telesnoj masi. Gubitak na telesnoj masi je znak lose
prognoze, mada je veliki deo pacijenata gojazan ili sa predgojaznoscu. Bolesnici mogu imaju porast
telesne mase zbog pasivnog nacina zivota (,,sedentary lifestyle) i zbog toga Sto sama bolest dovodi
ogranicenja fizicke aktivnosti . Sa druge strane gubitak telesne mase Cesto nastaje zbog dispnoje koja
je prisutna i tokom jela i zbog sistemskih manifestacija HOBP u vidu slabosti skeletnih miSica i
pothranjenosti. Pored limitacije fizickih, limitirane su i seksualne aktivnosti (68, 82-85).

Komorbiditeti su vazna karakteristika klini¢ke slike HOBP, a naj¢es¢i su povisen krvni
pritisak, ishemijska bolest srca, metabolicki sindrom, Secerna bolest, osteoporoza, slabost skeletnih
misica, anksioznost, depresija i kognitivna disfunkcija.

Fizikalni nalaz zavisi od teZine i stadijuma bolesti. U pocetnim stadijumima bolesti, fizikalni
nalaz je uredan. Auskultatorno se moze, eventualno, otkriti produzenje ekspirujuma i visokotonsko i
niskotonsko zvizdenje (wheezing) u forsiranom ekspirijumu.

U fizikalnom pregledu je potrebno uociti znake koji doprinose proceni tezine bolesti i
otkrivanju komorbiditeta. Kod obolelih u tezim stadijumima bolesti moze se uociti cijanoza, bacvast
grudni kos, slabo pokretne hemidijafragme, hipersonarnost, oslabljen disajni Sum, promene u psihickoj
sferi i znaci popustanja srca. Nepostojanje ovih znakova ne iskljucuje HOBP.
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Ogranicenje protoka vazduha u disajnim putevima, odnosno bronhoopstrukcija se mora
dokazati spirometrijom koja sluzi za potvrdivanje dijagnoze hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca uz
obaveznu dalju dodatnu dijagnostiku. Dodatne dijagnosticke metode obuhvataju standardnu
radiografiju grudnog kosa, telesnu pletizmografiju, pulsnu oksimetriju / gasne analize arterijske krvi,
merenje kapaciteta difuzije, odredivanje alfa-1 antitripsina i ispitivanja pluéne funkcije pod fizickim
optereCenjem koje preporucuje i Nacionalni vodi¢ dobre klinicke prakse za dijagnostiku i leCenje
hroni¢ne opstruktivne bolesti pluéa koji je objavljen 2013. godine od strane Ministarstva zdravlja
Republike Srbije (1, 6).

1.2.6 Procena teZine hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a

1.2.6.1 Procena teZine hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a na osnovu spirometrije

Procena tezine vrsi se spirometrijskim pregledom na osnovu postbronhodilatatornih vrednosti
forsiranog ekspiratornog volumena u prvoj sekundi (FEV),).

Podela na stadijume po GOLD-u (Global Initiative for Chronic Obstructive Pulmonary
Disease) je prihvacena od strane svih udruzenja iz oblasti respiratorne medicine: evropskog,
americkog i britanskog respiratornog udruzenja (ERS, ATS, BTYS).

Hroni¢na opstruktivna bolest plu¢a je prema ovoj podeli klasifikovana u cetiri stadijuma
prema vrednostima forsranog ekspiratornog volumena u prvoj sekundi (FEV)):

Tabela broj 2:Stadijumi bolesti po GOLD-u (Global Initiative for Chronic Obstructive Pulmonary Disease)

Stadijum bolesti
Relativne vrednosti FEV,
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease-GOLD

Stadijum I po GOLD-u FEV, > 80% predvidenog
Stadijum II po GOLD-u FEV, od 50%-80%;
Stadijum III po GOLD-u FEV, 30-50%
Stadijum IV po GOLD-u FEV, <30% predvidenog

Veliki broj istrazivanja je dokazao da pored pluénih pokazatelja, postoji jos faktora koji su
vazni za procenu teZine bolesti, a u velikoj meri uti¢u na prognozu i prezivljavanje ovih bolesnika. U
ove faktore spadaju: nutricioni status, metabolicki parametri, procenat ukupne telesne masne mase u
organizmu (body fat percentage, FAT ili BF), funkcionalni kapacitet, sposobnost bolesnika za fizicku
aktivnost i sprovodenje fizikalnog tretmana i prisustvo i1 broj udruzenih bolesti, odnosno
komorbiditeta.

Od prvog objavljivanja do danas su izdate su dve revizije ,,Globalne strategije za dijagnozu,
lecenje i prevenciju hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca™ 2006. i 2011. godine. Prema poslednjoj
reviziji za procenu tezine bolesti u svakodnevnom rad su uvedeni novi pokazatelji u koje spadaju:
procena simptoma, procena rizika od akutnih egzacerbacija (AE HOBP) i procena komorbiditeta. Ovi
pokazatelji nam omogucuju bolji uvid i procenu uticaja bolesti na zdravstveno stanje obolelog.
Pomocu njih sa moze predvideti rizik od buducih nezeljenih dogadaja — egzacerbacija, hospitalizacija i
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umiranja. Oni ne iskljucuju procenu tezine bolesti na odnovu FEV,, ve¢ se sa njom dopunjuju (4, 6,
86).

1.2.6.2 Procena simptoma hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a

Za svakodnevnu klini¢ku praksu Globalna inicijativa za HOBP (GOLD) predloze nekoliko
upitnika za procenu simptoma. Najzastupljenija je modifikovana skala dispneje Saveta za medicinska
istrazivanja Velike Britanije - mMRC (Modified British Medical Research Council Scale — mMRC
scale)

Ova skala procenjuje samo tezinu dispneje, odnosno subjektivni ose¢aj nedostatka vazduha.
Zbog znacaja koji ima ovaj simptom postoji 1 zbog Cinjenice da je dokazana dobra korelacija sa
testovima podnoSenja napora, ispitivanja kvaliteta Zivota i depresije, uvaj upitnik odli¢no procenjuje
opste stanje bolesnika. Ujedno je veoma jasan, jednostavan i lak sa upotrebu (6, 87).

Druga upitnik za procenu simptoma HOBP je CAT upitnik (COPD Assessment Test) koji
sadrzi pitanja o drugim tegobama. Postoji osam pitanja o kaslju, koli¢ini sekreta, stezanju u grudima,
hodu uzbrdo, obavljanju kuénih poslova, sigurnosti izlaska iz kuée, kvalitetu spavanja i osecaju snage.
On dobro korelise sa Upitnikom Svetog Porda (St George Respiratory Questionnaire - SGRQ) koji se
dugo vremena koristi u proceni respiratornih simptoma plué¢nih bolesnika (88).

1.2.6.3 Procena rizika od akutnih egzacerbacija hroni¢ne opstruktivne bolesti pluéa

Akutna egzacerbacija hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a (AE HOBP) je dogadaj u prirodnom
toku bolesti koji se karakteriSe promenom stepena dispneje, kaslja i /ili produkcije sputuma van okvira
uobic¢ajene dnevne varijabilosti. Ona ima akutan pocetak 1 zahteva promenu redovne
medikamnentozne terapije. Najcesce je infektivne etiologije (80%). Moze biti izazvana virusima,
bakterijama ili je u pitanju polimikrobna infekcija. Ucestalost i tezina akutnih agzacerbacija (AE) utice
na kvalitet Zivota, radnu sposobnost i smrtnost bolesnika sa HOBP. Akutna egzacerbacija ima
mortalitet od 10-14% u bolnickim uslovima, a mortalitet nakon otpusta u prvih Sest meseci ide do
33%, nakon godinu dana do 43%, u tokom narednih Sest godina ¢ak do 82% (89, 90).

Postoji poseban fenotip obolelih od HOBP koji je sklon egzacerbacijama. Najbolji pokazatelj
rizika od pojave egzacerbacija je podatak o prethodnim egzacerbacijama, a svaka sledeca
egzacerbacija skracuje vreme izmedu pogorsanja. lako su egzacerbacije ¢esSce kod tezih oblika HOBP,
mogu se javiti u svim stadijumima kod svih bolesnika (6, 91, 92).

1.2.6.4. Procena komorbiditeta u hroni¢noj opstruktivnoj bolesti plu¢a

S obzirom da se HOBP manifestuje i izvan pluca potrebno je proceniti postojanje sistemskih
manifestacija i tragati za komorbiditetima. Zajednic¢ki faktori rizika su osnova za javljanje udruzenih
hroni¢nih bolesti. Pusenje i fizicka neaktivnost sa pasivnim nacinom Zzivota (,,sedentary lifestyle*) su
zajednicki faktori za veéinu pridruzenih bolesti, a to su gojaznost, ishemijska bolest srca, disfunkcija
skeletnih miSi¢a i metabolicki poremecaji.

Komorbiditeti se pojavljuju u svim stadijumima bolesti, nezavisni su prediktor za buduce
nezeljene dogadaje 1 znacajno naruSavaju kvalitet Zivota obolelih. Dovode do ¢escih hospitalizacija i
povecéavaju mortalitet. U reviziji ,,Globalne strategije za dijagnozu, leCenje i prevenciju hroni¢ne
opstruktivne bolesti plu¢a®“ iz 2011. godine zbog znacaja i ucestalosti komorbiditeta predlozeno da se
prilikom dijagnostikovanja HOBP i na svakom slede¢em kontrolnom pregledu, standardno i rutinski,
uvek traga za njima (1).
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U izvestaju Globalne inicijative za hroni¢nu opstruktivnu bolest plu¢a (GOLD) su navedene
sledece pridruzene bolesti za kojima je potrebno aktivno tragati: kardiovaskularne bolesti, disfunkcija
skeletnih misi¢a, metabolic¢ki sindrom, osteoporoza, depresija i karcinom pluéa. Sa druge strane vazi i
obrnuto, kod postavljanja dijagnoze neke od ovih hroniénih bolesti potrebno je tragati za
opstruktivnom bolesti pluca, jer u vecini sluc¢ajeva dele zajednicke faktore rizika (1, 6).

1.2.3.5. Procena teZine hronic¢ne opstruktivne bolesti plu¢a na osnovu simptoma, rizika od AE
HOBP, komorbiditeta i stadijuma bolesti po GOLD-u

Procena zapocinje odredivenjem stepena tezine simptoma na osnovu dve skale: mMRCi/ ili
CAT. Simptomi su laksi ukoliko je mMRC<2 ili CAT<10, u obrnutom slu¢aju kod mMRC>2 ili
CAT=10 pacijent spada u grupu sa izrazenijum, odnosno tezim simptomima.

Za procenu rizika potrebni su nalazi spirometrije. Stadijumi GOLD 1 i 2, oznaCavaju manji, a
GOLD 3 1 4 veci stepen rizika. Postojanje dve ili viSe egzacerbacija u toku godinu dana ukazuje na
veéi rizik, dok manje od jedne egzacerbacije unazad godinu dana svrstava bolesnika u grupu sa
manjim rizikom.

Na osnovu navedenih pokazatelja formirane su 4 grupe obolelih, $to se koriti u planiranju
terapije i pracenju bolesnika.

Individualized Assessment of COPD

GOLD 4 C D
GOLD 3 {High Risk, Less Symploms) {High Risk, Mcre Symptoms} =2
Exacerbation
per year
GOLD 2 A B 1
(Low Risk, Less Symploms) {Low Risk, More Symploms)
GOLD 1 0
mMRC 0-1 mMRC =2
CAT=10 CAT 210

Symptoms (mMRC or CAT)

Slika 4: Kombinovana procena tezine HOBP prema Globalnoj inicijativi za hronicnu opstruktivau bolest pluca
(GOLD- Global Initiative for Obstructive Lung Disease) (1)

1.2.7 Podela komorbiditeta u hroni¢noj opstruktivnoj bolesti plu¢a

Poslednjih decenija dvadesetog veka dolazi do rasta udela starijih osoba u ukupnoj populaciji
u razvijenim zemljama, $to je trend koji se nastavlja i u dvadeset prvom veku. U skladu sa ovom
¢injenicama, broj starijih bolesnika sa hronicnom oboljenima pluca je u stalnom porastu. Stariji
pacijenti gotovo po pravilu imaju jednu ili veéi broj udruzenih hroni¢nih bolesti u koje spadaju
kardiovaskularne bolesti, Secerna bolest, osteoporoza, infekcije, neuroloski i psihijatrijski

komorbiditeti. S obzirom da se hronicna opstruktivna bolest najc¢esce javlja kod dugogodisnjih pusaca
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u srednjim 1 starijim godinama, kod njih su znacajno ¢esce zastupljene pridruzene bolesti koje su u
vezi sa pusenjem i starenjem (93). HOBP je nezavisni faktor rizika za loSiju prognozu ovih bolesti i
obrnuto, svaka udruzena hroni¢na bolest nepovoljno utice na prognozu same HOBP, tako §to je
nezavisni prediktor hospitalizacija i umiranja (2, 6, 94).

U sluc¢aju HOBP, udruzena bolest, odnosno komorbiditet, se definise kao drugo hroni¢no
medicinsko stanje ili bolest, od koga boluje osoba obolela od hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca (95).
Postoji razlika izmedu komorbiditeta i sistemske manifestacije bolesti, jer ovaj drugi pojam
podrazumeva direktnu posledicu samog toka osnovne bolesti. Uticaj i jednog i drugog na tok i
prognozu hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca je isti (96). Za primer mozemo uzeti ishemijsku bolest
srca koja je veoma Cesto udruzena bolest kod pacijenata sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca, ali
je hroni¢no pluéno srce poznata sistemska, odnosno direktna posledica bolesti u kasnijem stadijumu.

Postoji nekoliko klasifikacija i podela komorbiditeta u HOBP.
Podela na osnovu klini¢ko patoloskih kriterijuma je prikazana u tabeli broj 3:

Tabela broj 3: Podela komorbiditeta u HOBP na osnovu klinicko patoloskih kriterijuma (2)

astma, pneumonija, bronhiektazije, pluéna tromboembolija,
Respiratorne idiopatska pluéna fibroza, obstruktivna sleep apnea i karcinom
pluca
. hipertenzija, ishemijska bolest srca, aritmije, kongestivna
Kardiovaskularne ? J . ) e - J B
sr¢ana slabost, ishemijski mozdani udar,
. metabolicki sindrom, SeCerna bolest, poviSen krvni pritisak,
Metabolicke o . . P . P .
dislipidemije, osteoporoza i muskulo-skeletna disfunkcija
Maligne karcinom pluca, karcinom jednjaka, karcinom dojke
Psihijatrijske depresija, anksioznost, insomnija, reverzija sna
Druge bubrezna insuficijencija, gastro-erofagealni refluks, ulkusna
& bolest, erektilna disfunkcija

Nesto drugaciji pristup predlozio je Loscalzo sa saradnicima 2011. godine (96). On je pokusao
da klasifikuje humane bolesti prema patofizioloskim mehanizmima koji dovode do njihovog nastanka.
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Tabela broj 4: Podela komorbiditeta u HOBP prema Loscalzo-u iz 2011. godine (96)

Inflamacija / imuni odgovor: astma, pneumonija, bronhiektazije, idiopatska plué¢na
fibroza, ishemijska bolest srca, osteoporoza, muskulo-
skeletna disfunkcija i metabolicki sindrom

Apoptoza / nekroza / degeneracija kardiovaskularne bolesti, maligne bolesti, metabolicki
sindrom, osteoporoza, muskulo-skeletna disfunkcija,
GERB

Trauma / reparacija-Celijska maligne bolesti, muskulo-skeletna disfunkcija

proliferacija / neoplazija-fibroza

Tromboza / hemoragija tromboembolija pluca, ishemijska bolest srca,
cerebrovaskularne bolesti

Nepoznat uzrok nastanka depresija i hroni¢na bubrezna insuficijencija

1.2.8 Znacaj hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a

Zajednicki faktori rizika mogu dovesti do nastanka i razvoja bolesti plu¢a, srca i krvnih
sudova, metabolicke bolesti, bolesti centralnog nervnog sistema i drugih. Sa porastom udela starije
populacije, raste broj pacijenata koji imaju vise udruzenih hroni¢nih bolesti. Medusobna interakcija
udruzenih bolesti 1 stanja se mora uzeti u obzir prilikom planiranja tretmana.

IzloZenost populacije faktorima rizika za nastanak hroni¢nih nezaraznih bolesti je prisutna u
razvijenim i u nerazvijenim zemljama. Od razvijenosti zemlje i bruto nacionalnog dohotka zavisi
kvalitet prevencije i zaStite od zagadenja, kao i rad na prevenciji i smanjenju izloZzenosti Stetnim
navikama. Hroni¢ne bolesti respiratornog trakta predstavljaju ozbiljan javno-zdravstveni problem
svih drzava sveta bez obzira na stepen razvijenosti i bruto nacionalni dohodak. U dana$nje vreme
dolazi do znacajanog porasta troskova za leCenje hroni¢nih plu¢nih bolesti u ukupnim troskovima
zdravstvene zastite (6, 97).

Uodnosu na mortalitet, respiratorne bolesti spadaju u vodece uzroke smrti u svetu. Pluéne
infekcije (nespecifi¢ne infekcije i tuberkuloza), hroni¢na opstruktivna bolest pluca i karcinom pluca su
prema podacima Svetske zdravstvene organizacije( WHO — World Health organization) bile uzrok
devet i po miliona smrtnih ishoda u 2008. godini, Sto je Sesti deo ukupnog mortaliteta u svetu te
godine(98).

Sto je hroni¢na bolest teZeg stepena, direktni i indirektni troskovi ledenja postaju veéi. U
direktne troskove spadaju troskovi bolnickog i vanbolnickog lecenja, hitni pregledi, ukljucujuci
lekove i1 kiseonicnu terapiju. U indirektne troskove spadaju odsustvo sa posla, gubitak radne
sposobnosti, dugotrajna kiseonic¢na terapija u kué¢nim uslovima, nega obolelog, tuda nega i pomoc i dr.

Hronic¢na opstruktivna bolest pluca je progresivna bolest ¢iju pravu incidencu nije lako tacno
utvrditi, jer su pocCetni simptomi Cesto neprepoznati.
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U istrazivanju sprovedenom na preko 2000 pacijenata iz primerne zdravstvene zastite u vise
centara u Srbiji dokazano je da je klini¢ka sumnja na HOBP postoji kod 21,9% svih ispitanika(99). Sa
druge strane u studiji Janessona i saradnika(100) koja je radena u Svedskoj utvrdeno je da 21-25%
novootkrivenih bolesnika sa HOBP imao od ranije postavljenu dijagnozu . Ostali pacijenti se smatraju
novodijagnostikovanim i oni predstavljaju takode velik teret za zdravstveni fond. Procenjeno je da su
nedijagnostikovani i neleceni pacijenti odgovorni za oko 40% troskova od ove bolesti(100).

Prema podacima Instituta za javno zdravlje Srbije “ Dr Milan Jovanovi¢ Batut” smrtnost od
HOBP je u stalnom porastu u Republici Srbiji. Za proteklih petnaest godina zabelezen je porast od
7,6%. U odnosu na pol smrtnost u nasoj zemlji je 2,5 puta ve¢a medu muskarcima(6, 101, 102).

U Evropskoj uniji prema podacima iz Bele knjige Evropskog respiratornog udruzenja (ERS
White Book) za 2011.godinu(103) opstruktivne bolesti (HOBP i astma) su imale najvec¢i udeo u
ukupnim, direktnim i indirektnim troskovima za respiratorne bolesti.

Tabela broj 5: Ukupni troskovi od opstruktivnih bolesti plu¢a— astme i HOBP (Asthma & COPD-
hronicna opstruktivna bolest pluca). Tabela preuzeta iz ERS White Book(103)

Drug Outpatient Inpatient Total Total

cost cost cost direct® indirectl
COPD 7 8.9 7.3 23.3 251
Asthma 8.0 6.7 4.8 1%.5 14.4

Ukupni direktni troskovi respiratornih bolesti prema podacima iz Bele knjige Evropskog
respiratornog udruzenja (ERS White Book) za 2011.godinu (103) su iznosili 55 milijardi evra (€), §to
je prikazano u tabeli 128. Od ove sume hroni¢na opstruktivna bolest plu¢a je bila odgovorna za 23,3
milijarde evra, astma za 19,5 milijardi €, karcinom pluca za 3,35 milijardi €, opstruktivni sleep apnea
sindrom (OSAS) za 5,2 milijarde € , pneumonije/akutne infekcije donjih disajnih puteva za 2,5,
cisti¢na fibroza za 0,6 milijardi €, a tuberkuloza pluca za 0,54 milijarde evra direktnih troskova.

U odnosu na indirektne troSkove obolelih od respiratornih oboljenja, za koje je procenjeno da
iznose 41,4 milijarde evra, hroni¢na opstruktivna bolest plu¢a je odgovorna za vise od polovine ovog
iznosa, odnosno 25,1 milijardu evra. U Sjedinjenim Ameri¢kim Drzavama troSkovi za HOBP su
procenjeni na 38,6 milijardi dolara (6, 98, 104).
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Tabela broj 6: Ukupni troskovi od respiratornih bolesti izrazeni u milijardama evra za 2011. godinu koji
obuhvataju direktne i indirektne troskove, kao i sumu izgubljenih godina zbog prerane smrti ili
onesposobljenosti za rad — DALY (The Disability-Adjusted Life Year). COPD-hronicna opstruktivna bolest
pluca, astma, karcinom pluca, TB-tuberkuloza, OSAS — opstruktivni sleep apnea sindrom, cisti¢na fibroza,
pneumonija/ALRI(akutne infekcije donjih respiratornih puteva. Tabela preuzeta iz ERS White Book(103)

Direct costs# Indirect costsT Monetised value Total costs

€ bn € bn of DALYs lost € bn € bn
COPD 233 25.1 93.0 141.4
Asthma 9.5 14. 4 38.3 72.2
Lung cancer 3.35 NA 103.0 106.4
B 0.54# ? 5.37 5.9
0SAS 5.2 1.9 NA 7
Cystic fibrosis 0.6 NA NA 0.6
Pneumonia/ALRI 2.5 NA 43.5 46.0

Total 55.0 41.4 283.2 379.6



1.3 Bronhiektazije:

1.3.1 Definicija bronhiektazija

Bronhiektazije su hroni¢no oboljenje pluca koje se sa mnogim klini¢kim karakteristikama
preklapa sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca. Disajni putevi kod bronhiektazija su inflamirani i
lako kolapsibilni, sa ili bez opstrukcije protoku vazduha. Ovi bolesnici imaju ceSéu potrebu sa
posetama lekaru i ¢eS¢e hospitalizacije,naroCito u jesenjim i zimskim mesecima.

Bronhiektazije kao medicinski pojam prvi put je upotrebio Rene Laennec. On je 1819. godine
u svojoj knjizi ““De I’Auscultation Mediate ou Traite du Diagnostic des Maladies des Poumons et du
Coeur’ prvi put opisao rad sa medicinskom napravom koja je danas nezaobilazna u svakodnevnom
radu lekara, a to je stetoskop (105, 106). U ovom naucnom delu bronhiektazije su opisane kroz niz
prikaza sluCaja, sa detaljnim klinickim pregledom i nalazima na obdukciji koji su korelirali sa
zazivotnim simptomima i fizikalnim nalazom. Pretpostavio je da se radi o oboljenju sa hroni¢nom
produkcijom sputuma koje je najverovatnije posledica infekcije tuberkulozom ili pertusisom (105,
107).

I pored toga Sto su poznate skoro dve stotine godina, bronhiektazije su jedno od najvise
zanemarenih oboljenja u respiratornoj medicini. Tokom celog dvadesetog veka nije bilo usaglasene
definicije, teriminoloski je je bilo nejasno da li se radi o stanju ili bolesti, a sam termin nije bio
istovetno shvacen od strane raznih struka u medicini. Postojao je veliki broj razli¢itih definicija, a one
su se toliko medusobno razlikovale, da su unosile jo$ viSe nejasnoca u pravu prirodu bronhiektazija.
Definicije su se razlikovale u odnosu na specijalnost onoga ko je formuliSe, jednu definiciju bi
predlozio radiolog, a drugaciju pedijatar, hirurg, pulmolog ili patolog (108).

Vecéina autora iz tog vremena je smatrala da su bronhiektazije ireverzibilna proSirenja
bronhialnog stabla koja su veceg stepena i proSirenosti u odnosu na ona koja se vide u hroni¢nom
bronhitisu (109). U preantibiotskoj eri, prema podacima koje je izneo A. Jex-Blake u 1919. godine
Londonu (110), tacno sto godina nakon Laennec-a, bronhiektazije su smatrane za sekundarno
oboljenje pluca. On je analizirao podatke iz jedne londonske bolnice u periodu od 20 godina.
Bronhiektazije su prema njegovim zapisima bile odgovorne za 2% svih hospitalnih prijema, ali je sam
Jex-Blake smatrao da je ovaj broj neodgovaraju¢i i da se krece oko 5%. U vreme pre upotrebe
antibiotske terapije, za jednu tre¢inu bronhiektazija se smatralo da nastaju nakon epizode pneumonije i
pleuropneumonije, jedna treé¢ina su bile posledica hroni¢nog bronhitisa, a tre¢ina zbog opstrukcije
bronha, najcescée izazvanog malignim tumorom pluc¢a (110).

Danasnja definicija navodi da su bronhiektazije hroni¢no oboljenje pluca koje se karakterise
abnormalnim proSirenjem lumena bronha koje je uzrokovano slabljenjem ili destrukcijom misiénih i
elastiénih komponenti bronhijalnog zida, smanjenim klirensom mukusa i cestim infekcijama
respiratornog trakta (111-113). Bronhiektazije se javaljaju kao samostalno oboljenje ili mogu nastati u
sklopu drugih bolesti i sindroma kongenitalne i steCene prirode. Prevalenca i incidenca ove bolesti
zavisi od socioekonomskog statusa i razlikuje se u zemljama u razvoju i u visoko razvijenim
drzavama. OsSteceni disajni putevi imaju predispoziciju za bakterijske infekcije, koje se cesto
ponavljaju i u tezim slucajevima postaju hronicne. Isti ovaj inflamatorni odgovor domacina vodi u
hroni¢no osteCenje pluénog parenhima, $to sve predstavlja jedan zaCarani krug, odnosno nastaje
domacinom-modifikovana, bakterijski-stimulisana progresija bolesti (114-118).
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Krajem proslog veka pa sve do prve decenije dvadeset i prvog veka dijagnostika, istrazivanja i
farmakoloski 1 nefarmakoloski tretman bronhiektazija su bili pre svega empirijskog karaktera. Svega
nekoliko kontrolisanih i randomizovanih studija je uradeno za ovu bolest. Prve smernice koje se ticu
bronhiektazija kod dece su objavljene u Australiji 2002. godine (119).

Za sada se jo$ uvek ne zna dovoljno o klinickom toku oboljenja, o uticaju na kvalitet zivota, o
komplikacijama i1 dugoro¢noj prognozi. Vecina preporuka koje se danas koriste je bazirana na
klinickim istrazivanjima i multicentri¢cnim randomizovanim studijama koje su sprovedene kod
pacijenata sa bronhiektazijama uzrokovanim cisticnom fibrozom i kod hroni¢ne opstruktivne bolesti
pluéa (117). Prve preporuke za bronhiektazije koje nisu uzrokovane cisticnom fibrozom objavljene su
jula 2010. godine u ¢asopisu ,, Thorax‘“ od strane Britanskog torakalnog udruzenja (BTS). One se ne
odnose na cisticnu fibrozu i na trakcione bronhiektazije koje su sekundarne u intersticijalnim
bolestima pluca i najcesce su asimptomatske (120).

1.3.2 Ucestalost i znacaj bronhiektazija

Prevalenca bronhiektazija i danas je nepoznata, a verovatno je i dalje podcenjena. Na osnovu
analize zdravstvenih kartona iz dve razliCite baze podataka u Sjedinjenim ameri¢kim drzavama
porocenjeno je da oko 110 000 pacijenata u ovoj zemlji ima bronhiektazije. Ucestalost raste sa
staroscu, jer u populaciji ljudi od 18-34 godine prevalenca iznosi 4,2 na 100 000, a kod osoba iznad
sedamdeset i pet godina je 272 na 100 000. U odnosu na pol, bronhiektazije su ¢es¢e kod zena (121).

U odnosu na ovu bolest belezi se stalan rast troSkova za bolest u vidu cestih ambulantnih
poseta lekaru, upotrebe antibiotika, kompjuterizovane tomografije i hospitalizacija u periodu od 2000.
do 2007. Godine u Sjedinjenim Ameri¢kim DrZzavama, kao i u Velikoj Britaniji (120, 122).

1.3.3 Etiologija bronhiektazija

Kako bronhiektazije nisu jedinstveno oboljenje u njihovom nastanku moze ucestvovati vise
mehanizama koje mozemo podeliti u tri grupe: kongenitalni, mehanicki i inflamatorni. ProSirenje
lumena bronha moze nastati na mestu urodenog strukturalnog defekta zida bronha, a moze nastati
dejstvom mehanickih sila, odnosno kompenzatornim istezanjem i dilatacijom neobliteisanih delova
pluc¢a. Kada se razvije inflamacija zida bronha, dolazi do lezije i destrukcije elasti¢nog i hrskavicavog
dela zida. Inflamacija moZe nastati kao rezultat inhalacije Stetnih materija, nakon infekcije disajnih
puteva i endogeno-imunoloskim mehanizmom u autoimunim bolestima (108, 123).

Osnovna fizioloska uloga respiratornog sistema je disanje. Plu¢a su neprekidno izlozena
gasovima 1 patogenima koji se mogu inhalirati. Usled ogromne alveolarne povrSine pluca svi
ki¢menjaci putem razmene gasova imaju direktni kontakt sa spoljaSnjom sredinom. Disajni sistem je
razvio napredni sistem odbrane putem ¢is¢enja udahnutog vazduha. Respiratorni epitel lu¢i mukus ¢iji
gornji sloj formira bronhijalni sekret koji omoguéuje hvatanje inhaliranih patogena, dok donji ¢ini
pericilijarna sluz koja zajedno sa cilijama putem mukocilijarnog transporta konstantno izbacuje
patogene van disajnih puteva. Svaki defekt u mukocilijarnom klirensu dovodi do zadrzavanja
patogena, pogorsanju infekcije u disajnim putevima i na kraju do bronhiektazija (124).

S obzirom da veliki broj stanja moze dovesti do bronhiektazija, postoji niz podela koji pokusava
klasifikovati etioloske faktora. Bronhiektazije se dele na dve velike grupe:

a) Bronhiektazije u sklopu cisticne fibroze (Cystic fibrosis bronchiectaisis)

b) Bronhiektazije bez cisticne fibroze (Non-cystic fibrosis bronchiectaisis)
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Podela bronhiektazija koja se bazira na patogenetskim mehanizmima koji uzrokuju njihov
nastanak je jedna od boljih zbog svoje sveobuhvatnosti.

Tabela broj 7: Podela bronhiektazija na osnovu patogenetskog mehanizma nastank. Modifikovano prema:
Bilton D, Jones AL. Bronchiectasis: epidemiology and causes. Eur Respir Mon 2011.52, 1-10

1. Strukturni defekti — bronhiektazije malformativne etiologije:

Kartagener-ov sindrom

SindromWilliams—Campbell

Sindrom Mounier—Kuhn (tip I i IT)

Sindrom Ehlers—Danlos

Traheomegalija, traheo-ezofegealna fistula, bronhotraheomalacija

2. Toksicna oStecenja pluca

Inhalatorna

Aspiracija sadrzaja (neuromuskularne bolesti, zadesno)

GERB — gastroezofagealna refluksna bolest

3. Opstukcija bronha

Tumori (karcinoid, endobronhijalni hondromi i lipom),

strano telo,

sluzni Cep

4. Opstruktivne bolesti plucéa

astma,

HOBP,

deficit alfa-1 antitripsina (A1AT)

5. Defekti mukocilijarnog klirensa

cilijarna diskinezija primarna, sekundarna

Kanalopatije disfunkcija CFTR, disfunkcija EnaC

6. Alergijska bronhopulmonalna aspergiloza ABPA

Imuni deficiti

primarni i sekundarni

7. Infekcije — postinfektivne bronhiektazije

u decijem uzrastu: tuberkuloza, pneumonija, boginje, pertusis, adenovirus

adultne: netuberkulozne mikobakterije, HIV,

8. Bronhiektazije u sistemskim bolestima:

Inflamatorna bolest creva

Kolegenoze — sistemske bolesti vezivnog tkiva (reumatoidni artritis, Sjégren-ov sindrom,
ankilozirajuci spondilitis)

Yellow nail sindrom

Sarkoidoza

9. Idiopatske bronhiektazije

Bronhiektazije nepoznate (neutvrdene) etiologije
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1.3.4 Patogeneza bronhiketazija

Unazad nekoliko godina doslo je do velikog napretka u razumevanju pluénog imunog
odgovora zahvaljujuci brojnim nau¢nim istraZivanjima astme, hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca i
bronhiektazija u okviru cisticne fibroze. Osnovni patoloski mehanizam nastanka strukturalnih
promena u plu¢ima i oSte¢enja disajnih puteva i parenhima je serija dogadaja u kojima centralnu ulogu
ima inflamacija (120, 125).

Pluca su neprestano izloZena patogenima i Stetnim agensima iz spoljasnje sredine. Dosadasnja
saznanja u razumevanju urodenog i steCenog imunog odgovora u plu¢ima dovela su do boljeg
shvatanja patogeneze ove bolesti. Imuni defekti u urodenom i ste¢enom mehanizmu odbrane pluca
dovode do razvoja bronhiektazija i ako se one jave u detinjstvu neophodno je aktivno tragati za njima.
Najcesc¢i uzrok bronhiektazija u decijem dobu je cisti¢na fibroza. Nakon toga slede imuni deficiti. U
Velikoj Britaniji je dokazano da postoji kasnjenje u dijagnostici i tretmanu imunih deficijencija $to
direktno dovodi do nastanka bronhiektazija i najvazniji je prediktor nastanka hroni¢ne progresivne
bolesti plu¢a kod ovih imunodeficitarnih pacijenata(126-128).

Sofisticirani sistem odbrane koji je organizam razvio omogucuje da pluca ostanu sterilna. U
sluc¢aju da postoji urodeni ili steCeni defekt mukocilijarnog aparata, nastaje sklonost ka infekciji,
nakon ¢ega moze do¢i do kolonizacije bakterija. Infekcija i kolonizacija doprinose povecanju stepena
inflamacije koji vodi u dalje oStec¢enje pluc¢a. Uzrok mogu biti pneumonije, aspiracije gastri¢nog
sadrZaja ili virusne bolesti u detinjstvu, ali danasnji dokazi govore da je ovo redi nacin nastanka.
Ostecenje muko cilijanog aparata u odraslom dobu izaziva disfunkciju klirensa respiratornih patogena
1 promovise nastanak infekcije sa pokretanjem inflamatornog ,,zacaranog kruga“ I pored velikog broja
studija koje su radene uz pomo¢ najmodernijih imunoloskih tehnika, nadeno je srazmerno malo
primarnih imunih deficita koji bi bili uzrok bronhiektazija, a za preko 6-48% bolesnika se ne zna Sta
zapocinje proces nastanka bolesti (115, 129).

U patogenezi nastanka oStecenja pluéa vazno je re¢i da nakon ulaska patogena u disajne
puteve dolazi do aktivacije epitelnih celija, makrofaga i dendritickih ¢elija. Epitelne ¢elije luce
hemokine i citokine koji su hemotaksic¢ni za neutrofilne grenulocite. Sve inflamatorne celije dalje luce
hemijske medijatore koji aktiviraju imuni odgovor na patogen i omogucuju fagocitozu uzrocnika (slika

5,
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Slika 5: Uloga inflamatornih celija u nastanku bronhiektazija Preuzeto iz: Lambrecht BN, Nyet K,
GeurtsvanKessel CH. Pulmonary defence mehanisms and inflamatory pathways in bronchiectasis. Eur Respir
Monogr 2011; 52: 12-22.

1.3.5 Klini¢ka slika bronhiektazija

Kasalj je najznacCajniji i u najve¢em broju slucajeva prvi znak bolesti. Svako ko ima
produktivan kasalj koji traje Cetiri meseca ili duze i/ili dve ili viSe epizoda produktivnog kaslja tokom
osam nedelja trebalo bi da bude ispitan u pravcu postojanja bronhiektazija (113, 120, 130, 131).

Karakteristicno je da je kaSalj produktivan, ali oko 22-25% bolesnika nema povecanu dnevnu
produkciju sputum (111, 132).

Pacijenti se najcesce zale na ponavljane infekcije donjih disajnih puteva (tzv ,,bronhitise*) koji
se leCe antibiotskom terapijom. Anamnesticki podaci o Cestim infekcijama unazad nekoliko godina su
Cesto prisutni kod pacijenata. Moguée je da bronhiektazije nastanu nakon jedne epizode bakterijske
pneumonije, pertusisa, nakon tuberkuloze ili infekcije sa Mycoplasma pneumonia (120).

Povecana koli¢ina iskaSljaja je najvazniji znak akutne egzacerbacije bronhiektazija. Ostali
klinicki simptomi su zajednicki sa akutnim infekcijama donjeg respiratornog trakta, hroni¢nom
opstruktivnom bolesti pluca i astmom. Moze se javiti poviSena temperatura pracena groznicom, jezom
i drhtavicom, dispneja, auskultatorni nalaz nisko i visokotonskih zvizduka i pukota, ponavljene
infekcije 1 hemoptizije. U jednom istrazivanju sprovedenom na 103 pacijenta sa bronhiektazijama
nadeni su slede¢i simptomi: kaSalj (98%), povecana dnevna produkcija sputuma (78%), bolest gornjih
disajnih puteva — rinosinusitis (73%), dispnoja (62%), hemoptizije (27%) i1 povremeni probadajuci
bolovi u grudnom kosu (20%) (6, 132-134). Baticasti prsti se javljaju kod ozbiljnijih formi bolesti i oni
su ¢es¢i kod adultnih pacijenata sa bronhiektazijama u okviru cisti¢ne fibroze.
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1.3.6 Dijagnoza bronhiektazija

Dijagnosticki pristup podrazumeva radiolosku potvrdu bolesti, nakon ¢ega sledi traganje i
identifikacija za potencijalno izleCivim uzrocima oboljenja i adekvatna funkcionalna procena
bolesnika (135, 136).

»Zlatno pravilo®“ je da se dijagnoza bolesti potvrduje radioloski, kada se uoce dilatirani donji
disajni putevi sa tipinim znacima bronhiaktazija. Sa pronalaskom kompjuterizovane tomografije
dijagnostika je olakSana. Pregled kompjuterizovanom tomografijom je jo§ tokom osamdesetih godina
zamenio invazivnu dijagnosi¢ku metodu bronhografiju koja je danas deo istorije medicine. Postoje
razliciti predlozi skoring sistema bronhiektazija dokazanih CT pregledom grudnog kosa, ali se koriste
samo u naucne svrhe i u istrazivackim studijama, dok se u svakodnevnoj klinickoj praksi za sada ne
primenjuju (136-139). Nakon postavljanja dijagnoze potrebno je tragati i za bolestima i stanjima koje
mogu dovesti do bronhiektazija.

U laboratorijskim analizama nalaz kompletne krvne slike, iako nespecifican, vazan je u
pracenju bolesti. Moguca je sekundarna anemija po tipu anemije u hroni¢nim bolestima, ili sekundarna
policitemija zbog hipoksije. PoviSen broj ¢elija bele krvne loze ukazuje na akutnu egzacerbaciju, dok
se u diferencijalnoj krvnoj slici moze uociti limfopenija Sto obavezno indikuje ispitivanje
imunoglobulina u pravcu imunih deficita.U slucaju eozinofilije potrebno je serolosko ispitivanje za
alergijsku bronhopulmonalnu aspergilozu.

C-reaktivni protein je vaZan pokazatelj sistemskog inflamatornog odgovora. Kod pacijenata sa
stabilnom bolesti, van egzacerbacije, Watt i saradnici su pronasli lako povisene rednosti C-reaktivnog
proteina. Kod ovih bolesnika nalazi HRCT pregleda grudnog kosa i pregleda pluéne funkcije su bili
lo$iji u odnosu na pacijente sa normalnim nalazima CRP (140, 141).

HRCT pregledom grudnog koSa bolesnika sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca i
hroni¢nim bronhitisom u dve studije u primarnoj zdravstvenoj zastiti otkriveno je 15-50% bolesnika sa
bronhiektazijama. Ovo su bio veliki broj pacijenta sa klini¢ki znacajnim bronhiektazijama koje jo$
uvek nisu masivne i histoloski imaju umerene patoloske promene, a njihova osnovna bolest HOBP
zahteva svoju terapiju (142, 143).

1.3.7.Distribucija bronhiektazija

Postoje odredena pravila u distribuciji bronhiektazija u odnosu na etiologiju. Centralna
(perihilarna) lokalizacija je ¢e$¢a kod alergijske bronhopulmonarne aspergioze, gornji lobusi su cesce
zahvaceni u cisti¢noj fibrozi, srednji reZanj i lingulagrni segmenti su karakteristi¢ni za netuberkulozne
mikobakterije, a srednji rezanj i donji reznjevi za primarnu cilijarnu diskineziju (136, 144-146).

Vazno je razlikovati radiolosku dijagnozu trakcionih bronhiektazija. Ovo su sekundarne
bronhiektazije koje se javljaju kod intersticijalnih bolesti pluca, pre svega pluéne fibroze koja dovodi
do destrukcije plu¢nog parenhima. Disajni putevi mogu biti prosireni u blizini ovih podrucja pluca, ali
svi ostali simptomi i znaci bronhiektazija nedostaju u ovom slucaju.
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1.4 Metabolicki sindrom

1.4.1 Definicija metabolickog sindroma

Italijanski lekar Giovanni Battista Morgagni je jo§ pre oko 250 godina ustanovio povezanost
izmedu visceralne gojaznosti odnosno intraabdominalnog masnog tkiva i povisenog krvnog pritiska,
ateroskleroze, povecane koncentracije mokracne kiseline u krvi i epizoda opstruktivne dispnee za
vreme spavanja(147, 148). Metabolicki sindrom predstavlja skup metabolickih poremecaja koji
povecavaju rizik za razvoj kardiovaskularnih bolesti i dijebetasa tipa 2. Raven je prvi put 1988. godine
opisao faktore rizika koji se najceS¢e javljaju udruzeno, a to su dislipidemija, hipertenzija i
hiperglikemija i nazvao ih ,,Sindrom X*“(149-151).

Postoji pet najpoznatijih definicija za definisanje ovog sindroma:

1. World Health Organisation (WHO) — Definition, Diagnosis and Classifications of Diabetes
Mellitus and its Complications,

2. European Group for the Study of Insulin Resistance Guidelines (EGIR),

3. National Cholesterol Education Program i Adult Treatment Panel Il Definition (NCEP/ATP
1)

4. AmericanCollege of Endocrinology (ACE) — Position Statement on the Insulin Resistence
Syndrome

5. The IDF (International Diabetes Federation) consensus worldwide definition of the metabolic
syndrome

Kriterijumi, odnosno numericke vrednosti pojedinih komponenti, se menjaju u zavisnosti od
udruzenja koja ga definiSe. I danas jo§ ne postoji potpuna terminoloska saglasnost o ovom sindromu.
Prema terminologiji koja se koristi u Evropi radi se o metabolickom ili plurimetabolickom sindromu.
Amerikanci za navedeni sindrom upotrebljavaju termin ,sindrom X* ili ,sindrom insulinske
rezistencije” (152). Bez obzira na ove razlike, svi se slazu da postojanje ovog sindroma povecéava
rizik od nastanka i razvoja kardiovaskularnih bolesti, $to za posledicu ima povecenje mortaliteta od
bolesti srca i krvnih sudova (153). Svetska zdravstvena organizacija (SZO, WHO World Health
Organisation) je na osnovu koncenzusa viSe nacionalnih i medunarodnih, endokrinoloskih i
kardioloskih udruzenja prvi put utvrdila kriterijume za postavljanje dijagnoze metabolickog sindroma
1998. godine (154).

Kfriterijumi SZO za postavljanje dijagnoze metabolickog sindroma:

e Sederna bolest tipa 2, povisena vrednost glukoze naste, glikozna intolerancija ili insulinska
rezistancija potvrdena HOMA* indeksom (Homeostasis model insulin resistance assessment
index) i dva ili viSe ponudenih kriterijuma:

e Obim struk/kuk > 90 cm kod muskaraca, > 85 cm kod Zena

e Serumski trigliceridi > 150 mg/dl

e HDL holesterol < 35 mg/dl kod muskaraca, < 39 mg/dl kod Zena
e Mikroalbuminurija > 20 mecg/min

e Krvni pritisak > 140/90 mmHg
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Preporuke SZO su bile prva radna osnova za buduca istrazivanja. Kriterijumi metabolickog
sindroma standardima SZO zahtevaju , pored surogata za merenje insulinske rezistencije (prisutnog
dijabetes melitusa tipa 2, poveéene vrednosti glukoze naste ili nakon testa optereéenja glukozom) i
vrednost insulinske rezistencije. Ova vrednost se izrazava putem HOMA indeksa (Homeostasis model
insulin resistance assessment index) koji se odreduje hiperinsulinemijsko- euglikemskog klamp
metodom u najnizoj Cetvrtini krive doza-odgovor (postreceptorski defekt). Ovim testom se dobijaju
vrednosti insulinske senzitivnosti i funkcionalnog kapaciteta B-Celija pankreasa (procentno izrazeno u
odnosu na normalnu vrednost), a koristi se vrednost glukoze naste u odnosu na vrednosti insulina ili
C-peptida(152). Model HOMA je adekvatan i pouzdan metod za procenu promena u insulinskoj
rezistenciji, jer primarno precizno odreduje vrednost bazalne insulinske rezistencije.Odredivanje
insulinske rezistencije na ovaj nacin neprikladno za klinicku praksu, jer je ovo skup nacin
pronalaZenja pojedinaca koji pripadaju metabolickom sindromu u velikim epidemioloskim i drugim
studijama(152).

Jo§ jedna definicija je predlozena od strane Americkog udruzenja endokrinologa (ACE -
American College of Endocrinology ). Tokom 2002. godine su predlozeni kriterijumi za sindrom
insulinske rezistencije. U ovu definiciju nije uvrStena abdominalna gojaznost. Za ovaj sindrom se
potrebna Cetiri poremecaja: povisene vrednosti triglicerida, snizene vrednosti HDL holesterola,
hipertenziju i poviSene vrednosti Secera u krvi naste i nakon testa optecenja glukozom.

Kriterijumi ACE (American College of Endocrinology) za postavljanje dijagnoze sindroma
insulinske rezistancije:

Prisustvo vise od jednog od ponudenih kriterijuma:

e Postavljena dijagnoza kardiovaskularne bolesti, arterijske hipertenzija, sindroma policisti¢nih
jajnika (PCOS), nealkoholne masne bolesti jetre (NAFLD-Nonalcoholic steatohepatitis) ili
acanthosis nigricans

e Porodi¢na anamneza za tip 2 Secerne bolesti, povisen krvni pritisak ili drugu kardiovaskularne
bolesti

e Anamnesti¢ki podaci o gestacionom dijabetesu ili glikoznoj intoleranciji
e Pripadnici drugih rasa
e Sedenterni stil zivota

o Indeks telesne mase (BMI) > 25 kg/m?2 i/ili obim struka > 40 in¢a kod muskaraca, > 35 inca
kod zena

e Starost > 40 godina

idvailiviSe od ponudenih kriterijuma:
e Trigliceridi > 150 mg/dl
e HDL holesterol: muskarci < 40 mg/dl, Zene < 50 mg/dl

e Krvni pritisak > 130/85 mmHg
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e Glukoza naste 110125 mg/dl ili OGTT (Oralni glikoza tolerans test) 140-200 mg/dl
(dijabetes mellitus je iskljucen iz ACE kriterijuma za IRS- sindrom insulinske rezistencije.)

Na kriterijume koje je ustanovila Svetska zdravstvena organizacija, oslanja se definicija
metabolickog sindroma EIGR (European Group for the Study of Insulin Resistance Guidelines). Ona
je doneta kao modifikovana varijanta definicije SZO i planirano je da se koristi kod osoba koje nisu
obolele od dijabetesa. Kao meru insulinske rezistencije, EGIR definicija predlaze odredivanje insulina
naste, ¢ija vrednost treba da bude u gornjoj Cetvrtini vrednosti insulina naste kod bolesnika bez Secerne
bolesti (152).

Kriterijumi EGIR za postavljanje dijagnoze metaboli¢kog sindroma
e Hiperinsulinemija naste i dva ili viSe od ponudenih kriterijuma:
e Glukoza naste > 6,1 mmol/l ali ne osobe obolele od dijabetes melitusa
e Krvni pritisak > 140/90 mmHg ili koriS¢enje lekova za povisSen krvni pritisak
e Trigliceridi > 2 mmol/l ili HDL holesterol < 1 mmol/l ili od ranije lecen poremecaj
e  Obim struk/kuk (W-H ratio) > 94 cm kod muskaraca ili > 80 cm kod Zena

Najvaznije komponente metabolickog sindroma su centralna, odnosno abdominalna gojaznost,
hipertrigliceridemija, sniZzena vrednost HDL- holesterola, poviSen krvni pritisak i hiperglikemija (149).
Veca istrazivanja 1 multicentri¢ne studije metaboli¢kog sindroma su bile otezane do 2004. godine zbog
nedostatka koncenzusa o definiciji i referentnim vrednostima pojedinih komponenti.

Klini¢ka definicija metabolickog sindroma NCEP-ATPIII (National Cholesterol Education
Program - Adult Treatment Panel III nastala je 2001. godine deo naucnog programa koji je bio
usmeren ka pronalazenju bolesnika koji boluju od metaboli¢kog sindroma radi bolje prevencije
koronarne bolesti. Komponente metabolickog sindroma su formulisane na nacin da bi bile dostupnije i
jednostavnije za primenu u klinickoj praksi, jer ne ukljucuju direktno merenje insulinske rezistencije.
Definicija NCEP-ATPIII je dopunjena od strane Ameri¢kog udruzenja kardiologa (AHA American
Heart Association) 2004. godine i1 zasniva se na prisustvu tri od pet kriterijuma(155-157).

e Abdominalna gojaznost (obim struka preko 102 cm za muskarce i preko 88 cm za Zene)
e Povisene vrednosti triglicerida naste preko 1,7 mmol/l ili od ranije leCen poremecaj

e Snizen nivo HDL holesterola manje od 1,03 mmol/l za muskarce i manje od 1,29 mmol/l
za zene ili ve¢ leCen poremecaj

e Povisen krvni pritisak i to sistolni pritisak preko 130 mmHg i/ili dijastolni preko 85
mmHg ili ve¢ leCena hipertenzija

e Povisen nivo glukoze naste preko 5,6 mmol/l ili ve¢ postojeéi diabetes mellitus tip 2

Definicija Medunarodnog udruzenja za dijabetes (IDF International Diabetes Federation)
objavljena je 2005. godine. Ova definicija takode ukazuje da je insulinska rezistencija znacajna
komponenta metabolickog sindroma, ali njeno odredivanje nije neophodno, jer je neprikladno za
rutinsku praksu. Abdominalna (centralna) gojaznost dobija primarni znacaj i izrazava se preko obima
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struka koji je etnicki definisan, sa izuzetkom osoba kod kojih je indeks telesne mase (ITM) preko 30
kg/m2 (158, 159).

IDF (International Diabetes Federation) kriterijumi za postavljanje dijagnoze metabolickog sindroma:
e Abdominalna gojaznost (obim struka sa vrednostima koje su odredene etnickom pripadnoscu)
12 od 4 ponudena kriterijuma:
e Trigliceridi > 1,7 mmol/l ili specifi¢ni tretman dislipidemije
e HDL holesterol muskarci 1,03 mmol/l, zene 1,29 mmol/l ili specifi¢ni tretman dislipidemije
e Krvni pritisak > 135/85 mmHg ili upotreba antihipertenzivne terapije

e Glukoza naste > 5,6 mmol/l 1/ili prethodno dijagnostikovan tip 2 Secerne bolesti
1.4.2 Znacaj metabolickog sindroma

Dosadasnji prikaz definicija metabolickog sindroma ukazuje da postoji vise kriterijuma za
definisanje svake komponente ovog sindroma. Sa razvojem svake navedene definicije, rastao je broj
naucnih istrazivanja i epidemioloskih studija. I dalje nije u potpunosti istrazeno i utvrdeno da li je ovaj
sindrom vazan za utvrdivanje metabolickih komplikacija gojaznosti, otkrivanje insulinske rezistencije,
povecan rizik od nastanka kardiovaskularnih bolesti ili je samo skup faktora rizika. Ovo je jo§ jedan
dokaz sloZenosti etiologije metaboli¢kog sindroma i isto tako njagovog znacaja u razvoju mnogih
hronicnih bolesti (160). U vreme nastanka i definisanja ovog sindroma postojala su i drugacija
misljenja o znacaju i opravdanosti postavljanja dijagnoze metabolickog sindroma. Nekoliko nauc¢nika
je osporavalo postojanje ovog sindroma 1 vaznost koja mu se pridaje. Edward Gale (161), poznati
endokrinolog i ekspert za dijebetes je smatrao da ovaj sindrom nema jasnu definiciju i klinicke
karakteristike. Smatrao je da nije jasno da li metabolicki sindrom zaista povecava rizik od nastanka i
razvoja Secerne bolesti i kardiovaskularnih oboljenja, jer je njegova definicija upravo zasnovana na
pocetnim stadijumima razvoja ovih bolesti. Sama definicija sadrzi i razvijene, manifestne bolesti - tip
2 Secerne bolesti i arterijsku hipertenziju, iako je dijagnoza sindroma istovremeno faktor rizika za
njihov razvoj (162). Kahm i saradnici su preispitali sve definicije metabolickog sindroma,
etiopatogenezu, povezanost sindroma sa s kardiovaskularnim bolestima i preporuke za njegovo lecenje
(163). Oni su izneli stav da je medicinsko znaCanje dijagnoze metaboli¢kog sindroma nejasno i
smatrali su da se svi faktori rizika za nastanak kardiovaskularnih bolesti trebaju pojadinac¢no leciti, bez
obzira da li kod pacijenta postoji dijagnoza metabolickog sindroma ili ne (163).

Bez obzira na navadena misljenja i stavove, vodec¢i eksperti iz bolesti metabolizma,
endokrinologije i kardiologije, kao i prakticno sva najvaznija svetska, kontinentalna i nacionalna
udruzenja su prihvatila metabolicki sindrom i njegove definicije. Neosporna je Cinjenica da grupisanje
komonenti, odnosno faktora rizika, koje ¢ine metabolicki sindrom, ima mnogo snaznije efekte nego
svaka komponenta pojedinacno. Ovo nije posledica slucajnosti, ve¢ jasan pokazatelj za opravdanost
»sindromske dijagnoze®. U medicini sindrom oznacava skup medusobno povezanih simptoma koji
¢ine jednu koherentnu nozolosku celinu (160). Iako etiologija matabolickog sindroma nije dokraja
razjasnjena, isto vazi i za mnoge druge hronicne bolesti, ukljucujuéi tip 2 dijabetesa. Postoje brojni
naucni dokazi o ucinku centralnog tipa gojaznosti, insulinske rezistencija i niskog stepena sistemske
inflamacije u nastajanju metabolickog sindroma (160) Sa druge strane identifikacija osoba koje imaju
metabolicki sindrom ima za krajnji cilj poticanje promene Zivotnog stila, cime se istovremeno utice na
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sve negativne metabolicke promene u organizmu i na taj nacin se smanje rizik od nastanka, razvoja, a
zatim 1 poveéanog mortaliteta od od kardiovaskularnih bolesti i komplikacija tipa dva dijabetesa (164).

Kod jedne osobe moze biti prisutno vise faktora rizika za kardiovaskularne bolesti, pre svega
ishemijsku bolest srca. Postoji pravilo da zajednickim dejstvom vise faktora rizika, ¢ak i kad je svaki
od njih slabijeg intenziteta, uvek nastaju veci i znacajniji efekti u odnosu na prisustvo samo jednog
faktora rizika, koji je izrazenijeg intenziteta i duzine trajanja.

U slucaju sadejstva vise faktora rizika ne govori se samo o njihovoj prostoj sumaciji. U tom
slucaju rizik multiplicira i tada se radi o viSestrukom, odnosno sveobuhvatnom riziku za nastanak
odredenog oboljenja. Danas se takode govori i o stepenu rizika za razvoj kardivaskularnih bolesti, Sto
zna¢i da ¢e kod jedne osobe stepen rizika da raste u zavisnosti od vrste, broja i medusobnih
kombinacija intenziteta i duzine trajanja faktora rizika.

Pacijenti koji ispunjavaju dijagnosticke kriterijume za metabolicki sindrom imaju poviSen
rizik za razvoj znacajnih klini¢kih posledica, pre svega ishemijske bolesti srca i Secerne bolesti. Prema
podacima iz 37 studija koje su obuhvatile preko 170 000 pacijenata dokazano je da metabolicki
sindrom udvostrucuje rizik za nastanak kardiovaskularnih bolesti, odnosno koronarne bolesti (165).

I pored toga Sto se metabolicki sindrom definiSe na razli¢ite nacine Cetiri stanja predstavljaju
njegove osnovne karakteristike, a to su:

a) centralni tip gojaznosti,

b) dislipidemija, poremecaj metabolizma lipida krvi i lipoproteina
¢) poremecaj glikozne tolerancije ili tip 2 Se¢erne bolesti

d) povisen krvni pritisak.

Ovi kriterijumi su konzistentni sa podacima dobijenim iz INTERHEART studije koja je
pokazala da se dilipidemija, hipertenzija, abdominalna gojaznost i dijabetes nalaze medu devet
najznacajnijih faktora rizika koji zajedno ¢ine 90% populacionog rizika za nastanak infarkta miokarda
(166, 167).

U metaboli¢kom sindromu povisen je rizik za nastanak ishemijskog mozdanog udara, masne
degeneracije jetre i nekih oblika karcinoma(168, 169). Hroni¢na bubrezna bolest definisana kao
smanjenje glomerularne filtracije ispod 60 mL/min za 1.73 m2 i mikroalbuminurija je ucestalija kod
pacijenata sa metaboli¢kim sindromom. Prema NHANES I1I studiji rizik viSestuko raste i za hroni¢nu
bubreznu slabost i za mikroalbuminuriju sa povecanjem broja komponenti metaboli¢kog sindrom
(170).

U ovoj prospektivnoj studiji dokazano je da se hroni¢na bubrezna bolest javlja kod 10%
ispitanika sa metabolickim sindromom u odnosu na 6% bez njega (171). Hiperlipidemija, hipertenzija
i dijabates su povezani sa poveéanim rizikom razvoja kognitivnih poremecéaja i demencije, dok je
oStecenje kognitivnih funkcija viSestruko zastupljenije kod starijih sa metablickim sindromom,
narocCito ako je povazan sa povisenim stepenom inflamacije.

Metabolicki sindrom je Cesto udruzen sa poremecaja spavanja i opstruktivnim sleep apnea
sindromom (172), sa hroni¢énom opstruktivnom bolesti pluca, sa sindromom policisi¢nih jajnika (173)
i sa poremecajima metabolizma mokraéne kiseline, hiperurikemijom i1 gihtom (174). Metabolicki
sindrom se moze javiti u reumatoidnom artritisu i drugim hroni¢nim bolestima (175-177).
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1.4.3 Etiologija metabolickog sindroma

Faktori rizika za nastanak metabolickog sindroma su mnogobrojni: gojaznost, starenje i
genetski faktori, insulinska rezistencija i dijabetes mellitus, pasivni na¢in zivota, lipodistrofija i ostali
faktori (149, 169, 178, 179).

1.4.3.1 Gojaznost

Gojaznost 1 nepravilna distribucija telesne mase dovode do porasta prevalence metaboli¢kog
sindroma. Postoje brojne definicije gojaznosti, kao i kriterijumi na osnovu kojih se moze
dijagnostikovati. Gojaznost je stanje kada telesna masa prelazi idealnu vrednost za najmanje 20%.
Definicija Svetske zdravstvene organizacije glasi: ,,Gojaznost je oboljenje koje se karakterise
uvecanjem telesne mase u meri koja dovodi do narusavanja zdravlja i razvoja komplikacija®.
Gojaznost predstavlja metabolicki poremecaj u kome je povecanje telesne mase ostvareno na ra¢un
masnog tkiva, tako da je udeo telesne masti veci od 30% kod zena odnosno 25% kod muskaraca.

Jedan od kljucnih elemanata metabolickog sindroma je centralna (abdominalna) gojaznost,
mada i pacijenti sa normalnom telesnom masom mogu imati insulinsku rezistenciju i matabolicki
sindrom(180). U populacionim istrazivanjima sprovedenim u Sjedinjenim Americkim Drzavama
(National Health and Nutrition Examination Survey) metabolicki sindrom je otkriven kod 5%
populacije sa normalnom telesnom masom, u odnosu na 22% kod predgojaznih i 60% ispitanika sa
gojaznos¢u (181). Samo povecanje obima struka tokom vremena u 46% slucajeva u narednih pet
godina dovodi do razvoja metaboli¢kog sindroma (182).

U Framingamskoj studiji je dokazano da porast telesne mase za 2,25 i vise kilograma tokom
narednih Sesnaest godina dovodi do porasta rizika za nastanak metabolickih komplikacija i
metabolickog sindroma od 21 do 45 procenata (183).U svetu je danas prisutna globalna epidemija
gojaznosti. Paralalno sa pandemijom gojaznosti raste i broj ljudi sa metabolickim sindromom (184,
185). S obzirom na ovakav trend rasta u buduénosti se moze se predvideti pojava povecanja broja ljudi
sa komplikacijama i posledicama gojaznosti.

1.4.3.2 Starenje

Prevalenca metabolickog sindroma raste sa starenjem populacije, ali se metabolicki sindrom
vise nije ekskluzivno poremecaj iskljucivo adultne populacije (164, 186).

Gojaznosti medu decom je danas tri puta povecana u odnosu na Sesdesete godine proslog veka
u Sjedinjenim Americkim Drzavama. Ovaj trend prati i porast prevalence metabolickog sindroma
medu pedijatrijskom populacijom (187). S obzirom da je ova pojava prisutna i u drugim krajevima
sveta Internacionalna Fondacija za dijebetes (IDF-International Diabetes Foundation) je 2007. godine
objavila vodi¢ i preporuke za dijagnostiku i dalje istrazivenje metabolickog sindroma za pedijatre
(188, 189).

1.4.3.3 Pasivni nacin Zivota (Sedentary Lifestyle)

Umerena fizicka aktivnost ima viSestruke koristi za hroni¢no obolele pacijente. Oboleli od
hroni¢ne opstruktivne bolesti pluéa zbog respiratornih simptoma su slabije fizicki pokretni i ¢esto
usvajaju pasivni nacin zZivota §to je jedan od vaznih uzroka nastanka metabolickog sindroma kod ovih
bolesnika (71, 190, 191).

U Sjedinjenim Americ¢kim Drzavama se zbog predvidenog porasta broja ljudi sa metabolickim
sindromom 1 ostalim komplikacijama prekomerne telesne mase, najvise ulaze na prevenciju
gojaznostu i povecanje fizicke aktivnosti(192, 193). Standardne preporuke za zdrave ljude su dnevno
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oko trideset minuta umerene do srednje teske fiziCke aktivnosti(194). Dokazano je da vezbanje koje
dovodi do koristi smanjenja telesne mase i abdominalne gojaznosti ima visestruke koristi ne samo
smanjenjem abdominalnog masnog tkiva, ve¢ i kroz niz korisnih metaboli¢kih efekata kod osoba
zenskog pola (195, 196). Sa druge strane uklanjanje abdominalnog masnog tkiva liposukcijom ili
drugim metodama nema efekta na povecanja insulinske senzitivnosti i smanjenje rizika od koronarne
bolesti. Na osnovu toga, moze se reéi da je Cinjenica da je negativan balans unosa i potro$nje energije,
do kojeg dovodi dijeta i poveéana fizicka aktivnost, neophodan uslov za ispoljavanje pozitivnih
metabolickih efekata gubitka telesne mase i abdominalnog masnog tkiva (180, 197).

1.4.3.4 Seéerna bolest

Seéerna bolest tipa 2 je komponenta koja je ukljuéena u dve definicije metabolitkog
sindroma: Nacionalnog edukacionog programa za holesterol u Sjedinjenim Americkim Drzavama
(NCEP-ATPIII) i Internacionalne Fondacije za dijebetes (IDF). Kod bolesnika sa dijebetesom i
sindromom glukozne intolerancije prisustvo metaboli¢kog sindroma je zastupljeno u velikoj meri, i
ovi pacijenti imaju ve¢i rizik za nastanak kardiovaskularnih komplikacija u odnosu na bolesnike bez
sindroma (149, 159, 198).

1.4.3.5 Ishemijska bolest srca

Preko 50% bolesnika sa ishemijskom bolesti srca ima metaboli¢ki sindrom, dok je kod
pacijenata mladih od 45 godina ovaj procenat nizi i iznosi 37%, s tim da je u mladoj populaciji
metabolicki sindrom ucestaliji kod zena. Sa adekvatnim terapijskim merama primenjenim kod
bolesnika sa ishemijskom bolesti srca ovaj broj se moze smanjiti. Sveobuhvatne mere leCenja
obuhvataju primenu kardiovaskularne rehabilitacije, promenu nacina zivota i ishrane, smanjenje
telesne tezine i medikamentoznu terapiju (149, 199).

1.4.3.6 Lipodistrofija

Sindrom lipodistrofije obuhvata klinicka stanja koja se karakteriSu poremeéenom
distribucijom telesnih masti. To su lipoatrofija (gubitak potkoznog masnog tkiva), lipohipertrofija
(povecanje visceralnog masnog tkiva) i kombinacija ova dva stanja. Lipodistrofijski poremecaji mogu
biti urodeni i steceni. U najvecoj meri su udruZeni sa metabolickim sindromom putem insulinske
rezistencije. Urodene lipodistrofije predstavljaju retke bolesti:  Berardinelli Seip-ova urodena
liodistrofija i Dunnigan-ova familijarna parcijalna lipodistrofija. Primer stecCene, odnosno sekudnarne
lipodistrofije, predstavljaju oboleli od AIDS-a leceni antiretroviralnom terapijom. Na nastanak i razvoj
lipodistrofije uti¢e i sama HIV infekcija, u toku koje dolazi dopovecanja sinteze brojnih citokina,koji
doprinose razvoju metabolickih komplikacija (149, 200, 201).

1.4.4 Patogeneza metabolickog sindroma

Patogeneza metabolickog sindroma je kompleksna, multifaktorijalna i do danas nije u
potpunosti razjasnjena. Centralna gojaznost i disfunkcionalno intraabdominalno masno tkivo imaju
klju¢nu ulogu u nastanku insulinske rezistencije, endotelne disfunkcije i razvoju aterogeneze kao
osnovnog poremecaja u nastanku sréanih oboljenja (149, 202-204). Ranije se smatralo da je masno
tkivo metabolicki inertno i da predstavlja skladiste za deponovanje viska energije. Savremeni koncept
prema kome disfunkcionalno masno tkivo ne moze da ispuni svoju fiziolosku ulogu u rasporedivanju
viska energije poreklom iz poveéanog kalorijskog unosa i smanjene energetske potrosnje, predstavlja
okvir za razumevanje osnovnih patofizioloskih osobina metabolockog sindroma(167).

Uvecanje broja i povecanje volumena masnih ¢elija (adipocita) uz ¢elijsku infiltraciju dovodi
do lucenja hemijskih medijatora zapaljenja, odnosno pro-inflamatornih citokina. Povezanost

32



metabolickog sindroma sa blagim stepenom hroni¢ne inflamacije je viSe puta dokazana i
dokumentovana u nekoliko multicentri¢nih, randomizovanih studija. Nije jo§ uvek u potpunosti jasno
da li je hroni¢na inflamacija uzrok ili posledica metabolickog sindroma (167, 204-206). Visceralno
masno tkivo je metabolicki aktivno i adipociti luce razlic¢ite adipokine kao $to su leptin, adiponektin,
rezistin, adipsin, citokine, faktore rasta, inhobitor aktivacije plaziminogena (PAI)-1, lipoprotein lipazu
i komponente renin-angiotenzin sistema koji svi mogu proizvesti lokalni i sistemski efekat u
organizmu (5, 203, 207).
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Slika 6: Patofiziologija metbolickog sindroma . Preuzeto iz: Kasper, D. and Harrison, T. (2005). Harrison's
principles of internal medicine. New York: McGraw-Hill, Medical Pub. Division.

Metabolicki sindrom predstavlja proinflamatorno i protromboti¢no stanje. Hemijski medijatori
zapaljenja u koje spadaju citokini i proteini akutne faze u matabolickom sindromu su povecanih
koncantracija. Izmerene su poviSene vrednosti C-reaktivnog proteina, fibrinogena, TNF-o (tumor
nekrotizirajuéeg faktora a) i IL-6 (interleukina 6) . PoviSen nivo CRP-a je dobar prediktivni
pokazatalje za nastanak metaboloCkog sindroma, $to je dokazano u klini¢kim studijama pre svega kod
osoba Zenskog pola (159, 208, 209). U dosadasnjim istrazivanjima je dokazano da je upavo
proinflamatorno stanje, odnosno blagi porast markera inflamacije i adipokina, odgovoran za povecan
rizik od nastanka kardiovaskularnih bolesti 1 dijabetesa tipa 2 (210-213). U studiji Langenberg-a i
saradnika je potvrdena njihova veza sa pove¢anom smrtnosti od kardiovaskularnih bolesti i nezeljenih
kardiovaskularnih dogadaja (214). Svaka pojedinatna komponenta metabolickog sindroma i
samostalno dovodi do klinickih posledica i komplikacija. Hipertenzija u metabolickom sindromu
uzrokuje hipertrofiju miokarda leve komore, perifernu arterijsku bolest i atrijalnu fibrilaciju(215).
Kumulativni rizik koji je prisutan u metabolickom sindromu dovodi do poremecaja mikrocirkulacije i
endotelne disfunkcije, §to dodatno povecava insulinsku rezistenciju i potencira nastanak povisenog
krvnog pritiska (216, 217).

Do sada je otkriveno je nekoliko mehanizama na koji metabolicki sindrom dovodi do
koronarne bolesti. Jedan od najvaznijih je putem oksidativnog stresa, koji se povecava u sistemskoj
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inflamaciji. Blag stepen sistemske inflamacije je deo patogeneze svih komponenti metabolickog
sindroma (218, 219). Poveéava se koagulabilnost krvi i sklonost trombogenezi putem povecéenja
plazminogen aktivatora tipa 1 i adipokina koji dovode do endotelne disfunkcije (220) Jedan od
pokazatelja koji se moze izmeriti u metabolickom sindromu je krutost arterija (arterial stiffness)(221).

1.4.5 Ucestalost metabolickog sindroma

Prema podacima iz razli¢itih studija ucestalost matabolickog sindroma je varira u Sirokom
rasponu i zavisi od karakteristika populacije i nacina izbora uzorka..

Prevalenca metabolickog sindroma u Sjedinjenim Americkim Drzavama medu odraslom
populacijom iznosi oko 15-25%. Prevalenca je veca kod muskaraca i kod obolelih od Secerne
bolesti. Ucestalost zavisi od rasne i etnicke pripadnosti. Neke etnicke grupe kao §to su americki
starosedeoci, Amerikanci africkog porekla, stanovnici, polinezanskih i pacifickih ostrva imaju
vecu ucestalost metaboliCkog sindroma. Najvazniji podaci o ucestalosti se dobijeni u NHANES 11l
studiji ( National Health and Nutrition Examination Survey IlI). Upotrebljavani su kriterijumi NCEP
(National Cholesterol Education Program) iz 2001. godine. Studija je izvedena nad 8814 ispitanika
koji su praceni u periodu od 1988 do 1994. godine i dobijena je prevalenca od 22%, koja zavisi od
zivotne dobi. U populaciji od 20 do 29 godina iznosila je 6,7%, u populaciji od 60 do 69 godina
iznosila je 43,5% 1 preko sedamdeset godina 42%. Najvecu ucestalost imala je etnicka grupa
Amerikanaca meksickog porekla od 32,9% nakon korekcija za godiste (222). Podaci iz slededecih
studija govore o povecéanju incidence, naro¢ito medu osobama zenskog pola u Sjedinjenim Americkim
Drzavama(186). Ucestalost metabolickog sindroma se poveéava se sa starenjem. Starenje utice na
gubitak miSi¢éne mase, smanjenje elasticnosti zidova arterija, smanjenje sekretornog kapaciteta [-
¢elija pankreasa i pojavu zapaljenskih promena u masnom tkivu (223).

U evropskim zemljama ucestalost metabolickog sindroma je niza u odnosu na S.A.D. Meta
analiza 11 prospektivnih studija u Evropi koje su obuhvatale 6156 muskaraca i 5356 Zena starosti od
30 do 89 godina koji nisu imali Se¢ernu bolest(224), pokazala je da je ucestalost metaboli¢kog
sindroma veéa kod muskaraca (15,7%) nego kod zena (14,2%). Medu ovom populacijom tokom
perioda pracenja od 8.8 godina dogodila su se 1119 smrtna ishoda, od kojih je 432 direktno bilo
uzrokovano kardiovaskularnom boles¢u(224). Dokazano je da kod zdravih ljudi sa metabolickim
sindromom postoji povecan rizik od smrti od svih uzroka, pa tako i od kardiovaskularnih bolesti. U
drugim meta analizama utvrdena incidenca je bila 12,9% za muskarce i 11,0% za Zene za populaciju
bez obolelih od dijabetesa. Na teritoriji grada Novog Sada je sprovedeno istrazivanje ucestalosti
metabolickog sindroma i sindrom je dokazan kod 13,62% ispitanika. Povean rizik za razvoj
metabolickog sindroma je zabalezen kod 35% muskaraca i 60% Zena (225).

Metabolic¢ki sindrom i diabetes melitus su ¢es¢i kod obolelih od hroni¢ne opstruktivne bolesti
plu¢a nego u opstoj populaciji. Metabolicki sindrom je 1,5 do 3 puta ¢es¢i kod bolesnika sa HOBP u
odnosu na zdrave osobe sa normalnim spirometrijskim nalazom(2, 226). Prema do sada objavljenim
studijama ucestalost iznosi od 32-53%. Interesantno je napomenuti da je prevalenca veca kod ranijih
stadijuma HOBP (227, 228).

Patofizioloski mehanizmi koji dovode do povecane ucestalosti metabolickog sindroma u
hroni¢noj opstruktivnoj bolesti plu¢a su raznovrsni. Na prvom mestu je hroni¢na inflamacija,odnosno
inflamacija u plu¢ima koja se preliva u sistemsku inflamaciju. Faktori rizika za razvoj hroni¢nih
pluénih, kardiovaskularnih i metabolickih bolesti su sli¢ni 1 u najvecoj meri se preklapaju. Najvazniji
je gojaznost, smanjena fizicka aktivnost i sederantni nacin Zivota, pusenje cigareta i uCestalo lecenje
kortikosteroidima.
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2 CILJ RADA

1.

7.

Utvrditi ucestalost prisustva metabolickog sindroma kod bolesnika sa hronicnom
opstruktivnom bolesti plu¢a

Utvrditi ucestalost prisustva metabolickog sindroma kod bolesnika sa bronhiektazijama

Uporediti ucestalost metabolickog sindroma kod bolesnika sa izolovanom hroni¢nom
opstruktivnom bolesti plu¢a u odnosu na bolesnike sa izolovanim bronhiektazijama.

Utvrditi ucestalost metabolickog sindroma kod bolesnika sa udruzenim bronhiektazijama i
hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluéa u odnosu na bolesnike sa hroni¢nom opstruktivnom
bolesti plu¢a bez pridruzenih bronhiektazija i bolesnike sa bronhiektazijama bez pridruzenog
opstruktivnog poremecaja ventilacije

Utvrditi ucestalost metabolickog sindroma kod bolesnika sa hroni¢nim oboljenjima
respiratornog trakta (hroni¢na opstruktivna bolest pluca, bronhiektazije ili udruzene ove dve
bolesti) u odnosu na kontrolnu grupu, odnosno bolesnike bez navedenih hroni¢nih bolesti
respiratornog trakta

Utvrditi ucestalost komponenti metabolickog sindroma: abdominalna gojaznost, povisen krvni
pritisak, hipertrigliceridemija, glukozna intolerancija, snizene vrednosti HDL u ispitivanim
grupama:

e u odnosu na pol
e u odnosu na starosnu strukturu bolesnika

e u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca

Utvrditi ucestalost komponenti metabolickog sindroma i vrednosti svake pojedinacno u
ispitivanim grupama
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3 HIPOTEZE

1.

Kod bolesnika sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluéa postoji prisustvo metabolickog
sindroma kod 25% pacijenata

Kod bolesnika sa bronhiektazijama postoji prisustvo metabolickog sindroma kod 20%
pacijenata

Metabolicki sindrom je ucestaliji kod bolesnika sa izolovanom hroni¢nom opstruktivnom
bolesti pluéa u odnosu na bolesnike sa izolovanim bronhiektazijama bez pridruzenog
opstruktivnog poremecaja ventilacije

Metabolicki sindrom je ucestaliji kod bolesnika sa udruzenim bronhiektazijama i hroni¢nom
opstruktivnom bolesti plu¢éa u odnosu na bolesnike sa izolovanom hroni¢nom opstruktivnom
bolesti i bolesnike sa izolovanim bronhiektazijama

Metabolicki sindrom je ucestaliji kod bolesnika sa hronicnom opstruktivnom bolesti pluca,
bronhiektazijama i1 grupi sa udruzenim navedenim oboljenjima u odnosu na bolesnike iz
kontrolne grupe bez hroni¢nih bolesti respiratornog trakta

Medu ispitivanim bolesnicima metabolicki sindrom je ucestaliji kod muskaraca, u grupi
starijih od 65 godina i kod bolesnika kojima je hroni¢na opstruktivna bolest dijagnostikovana
pet i viSe godina pre ukljucivanja u ispitivanje

Komponente metabolickog sindroma su najucestalije i imaju najvece pojedinacne vrednosti
kod bolesnika sa udruzenom hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca i bronhiektazijama
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4 MATERIJAL I METODE ISTRAZIVANJA

4.1 Konstrukcija i nacin izbora uzorka

Tokom ispitivanja u periodu od 01. januara 2011. do Ol. januara 2013. godine na Klinici za
opStu pulmologiju i u Ambulanti za kontrolne preglede Instituta za plu¢ne bolesti Vojvodine u
Sremskoj Kamenici sprovedena je prospektivna studija koja je obuhvatila ukupno 193 ispitanika. Od
ovog broja 163 bolesnika imali su postavljenu dijagnozu hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca i/ili
bronhiektazija. Trideset ispitanika nisu imali hroni¢ne pluéne bolesti i svrstani su u kontrolnu grupu.

Kriterijumi za ukljucivanje ispitanika u istrazivanje bili su:

e Pacijenti stariji od 18 godina

e Postavljena dijagnoza hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca i/ili bronhiektazija.

* Dijagnoza hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca je postavljena u skladu sa preporukama
Globalne inicijativa za HOBP (The Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease) (1)

* Dijagnoza bronhiektazija je postavljena pregledom grudnog koSa kompjuterizovanom
tomografijom.

e Pacijenti bez promene vrste i doze konkomitantne terapije osnovne bolesti koja moze imati
upliva na metabolizam ugljenih hidrata, lipida i lipoproteina i na krvni pritisak unazad 3
meseca

e Pacijenti bez promena u telesnoj masi unazad tri meseca

Kriterijumi za iskljucivanje iz ispitivanja:
e Bolesnici sa bronhiektazijama oboleli od cisti¢na fibroze

e Odbijanje bolesnika da potpise informisani pristanak

Komponente metaboliCog sindroma su odredivane prema klinickoj definiciji metabolickog sindroma

NCEP-ATPIII - National Cholesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and

Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (155):

1. Abdominalna (visceralna) gojaznost: obim struka preko 102 cm za muskarce i preko 88 cm za
zene

2. Povisene vrednosti triglicerida naste preko 1,7 mmol/l ili od ranije leCen poremecaj

3. Snizen nivo HDL holesterola na manje od 1,03 mmol/l za muskarce i manje od 1,29 mmol/l za
zene ili ranije leCen poremecaj

4. PoviSen krvni pritisak: izmeren sistolni pritisak preko 130 mmHg i/ili dijastolni preko 85 mmHg
ili od ranije le¢ena hipertenzija

5. Povisen nivo glukoze naste preko 5,6 mmol/l ili ve¢ utvrdena Secerna bolest tipa 2
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4.2 Metod rada

1. Svakom ispitaniku je uzeta detaljna anamneza i uraden fizikalni pregled.

2. Uradena su antropometrijska merenja koja obuhvataju telesnu masu (TM), telesnu visinu
(TV), obim struka i obim kukova.

Za merenje telesne visine (TV) koriS¢en je antropometar po Martinu sa precizno$¢u merenja +
0,1 cm. Svaki ispitanik je meren bez obuce, ruku opustenih uz telo, skupljenih peta, sa polozajem
glave tako da tzv. frankfurtska ravan ( zamiSljena linija koja povezuje tragus usne skoljke i spoljasnji
o¢ni ugao) bude horizontalna (229).

Za merenje telesne mase koris¢ena je medicinska decimalna vaga sa pokretnim tegovima sa
precizno¢u merenja od +0,1 kg.

Obim struka je meren na sredini linije koja spaja gornji greben ilijacne kosti i luk rebara,
pomocu centimetarske trake sa preciznoséu od £0,1 cm.

WHR predstavlja englesku skracenicu za termin Waist Hips Ratio, §to podrazumeva odnos
struka 1 kukova.Odnos obima struka i kukova je izracunavan tako §to se podelio obim strukova u cm,
sa obimom kukova u cm.

Iz antropometrijskih parametara izracunavan indeks telesne mase (Body mass index BMI) koji
predstavlja odnos telesne mase u kilogramima i kvadrata telesne visine izraZene u metrima.

BMI=Telesna masa TM (kg) / Telesna visina TV (m?)
3. Zamerenje krvnog pritiska kori$¢en je sfingomanometar po Riva-Rocci-ju.

Krvni pritisak je meren prema preporukama Americkog udruZenja kardiologa (AHA), u
sedecem stavu, posle 10-15 minuta mirovanja, na obe ruke, a za analizu je upotrebljavana visa
vrednost. Dobijene vrednosti se izraZzene u milimetrima zivinog stuba (mm Hg).

4. Vrednost glikemija je odredivana u jutarnjim ¢asovima, naste, a ispitanici nisu uzimali hranu
12 casova pre merenja. Vrednost glikemije je odredivana komercijalnim testom firme
“BioM¢érieux” iz Francuske, metodom GOD-PAP, na aparatu marke “Hiachi 9027
proizvedenom u Kini. Dobijene vrednosti su izrazene u mmol/l.

5. Vrednost lipidnog i lipoproteinskog statusa su mereni u jutarnjim ¢asovima, naste, a ispitanici
nisu uzimali hranu 12 ¢asova pre merenja.Odredivanje ukupnog holesterola i triglicerida
seruma radeno je komercijalnim testovima firme “BioMérieux” iz Francuske, upotrebljen je
standardni enzimatski postupak. Nivo HDL-holesterola je odredivan postupkom precipitacije
sa natrijum-fosfovolframatom. Vrednost LDL-holesterola i VLDL-holesterola je odredivana
indirektno, izraCunavanjem pomocu formule Friedewald -a i saradnika. Vrednosti su izrazene
u mmol/l. Indeks ateroskleroze je izratunavan kao koli¢nik vrednosti LDL-holesterola i HDL-
holesterola.Kod pacijenta koji su tokom hospitalizacije primali terapiju koja moze imati upliva
na metabolizam ugljenih hidrata, lipida i lipoproteina i na krvni pritisak, $to se pre svega
odnosi na obolele od hronicne opstruktivne bolesti pluca koji su hospitalizovani zbog
egzacerbacije 1 primali su peroralnu i/ili parenteralnu terapiju kortikosteroidima, zakazan je
kontrolni pregled tri meseca nakon hospitalizacije i svi paramatri metabolickog sindroma su
mereni u stabilnoj fazi bolesti.

6. Svakom pacijentu je uraden radiogram grudnog kosa raden u Centru za radiologiju Instituta za
pluéne bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici na digitalnom rentgen aparatu "Definium 8000

2007" proizvodaca “GE Healthcare” iz Sjedinjenih Americkih Drzava.

7. Pregled grudnog kosa kompjuterizovanom tomografijom je raden u Centru za radiologiju
Instituta za pluéne bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici na spiralnim CT aparatima "CT/e-
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GE High Speed 2001" ili "VCT Light Speed 2007" proizvodaca “GE Healthcare” iz
Sjedinjenih Americkih Drzava.

8. Pacijenti su dali uzorak sputuma za bakteriolosko ispitivanje. Sva bakterioloska ispitivanja su
radena u Zavodu za mikrobilogiju Instituta za pluéne bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici.

9. Ispitivanje pluéne funkcije je radeno u Zavodu za patofiziologiju disanja Instituta za pluéne
bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici.

Gasne analize arterijske krvi u mirovanju je radena na aparatu "AVL Omni C" proizvedenim u
Nemackoj.. Spirometrija i telesna pletizmografija su radene su na aparatu "Master Screen Body
Jaeger" koji je proizveden u Nemackoj. Sva merenja pluéne funkcije su izvodena prema vazeéim
preporukama Evropskog respiratornog udruzenja(230).
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4.3 Obrada i metode statisticke obrade podataka

Za analizu podataka koji su prikupljeni tokom istrazivanja koristili smo statisticki paket SPSS
21 for Windows.

Deskriptivna statistika je obuhvatila prikaz srednjih vrednosti, opsega, mere varijabiliteta za
numericke podatke, odnosno distribucije frekvencija (procenta) za atributivna obelezja. Testiranje
razlika izmedu obelezja u odnosu na dve ili viSe grupa podataka vrSeno je primenom odgovarajucih
parametrijskih testova u koje spadaju Student t-test i ANOVA, kao i neparametrijskih testova (hi
kvadrat test). Podaci su prikazani u obliku tabela i grafikona, uz odgovarajuéi tekstualni komentar.
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S REZULTATI

U istrazivanje je ukljuceno 193 ispitanika (n=193).

Pacijenti su podeljeni u Cetiri grupe:

o Grupa 1 (HOBP): Pacijenti oboleli od hroni¢ne opstruktivne bolesti plué¢a (n=55)

o Grupa 2 (bronhiektazije): Pacijenti oboleli od bronhiektazija (n=50)

o Grupa 3 (udruiene HOBP bronhiektazije): Pacijenti

opstruktivhom bolesti pluéa i bronhiektazijama (n=58)

o Grupa 4 (kontrolna grupa): Kontrolna grupa - ispitanici bez hroni¢ne opstruktivne bolesti

pluéa i bronhiektazija (n=30)

5.1 Analiza demografskih parametara

5.1.1 Pol

Prema polnoj strukturi od 193 ispitanika 71,5% su ¢inili muskarci (n=138), a 28,5% Zene (n=55).

Tabela broj 8: Polna struktura ispitanika

sa udruzenom hroniénom

Gupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Bol Muski | 40 | 72,70% | 38 76,00% 38 | 6550% |22 | 73,30% | 138 | 71,50%
o ~
Zenski | 15| 27,30% | 12 24,00% 20 | 34,50% 8 26,70% 55 28,50%
Ukupno 55 | 100,00% | 50 100,00% 58 | 100,00% | 30 | 100,00% | 193 | 100,00%
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Ne postoji statisti¢ki zna¢ajna razlika po polu izmedu &etiri posmatrane grupe (x°=1,606, p>0,05).

5.1.2 Starost

Grafikon broj 1: Polna struktura ispitanika
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U grupi 1 (HOBP) prosecna starost bila je 64,85 sa standardnom devijacijom +10,1 godina, u
grupi 2 (bronhiektazije) 57,16 £14,6 godina, grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) 65,69 10,1, u
kontrolnoj grupi (grupa 4 ) 56,53 +14,3 godina. Prosecna starost ispitanika bila je 61,82 + 12,7 godina.

Tabela broj 9: Starost ispitanika

Grupa N X SD Minimum | Maximum

1. HOBP 55 64,85 10,102 36 84

2. Bronhiektazije 50 57,16 14,611 27 82

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 65,69 10,096 32 83

4. Kontrolna 30 56,53 14,287 33 86
Ukupno 193 61,82 12,707 27 86
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Grafikon broj 2: Prosecna starost ispitanika
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Postoji statisticki znacajna razlika u starosti izmedu pacijenata grupa 1 (HOBP) 1 3 (udruzene
HOBP 1 bronhiektazije) u odnosu na pacijente iz grupa 2 (bronhiektazije) i 4 (kontrolna grupa).
(ANOVA, F=7,503, p<0,01).

Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da su pacijenti iz grupe 1 (HOBP), koji su prosecne
starosti 64,85 godina, statisticki znacajno stariji od pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije) Ccija je
prosecna starost 57,16 godina 1 pacijenata iz kontrolne grupe 4 gde je prosecna starost iznosila 56,53
godina.

Pacijenti iz grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije), koji su prosecne starosti 65,69 godina,
su statisticki znacajno stariji od pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije) i pacijenata iz kontrolne grupe
4,

Grafikon broj 3: Starost ispitanika
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Ukoliko posmatramo staronosnu strukturu ispitanika kao starije od 65 godina i mlade od
granice od 65 godina dobijamo sledece rezultate:

Tabela broj 10: Starost ispitanika u odnosu na granicu od 65 godina

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %

<65god. | 32 | 58,20% | 32 64,00% 29 | 50,00% | 21 | 70,00% | 114 | 59,10%
>65god. | 23 | 41,80% | 18 36,00% 29 | 50,00% 9 30,00% 79 40,90%
Ukupno 55 | 100,00% | 50 | 100,00% | 58 | 100,00% | 30 | 100,00% | 193 | 100,00%

Grafikon broj 4: Starost ispitanika u odnosu na granicu od 65 godina
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u broju pacijenata mladih i starijih od 65 godina izmedu
posmatranih grupa (y*=3,976, p>0,05)

5.2 Faktori rizika
5.2.1 PuSenje kao faktor rizika

5.2.1.1 Navika pusenja
Najveéi broj ispitanika u nasSoj studiji su bili pusaci ili bivsi pusaci. Ukoliko ove dve grupe
posmatramo zajedno, ukupno je bilo 82% aktivnih i biv§ih pusaca (n=139). U grupi 1 (HOBP) i grupi
3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) postoji statisticki znacajno visSe bivsih puSaca nego u ostalim
grupama , grupi 2 (bronhiektazije) i 4 (kontrolna grupa) (y’=14,461, p<0,05).
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Tabela broj 11: Navika pusenja u ispitivanim grupama

Grupa
3. UdruZene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Nepusac 10 | 18,20% | 20 40,00% 12 | 20,70% | 12| 40,00% | 54 28,00%
Pusac 20 | 36,40% | 19 38,00% 18 | 31,00% | 10 | 33,30% 67 34,70%
Bivsi pusac 25| 4550% | 11 22,00% 28 | 48,30% 8 | 26,70% 72 37,30%
Ukupno 55 | 100,00% | 50 100,00% 58 | 100,00% | 30 | 100,00% | 193 | 100,00%
Grafikon broj 5: Navika pusenja u ispitivanim grupama
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5.2.1.2 Pusacki staz

HOBP

Brunhieklacije

W nzpusad Wpu3ad @ bivii pulal

Udiuiene HOBP i
Bronhizktazije

zrupa

Kuntiolna

Ukupnu

Ako se posmatra pusacki staz, prosecan broj godina puSenja medu nasim ispitanicima koji su
bili ili su pusaci je iznosio 32,3 £11,8 godina. Najduzi pusacki staz imao pacijent iz grupe 1 (HOBP).

Pusacki staz ovog bolesnika je iznosio 63 godine.

Tabela broj 12: Duzina pusackog staza

Grupa N X SD Minimum | Maximum

1. HOBP 45 37,36 9,352 20 63

2. Bronhiektazije 30 24,97 9,008 2 40

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 46 34,70 13,125 1 60

4. Kontrolna 18 26,00 9,029 10 44
Ukupno 139 32,33 11,759 1 63
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Grafikon broj 6. Duzina pusackog staza (godine)
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Postoji statisticki znacajna razlika u duzini pusackog staza izmedu pacijenata posmatranih
grupa (ANOVA, F=10,977, p<0,01). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe 1
(HOBP) imaju statisticki znacajno duzi puSacki staz od pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije) i
pacijenata iz kontrolne grupe 4. Pacijenti iz grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) imaju
statisticki znacajno duzi pusacki staz od pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije) i pacijenata iz kontrolne
grupe 4.

Grafikon broj 7: Duzina pusackog staza (godine)
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5.2.1.3 Dnevna potrosnja cigareta - broj pakli za 24h

U odnosu na broj pakli cigareta kod pusaca i bivsih pusaca u ispitivanim grupama, prosecna
dnevna potrosnja iznosila je 1,2 kutije cigareta sa standardnom devijacijom +0,47.
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Tabela broj 13: Broj pakli cigareta za 24h u ispitivanim grupama

Grupa N X SD Minimum Maximum
1. HOBP 45 1,339 0,4651 0,5 2,5
2. Bronhiektazije 30 1,100 0,5783 0,5 3
3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 46 1,244 0,4669 0,25 3
4. Kontrolna 18 1,083 0,2572 1 2
Ukupno 139 1,223 0,4784 0,25 3
Grafikon broj 8: Prosecan broj pakli cigerata za 24h kod ispitanika
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Ako poredimo pusace i bivse pusace u odnosu na prosecan broj popusenih pakli cigareta ne
postoji statisticki znacajna razlika izmedu sve Cetiri posmatrane grupe (ANOVA, F=2,135, p>0,05).

5.2.1.4 Broj paklo-godina

Broj paklo-godina (pack-years) je kvantitativni pokazatel] kojim se procenjuje intenzitet
pusenja. Prema Svetskoj zdravstvenoj organizaciji odreduje se mnozenjem broja popuSenih pakli
cigareta dnevno sa brojem godina koliko je osoba pusila. Prosecan broj paklo-godina u nasem uzorku
bio je 40,45 +£22,7 paklo-godina. Najveci zabeleZen broj paklo-godina iznosio je 126 i zabelezen je
kod ispitanika iz grupe 1 sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca.

Tabela broj 14: Broj paklo-godina u ispitivanim grupama

Grupa N X SD Minimum | Maximum

1. HOBP 45 50,64 23,517 15 126

2. Bronhiektazije 30 27,77 15,264 1 75

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 46 43,64 23,860 1 100

4. Kontrolna 18 27,94 10,355 10 45
Ukupno 139 40,45 22,733 1 126
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Grafikon broj 9: Broj paklo — godina u ispitivanim grupama
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Postoji statisticki znacajna razlika u broju paklo-godina izmedu pacijenata posmatranih grupa
(ANOVA, F=9,830, p<0,01).

Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe 1 (HOBP) imaju statisticki
znacajno veci broj paklo-godina koji iznosi 50,64+23,5, od pacijenata iz grupe 2 (27,77 paklo-godina
+15,2) i pacijenata iz kontrolne grupe 4 (27,94 paklo-godina £10,355). Pacijenti iz grupe 3 (udruzena
HOBP i bronhiektazije) imaju prosecno 43,64 £23,86 paklo godina, Sto je statisticki znacajno vise u
odnosu na ispitanike iz grupe 2 (bronhiektazije) i ispitanike iz kontrolne grupe (grupa 4).

Grafikon broj 10: Broj paklo-godina u ispitivanim grupama
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5.3 Antropometrijska merenja
5.3.1 Telesna visina

Prosec¢na telesna visina ispitivanih pacijenata iznosila je 170,96+9,47 cm. Najvisi ispitanik je
pripadao grupi 2 (bronhiektazije) i bio je visok 199 cm. Najnizi ispitanik je pripadao je grupi 1(HOBP)

1 izmerena mu je telesna visina od 144 cm.

Tabela broj 15: Telesna visina (cm)

Grupa N X SD Minimum Maximum

1. HOBP 55 169,02 9,150 144 187

2. Bronhiektazije 50 174,12 9,606 155 199

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 57 169,44 9,919 150 198

4. Kontrolna 30 172,17 7,715 155 187
Ukupno 192 170,96 9,479 144 199

Grafikon broj 11: Telesna visina (cm)
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Postoji statisticki znacajna razlika u visini pacijenata izmedu posmatranih grupa (ANOVA,
F=3,396, p<0,05). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da su pacijenti iz grupe 2 (bronhiektazije)
statisticki znacajno visi od pacijenata iz grupe 1 (HOBP).
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Grafikon 12: Telesna visina (cm)
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5.3.2 Telesna masa

Prosecna telesna masa ispitivanih pacijenataiznosila je 74,34 +17,7 kg. Posmatrajuéi ovaj
pokazatelj, najveca zabeleZzena telesna masa je bila 143 kg i izmerena kod pacijenta sa hronicnom
opstruktivnom bolesti pluca iz grupe 1(HOBP) . U istoj grupi 1(HOBP) je izmerene je najmanja
telesna masa od 42 kg.

Tabela broj 16: Telesna masa (kg)

Grupa N X SD Minimum Maximum

1. HOBP 55 75,71 19,951 42 143

2. Bronhiektazije 50 79,56 18,558 50 138

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 69,27 15,390 42 130

4. Kontrolna 30 72,73 13,943 48 102
Ukupno 193 74,34 17,765 42 143
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Grafikon broj 13: Telesna masa (kg)
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Postoji statisticki znacajna razlika u tezini pacijenata izmedu posmatranih grupa (ANOVA,
F=3,289, p<0,05). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da su pacijenti iz grupe 2 (bronhiektazije)
statisticki znacajno tezi od pacijenata iz grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektaizje). Prosecna telesna
masa ispitanika grupe 2 (bronhiektazije) je iznosila je 79,56 £18,558 kg, §to je statisticki znacajno
viSe u odnosu na ispitanike iz grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) su imali prose¢nu telesnu
masu 69,27+15,39 kg.

Grafikon broj 14: Telesna masa (kg)
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5.3.3 Obim struka

Obim struka ispitanika u proseku je iznosio 90,79 c¢cm sa standardnom devijacijom +16,49 cm.
Posmatrajuéi ovaj pokazatelj, najveci zabelezen obim struka bio je 150 cm i izmeren je kod pacijenta
iz grupe 1 (HOBP). U grupi 2 (bronhiektazije) je zabelezen najmanji obim struka od 60 cm.

Tabela broj 17: Obim struka (cm)

Grupa N X SD Minimum Maximum

1. HOBP 55 93,91 19,918 63 150

2. Bronhiektazije 50 91,22 16,003 60 126

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 88,28 14,553 62 136

4. Kontrolna 30 89,20 13,363 68 121
Ukupno 193 90,79 16,49 60 150

Grafikon broj 15: Obim struka (cm)
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u obimu struka kod pacijenata iz sve Cetiri grupe
(ANOVA, F=1,214, p>0,05)
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Grafikon broj 16: Obim struka (cm)
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Prosecan obim kukova iznosio je 96,01+13,5 cm. Najveéi zabeleZen obim kukova bio je 150
cm i izmeren je kod ispitanika iz grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektaizje).

U grupi 2 (bronhiektazije) je zabeleZen najmanji obim kukova od 52 cm.

Tabela broj 18: Obim kukova (cm)

Grupa N X SD Minimum Maximum

1. HOBP 55 97,58 15,59 70 146

2. Bronhiektazije 50 97,76 13,072 52 120

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 93,45 12,676 70 147

4. Kontrolna 30 95,17 11,176 76 122
Ukupno 193 96,01 13,496 52 147
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Grafikon broj 17: Obim kukova (cm)
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u obimu kukova kod pacijenata izmedu
posmatranih gupa (ANOVA, F=1,270, p>0,05).

Grafikon broj 18: Obim kukova (cm)
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5.3.5 Odnos struk-kukovi (W-H ratio)

Odnos struk-kukovi (W-H ratio) predstavlja odnos izmedu obima struka i obima kukova.
Prose¢na vrednost ovog parametra iznosila je 0,94 +0,07. Posmatraju¢i ovaj pokazatelj, najveci
zabelezen odnos bio je 1,31 kod pacijenta iz grupe 1 (HOBP). U istoj grupi 1 (HOBP) je zabelezen
najmanji odnos od 0,75.

Tabela broj 19: Odnos struk-kukovi (W-H ratio)

Grupa N i SD Minimum Maximum

1. HOBP 55 0,9577 | 0,09436 0,75 1,31

2. Bronhiektazije 50 0,9309 | 0,07892 0,78 1,15

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 0,9429 | 0,06720 0,75 1,09

4. Kontrolna 30 0,9352 | 0,05783 0,8 1,04
Ukupno 193 | 0,9428 | 0,07778 0,75 1,31

Grafikon broj 19: Odnos struk-kukovi (W-H ratio)
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u vrednosti odnosa struka i kukova (W-H ratio) kod
pacijenata u posmatrane Cetiri grupe (ANOVA, F=1,168, p>0,05)
5.3.6 Indeks telesne mase (BMI - Body mass index)

U odnosu na indeks telesne mase (BMI) pacijenti su grupisani u Cetiri kategorije: pothranjeni

(BMI < 19 kg/m®) , pacijenti sa normalnim BMI (20 < BMI < 25 kg/m?), predgojazni(26 < BMI < 30
kg/m?) i gojazni (BMI > 30 kg/m?).
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Tabela broj 20: Indeks telesne mase (kg/ m’)

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Pothranjenost 5 9,20% 4 8,00% 7 12,10% 2 6,70% 18 9,30%
Normalan BMI 19 34,50% 18 36,00% 29 50,00% 16 53,30% 82 42,50%
Predgojaznost 19 34,50% 18 36,00% 16 27,60% 8 26,70% 61 31,60%
Gojazni 12 21,80% 10 20,00% 6 10,30% 4 13,30% 32 16,60%
Ukupno 55 100,00% 50 100,00% 58 100,00% 30 100,00% 193 100,00%
Grafikon broj 20: Indeks telesne mase (kg/ m2)
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Kada posmatramo vrednosti indeksa telesne mase i broj pacijenata sa normalnim BMI unutar
ispitivane Cetiri grupe, kao i ucestalost pacijenata koji spadaju u grupu pothranjenih, predojaznih i
gojaznih u ovim grupama, razlika u parametrima i u ucestalosti pojedinih poremec¢aja u posmatranim

grupama nije statisti¢ki zna¢ajana (3°=9,181, p>0,05).

5.4 Karakteristike ispitivanih grupa

5.4.1 Vreme pojave prvih simptoma hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a

Svaki pacijent iz grupe 1 (HOBP) i grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) je dao podatke
o vremenu kada je prvi put primetio simptome bolesti, bez obzira na vreme kada je dijagnostikovana
bolesti, odnosno bez obzira na vreme pocetka leCenja hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca.
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Tabela broj 21: Vreme pojave prvih simptoma HOBP u grupama 1 (HOBP) i 3(udruzene HOBP i
bronhiektazije) - broj godina od kada je pacijent prvi put primetio simptome hronicne opstruktivne bolesti pluca

Grupa N X SD Minimum Maximum

1. HOBP 55 9,31 6,947 1 30

2. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 11,7 7,792 1 32
Ukupno 113 10,54 7,456 1 32

Grafikon broj 21: Vreme pojave prvih simptoma HOBP u grupama 1 (HOBP) i 3(udruzene HOBP i
bronhiektazije) - broj godina od kada je pacijent prvi put primetio simptome hronic¢ne opstruktivne bolesti pluca
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Najduze vreme od kada pacijent ima simptome hronicne opstruktivne bolesti pluca je iznosilo
32 godine, a najkra¢e godinu dana. Prosecno vreme trajanja simptoma HOBP iznosilo je 10,54 godine
sa standardnom devijacijom od +7,45.

Ne postoji statisticki znacajna razlika u vremenu pocetka hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca
izmedu grupe 1 ( HOBP bez verifikovanih bronhiektazija) i grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije)
(T test, t=3,607, p>0,05)
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Grafikon broj 22: Vreme pojave prvih simptoma HOBP u grupama 1 (HOBP) i 3(udruzene HOBP i
bronhiektazije) - broj godina od kada je pacijent prvi put primetio simptome hronicne opstruktivne bolesti pluca
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5.4.2 Vreme postavljanja dijagnoze bolesti i pocetka leCenja hroni¢ne opstruktivne
bolesti pluéa

U odnosu na vreme postavljanje dijagnoze HOBP, kada je zapoceto sa terapijom hroni¢ne
opstruktivne bolesti plu¢a u grupi 1 (HOBP) i grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije), dobijeni
rezultati ukazuju da se radi o bolesnicima koji se lece od HOBP u proseku 7,6+7,76 godina. U grupi 1
(HOBP) prosec¢na duzina lecenja je 6,16+7,2 godine, a u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije)
prosecno vreme od kada je postavljena dijagnoa HOBP i zapoceta terapija bolesti iznosi 9+8,1 godina.

Tabela broj 22: Vreme pocetka lecenja HOBP u grupama 1 (HOBP) i 3(udruzene HOBP i bronhiektazije)- broj
godina od kada postavljena dijagnoza i zapoceto sa lecenjem HOBP

Grupa N X SD Minimum | Maximum

1. HOBP 55 6,16 7,197 0 27

2. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 9,00 8,077 0 32
Ukupno 113 7,62 7,758 0 32
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Grafikon broj 23: Vreme pocetka lecenja HOBP u grupama 1 (HOBP) i 3(udruzene HOBP i bronhiektazije)-
broj godina od kada postavljena dijagnoza i zapoceto sa lecenjem HOBP
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Postoji statisticki znacajna razlika u vremenu pocetka lecenja izmedu dve posmatrane grupe (T
test, t=4,610, p<0,05). Statisticki je znacajno duze vreme leCenja bolesti kod pacijenata iz grupe 3
(udruzene HOBP 1 bronhiektazije) koje iznosi u proseku 9+8,1 godina u odnosu na pacijente iz grupe
1(HOBP) gde prosecna duzina leCenja hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a 6,16+7,2 godina.

Grafikon broj 24: Vreme pocetka lecenja HOBP u grupama 1 (HOBP) i 3(udruzene HOBP i bronhiektazije)-
broj godina od kada postavljena dijagnoza i zapoceto sa lecenjem HOBP
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5.4.3 Prosefno vreme od pojave simptoma do pocetka leenja hroni¢ne opstruktivne
bolesti pluéa

Prose¢no vreme od pojave prvih simptoma do postavljanja dijagnoze hronicne opstruktivne
bolesti plu¢a u grupi 1 (HOBP) i grupi 3(udruzene HOBP i bronhiektazije) je iznosilo 2,93+2.,6
godina. Ovo se odnosi na pedeset i pet ispitanika iz grupe 1 gde je u proseku bilo potrebno 3,15 £2,5
godina za otkrivanje HOBP 1 pedeset i osam ispitanika iz grupe 3 kod kojih je bilo potrebno krace
vreme, odnosno prosecno 2,7+2,6 godina da bi se postavila dijagnoza HOBP i zapocelo lecenje.

Tabela broj 23: Prosecno vreme koje prode od pojave pojave prvih simptoma do pocetka lecenja HOBP u
grupama 1 (HOBP) i 3(udruzene HOBP i bronhiektazije) - broj godina od pojave pojave prvih simptoma do
postavljanja dijagnoze i pocetka lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca

Grupa N X SD Minimum Maximum

1. HOBP 55 3,15 2,535 0 12

2. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 2,70 2,613 0 11
Ukupno 113 2,93 2,573 0 12

Grafikon broj 25: Prosecno vreme koje prode od pojave pojave prvih simptoma do pocetka lecenja HOBP u
grupama 1 (HOBP) i 3(udruzene HOBP i bronhiektazije) - broj godina od pojave pojave prvih simptoma do
postavljanja dijagnoze i pocetka lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca
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RNe postoji ststisticki znacajna razlika u vremenu koje je bilo potrebno da prode od pojave
prvih simptoma do postavljanja dijagnoze i zapoc€injanja lecenja HOBP u u grupi 1 (HOBP) gde iznosi
3,15+2,5 godina i grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) gde iznosi 2,7 godina.

5.5 Pregled plué¢ne funkcije
5.5.1 Forsirani ekspiratorni volumen u prvoj sekundi - FEV;
Grupe 1 (HOBP) i 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) su formirane od obolelih od hroni¢ne

opstruktivne bolesti pluca koji imaju patoloske vrednosti forsiranog ekspiratornog volumena u prvoj
sekundi. Postoji statisticki znacajna razlika u vrednostima FEV| pacijenata izmedu grupa 1 (HOBP) i
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3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na grupe 2 (bronhiektazije) i 4 (kontrolna grupa) u
kojima vrednosti FEV| nisu patoloske (ANOVA, F=53,594, p<0,01).

Tabela broj 24: Forsirani ekspiratorni volumen u prvoj sekundi - FEV (L)

Grupa N X SD Minimum | Maximum

1. HOBP 55 1,4369 | 0,63699 0,68 3,21

2. Bronhiektazije 50 2,8015 | 0,94817 1,48 5,94

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 1,2993 | 0,55245 0,54 3,12

4. Kontrolna 30 2,7475 | 0,87092 1,41 4,66
Ukupno 193 1,9238 | 1,01253 0,54 5,94

Grafikon broj 26: Forsirani ekspiratorni volumen u prvoj sekundi — FEV (L)
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Prosec¢na vrednost FEV, u grupi 1 (HOBP) iznosila je 1,43 + 0,63 litre, Prosecna vrednost u
grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) bila je nizih vrednosti u odnosu na grupu 1 i iznosila je
1,29 £ 0,55 litre. Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe 2 (bronhiektazije) imaju
statisticki znacajno vecu vrednost FEV, (2,8 £0,94 litre) od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i grupe 3
(udruzene HOBP i bronhiektazije) . Pacijenti iz kontrolne grupe 4 imaju statisticki znacajno vecu
vrednost FEV, (prosecno 2,75 +0,87 litre) od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i grupe 3 (udruzene HOBP
i bronhiektazije) .
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Grafikon broj 27: Forsirani ekspiratorni volumen u prvoj sekundi FEV;(L)
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5.5.2 Relativne vrednosti forsiranog ekspiratornog volumena u prvoj sekundi -FEV; %

Relativne vrednosti FEV, su izraZzene u procentima predvidenih vrednosti FEV, za osobe
prema polu, starosti i tezini. Relativne vrednosti FEV,% predstavljaju bolji pokazatelj ventilacione
funkcije pluca. Oboleli od hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca (grupa 1-HOBP i grupa 3-udruZene
FEV,% S§to ukazuje na opstruktivni poremecaj

HOBP i bronhiektazije) imaju nize vrednosti

ventilacije.

Prose¢na vrednost FEV,% u grupi 1 (HOBP) iznosila je 52,1 + 17,7%. Prosecna vrednost u
grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) bila je 47,3 = 16,5%.

Tabela broj 25: Relativne vrednosti FEV, (FEV, %)

Grupa N X SD M|r:1|1mu Maximum
1. HOBP 55 | 52,1160 | 17,72559 19,10 95,80
2. Bronhiektazije 50 86,2077 | 19,54703 45,30 135,00
3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 | 47,2898 | 16,46399 18,50 90,20
4. Kontrolna 30 | 87,8500 | 16,97828 44,50 114,10
Ukupno 193 | 64,9230 | 25,48192 18,50 135,00
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Grafikon broj 28: Relativne vrednosti FEV, (FEV; %)
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Postoji statisticki znacajna razlika u vrednostima FEV,% pacijenata izmedu posmatranih gupa
(ANOVA, F=68,146, p<0,01). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe
2(bronhiektazije) imaju statisticki znacajno veéu vrednost FEV % od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i
grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) . Pacijenti iz kontrolne grupe 4 imaju statisticki znacajno
vecu vrednost FEV,% od pacijenata iz grupe 1(HOBP) i grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) .

Grafikon broj 29: Relativne vrednosti FEV, (FEV; %)

125 D0

106 00

75 00—

FEV1 {*a)
-]
5
|
1
I
I
I

25 D

L T T
HER Eannbaiiazie it HOER| TR
Lt

63



5.5.3 Forsirani vitalni kapacitet — FVC

U grupama 1 (HOBP) i 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) su bolesnici sa patoloskim
vrednosti forsiranog vitalnog kapaciteta (FVC), jer se leCe od hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca.
Postoji statisticki znacajna razlika u vrednostima forsiranog vitalnog kapaciteta (FVC) izmedu ovih
ispitanika u odnosu na ispitanike iz grupe 2 (bronhiektazije) i kontrolne grupe 4 (ANOVA, F=12,338,
p<0,01)..

Tabela broj 26: Forsirani vitalni kapacitet — FVC (L)

Grupa N X SD Minimum | Maximum

1. HOBP 55 | 2,6163 | 0,97625 1,21 5,38

2. Bronhiektazije 50 | 3,5248 | 1,14297 1,73 7,20

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 2.4640 0,93867 0,96 553

4. Kontrolna 30 | 3,3358 | 0,95201 1,80 5,23
Ukupno 193 | 2,9015 | 1,10089 0,96 7,20

Grafikon broj 30: Forsirani vitalni kapacitet —FVC (L)
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Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe 2(bronhiektazije) imaju statisticki
znacajno vecéu vrednost FVC koja iznosi od pacijenata iz grupe 1(HOBP) i grupe 3(udruzene HOBP i
bronhiektazije) , gde prosecne vrednosti iznose 2,61 litru sa standardnom devijacijom +0,97 za grupu
1(HOBP) i 2,46 litre sa SD +0,93 za grupu 3(udruzene HOBP i bronhiektazije) . Pacijenti iz
kontrolne grupe 4 imaju statisticki znacajno vecu vrednost FVC (3,336 1 sa SD £0,95201)od pacijenata
iz grupe 1(HOBP) i grupe 3(udruzene HOBP i bronhiektazije).
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Grafikon broj 31: Forsirani vitalni kapacitet FVC (L)
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5.5.4 Relativne vrednosti forsiranog vitalnog kapaciteta - FVC%

Relativne vrednosti FVC su izrazene u procentima predvidenih vrednosti FVC za osobe
odredenog pola, starosti i tezine. Prosecna vrednost FVC % u grupi 1 (HOBP) iznosila je 74,71 +
19,64 %, u grupi 2 (bronhiektazije) 86,74 + 18,6%, u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije)
70,96 £17,86 %. Prosecna vrednost u kontroloj, odnosno Eetvrtoj grupi ispitanika, bila je 89,39% sa

standardnom devijacijom od 18,6%.

Tabela broj 27: Relativne vrednosti FVC (FVC%)

Grupa N X SD Minimum | Maximum
1. HOBP 55 74,7155 19,64916 42,00 114,60
2. Bronhiektazije 50 86,7490 18,59642 45,80 130,10
3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 70,9632 17,86062 30,90 106,80
4. Kontrolna 30 89,3967 18,59196 49,60 118,70
Ukupno 193 | 78,9479 | 20,02733 30,90 130,10
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Grafikon broj 32: Relativne vrednosti FVC (FVC%)
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Postoji statisticki znacajna razlika u vrednostima FVC% pacijenata izmedu posmatranih gupa
(ANOVA, F=10,535, p<0,01). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe 2
(bronhiektazije) imaju statisticki znacajno veée vrednosti FVC% od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i
grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije). Pacijenti iz kontrolne grupe 4 imaju statisticki znacajno
vecée vrednosti FVC% od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije).

Grafikon broj 33: Relativne vrednosti FVC (FVC%)
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5.5.5 Odnos izmedu forsiranog ekspiratornog volumena u prvoj sekundi i forsiranog
vitalnog kapaciteta FEV,/FVC

Odnos izmedu forsiranog ekspiratornog volumena u prvoj sekundi i forsiranog vitalnog
kapaciteta koji je manji od 0,7 je uslov za postavljanje dijagnoze hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca
prema Globalnoj inicijativu za hroni¢nu opstruktivnu bolest pluéa (Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease-GOLD). Bez opstruktivnog poremecaja ventilacije dokazanog pravilno
izvedenim spirometrijskim pregledom nema dijagnoze HOBP (1, 6).

Tabela broj 28: Odnos FEV,/FVC

Grupa N X SD Minimum Maximum
1. HOBP 55 54,4264 9,565679 34,90 69,79
2. Bronhiektazije 50 79,9200 5,93089 70,22 94,51
3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 51,9363 | 10,54227 25,84 69,90
4. Kontrolna 30 79,7030 6,75933 72,03 94,96
Ukupno 193 64,2756 | 15,78586 25,84 94,96

Grafikon broj 34: Odnos FEV /FVC
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Na osnovu toga svi pacijenti iz grupa 1(HOBP) i 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) koje
sacinjavaju oboleli od hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a imaju nize vrednosti odnosa FEV/FVC, za
razliku od grupe 2 (bronhiektazije) i kontrolne grupe 4 gde je ovaj odnos mora biti iznad 0,7 (odnosno
70%). Postoji statisti¢ki znacajna razlika u vrednostima FEV/FVC pacijenata izmedu grupa 1 (HOBP)
i 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na grupe 2 (bronhiektazije) i 4 (kontrolna grupa).
(ANOVA, F=147,317, p<0,01). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da pacijenti iz grupe 2
(bronhiektazije) imaju statisticki znacajno vecu vrednost FEV/FVC od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i
grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije). Pacijenti iz kontrolne grupe 4 imaju statisticki znacajno
vecu vrednost FEV/FVC od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije)
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Grafikon broj 35: Odnos FEV /FVC
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5.5.6 Podela na stadijume na osnovu vrednosti FEV1 po GOLD-u

Na osnovu vrednosti FEV; prema Globalnoj inicijativu za hroni¢nu opstruktivnu bolest pluca
(Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease-GOLD) uradena je Kklasifikacija prema
stadijumima:

e GOLD 1 (FEV, 2 80%) — blaga opstrukcija,

e GOLD 2 (50 £ FEV; < 80%) — umerena opstrukcija,
e GOLD 3 (30 <FEV, <50% ) — teska opstrukcija

e GOLD 4 (FEV, <30%) — veoma teska opstrukcija

Tabela broj 29: Podela na stadijume na osnovu vrednosti FEV; po GOLD-u

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
1 2 3,6% 31 62,0% 1 1,7% 21 70,0% 54 28,5%
2 26 | 47,3% 16 32,0% 24 | 41,4% 8 26,7% 74 38,3%
3 20 | 36,4% 3 6% 25 | 42,1% 1 3,3% 49 25,3%
4 7 12,7% 0 0,0% 8 14,8% 0 0,0% 15 7,9%
Ukupno 55 | 100,0% | 50 100,0% 58 | 100,0% | 30 100,0% | 193 | 100,0%
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Grafikon broj 36: Podela na stadijume na osnovu vrednosti FEV; po GOLD-u
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Radi izvodenja statisticke analize grupisali smo zajedno pacijente sa poremecajem opstrukcije

u GOLD stadijuma 3 i 4.

Tabela broj 30: Podela na stadijume na osnovu vrednosti FEV, po GOLD-u

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
1 2 3,6% 31 62,0% 1 17% | 21| 70,0% | 55 | 28,5%
2 26 | 47,3% 16 32,0% 24 | 414% | 8 | 26,7% | 74 | 38,3%
3-4 27 | 49,1% 3 6,0% 33 | 56,9% | 1 3,3% 64 | 33,2%
Ukupno 55 | 100,0% | 50 100,0% 58 | 100,0% | 30 | 100,0% | 193 | 100,0%
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Grafikon broj 37: Podela na stadijume na osnovu vrednosti FEV; po GOLD-u
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Statisticki je znacajno manje pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i grupe 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) koji imaju GOLD stadijum 1 prema vrednostima FEV, u odnosu na ostale dve grupe
(1*=96,383, p<0,01).

Veoma je vazno napomenuti da svi pacijenti iz grupa 2 (bronhiektazije) i 4 (kontrolna grupa)
imaju odnos FEV|/FVC iznad 0,7 (70%), jer nemaju postavljenu dijagnozu hroni¢ne opstruktivne
bolesti plu¢a. U slucaju da imaju sniZzene vrednosti FEV, tada su vrednosti FVC takode srazmerno
snizene i poremecaj ventilacije je restriktivnog tipa (odnos FEV/FVC je preko 0,7).

5.6 Gasna analiza arterijske krvi u mirovanju

Gasna analiza arterijske krvi radena je pri prijemu u Prijemnoj Ambulanti ili prilikom pregleda
u Ambulanti za kontrolne preglede Instituta za pluéne bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici.

U slucaju da su vrednosti gasne razmene pri prijemu bile patoloske, radena je kontrolna analiza
pri otpustu.

5.6.1 Gasna analiza arterijske krvi u mirovanju pri prijemu
Nalaz gasne analize je mogao biti uredan (u granicama referentnih vrednosti) ili je bio

prisutan poremecaj gasne razmene tipa 1 — parcijalna respiratorna insuficijencija ili tip 2 — globalna
respiratorna insuficijencija.

70



Tabela broj 31: Gasna analiza arterijske krvi pri prijemu

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Nalaz je
normalan ili 16 | 291% | 38 | 76,0% | 17 | 29,3% 27 90,0% 98 50,8%
hipoksemija
Parcijalna
respiratorna 29 52,7% 12 24,0% 21 36,2% 3 10,0% 65 33,7%
insuficijencije
Globalna
_resplrg_torng 10 18,2% 0 0,0% 20 34,5% 0 0,0% 30 15,5%
insuficijencija
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0%

Grafikon broj 38: Gasna analiza arterijske krvi pri prijemu
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5.6.2 Gasna analiza arterijske krvi pri otpustu

Tabela broj 32: Gasna analiza arterijske krvi pri otpustu

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP HOBP i Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n %

Nalaz je normalan ili o o o
hipoksemija 0 0,0% 1 16,7% 1 14,3%
Parcijalna respiratorna | 4 1000% | 4 | 66,7% | 5 71,4%
insuficijencije
Globalna resplratorna 0 0,0% 1| 16,7% 1 14,3%
insuficijencija
Ukupno 1 100,0% 6 100,0% 7 100,0%

Grafikon broj 39: Gasna analiza arterijske krvi pri otpustu
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5.7 Pregled grudnog ko$a kompjuterizovanom tomografijom

5.7.1 Prisustvo bronhiektazija

Svim ispitanicima je uraden pregled grudnog koSa kompjuterizovanom tomografijom . U
grupama 2 (bronhiektazije) i 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) CT pregledom grudnog kosa je
postavljena dijagnoza bronhiektazija. Ukupno ima pedeset ispitanika u grupi 2 (bronhiektazije) i
pedeset osam ispitanika u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) kojima su dokazane
bronhiektazije. U grupi 1 koju ¢ine oboleli od HOBP bez bronhiektazija, nijedan ispitanik nema
bronhiektazije. Isto vazi za ispitanike iz grupe 4, jer se radi o kontrolnoj grupi, u kojoj nijedan
ispitanik nema bronhiektazije.
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Tabela broj 33: Prisustvo bronhiektazija

Grupa
3. UdruZene
2. Bronhiektazije HOBP i Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n %
Nema 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Ima 50 100,0% 58 100,0% 108 100,0%
Ukupno 50 100,0% 58 100, % 108 100,0%
Grafikon broj 40: Prisustvo bronhiektazija
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5.7.2 Lokalizacija bronhiektazija

UdruZzne 1100P i Bronhiektazije

U odnosu na proSirenost i distribuciju bolesti, obostrane bronhiektazije su bile zastupljenije. Ukupno
28 pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije - 56%) i1 41 pacijent iz grupe 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije - 70,7%) su imali bronhiektazije u oba plu¢na krila.

Od 44% ispitanika koji su imali jednostrane bronhiektazije u grupi 2 (bronhiektazije bez HOBP), njih
petnaest (30%) ih je imalo bronhiektazije sa leve strane, §to je dvostruko vise u odnosu na desnostrane
bronhiektazije koje je imalo 7 pacijenata (14%).

I u grupi 3 (udruZzene HOBP i bronhiektazije) bilo je viSe levostranih bronhiektazija. Kod 22,4%
ispitanika su otkrivrnr jednostrane bronhiektazije sa leve strane u odnosu na 6,9 % desnostranih

bronhiektazija.
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Tabela broj 34: Lokalizacija bronhiektazija

Grupa
3. Udruzene
2. Bronhiektazije HOBP i Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n %
8 Levo 15 30,0% 13 22,4% 28 25,9%
[&]
S | Desno 7 | 14,0% 4 6,9% 11 10,2%
@
X
s Obostrano 28 56,0% 41 70,7% 69 63,9%
Ukupno 50 100,0% 58 100,0% 108 100,0%
Grafikon broj 41: Lokalizacija bronhiektazija
0% 70.70%
/0.0%
60.0% 56.00%
50.0%
= 40.0%
30.0%
30.0% 22.4%
20.0% 14.0%
0.0%  W—
Ercnhiektazije UdruZene HOEBP i Bronhiektazije
GRUPA

Mleve ®@Desno  @Obustiano

Ne postoji statisticki znaCajna razlika u lokalizaciji bronhiektazija unutar posmatranih grupa
ispitanika: grupe 2 (bronhiektazije) i grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) (3*=2,833, p>0,05).

5.8 Mikrobioloski pregled sputuma — broj pozitivnih mikrobioloskih kultura:
Svaki ispitanik je dao uzorak iskasljaja na bakterioloski pregled. Ako uzmemo u obzir sve
grupe, ukljucujuci i 4. (kontrolnu) grupu, odnosno svih 193 ispitanika , ukupno je bilo pozitivnih 9
kultura sputuma sto €ini 4,7% ukupnog broja. U kontrolnoj grupi (grupi 4 ispitanika) nije bilo
pozitivnih nalaza.
U slucaju da se analiziraju bolesnici iz grupa 1,2 i 3 sa postavljenom dijagnozom bronhiektazija

1 HOBP, u tom slucaju ovih devet pacijenata sa pozitivnim kulturama predstavlja 5,52% ispitanika.

Najvise pozitivnih nalaza, ukupno Sest bilo je u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) , u
odnosu na 2 pozitivna nalaza u grupi 1 (HOBP) i jednu pozitivnu kulturu u grupi 2(bronhiektazije).
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Tabela broj 35: Mikrobioloski pregled sputuma

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Negativan 53 96,4% 49 98,0% 52 89,7% 30 100,0% 184 95,3%
Pozitivan 2 3,6% 1 2,0% 6 10,3% 0 0,0% 9 4,7%
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0%
Grafikon broj 42: Mikrobioloski pregled sputuma
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5.9 Odredivanje koncentracija ukupnog holesterola i triglicerida seruma,
lipoproteinskih frakcija (HDL holesterola i LDL holesterola) i
izra¢unavanje indeksa ateroskleroze

5.9.1 Odredivanje ukupnog holesterola seruma

Patoloske vrednosti ukupnog holesterola u serumu izmerene su kod 15 ispitanika (27,3%) iz
grupe 1 (HOBP), kod Cetrnaest ispitanika (28%) iz grupe 2 (bronhiektazije), kod 12 ispitanika (20,7%)
iz grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) i kod dva ispitanika (6,7%) iz kontrolne grupe 4.
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Tabela broj 36: Ukupni holesterol seruma

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Normalne
vrednosti 40 72,7% 36 72,0% 46 79,3% 28 93,3% 150 77,7%
Povisene
vrednosti 15 27,3% 14 28,0% 12 20,7% 2 6,7% 43 22,3%
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0%

Grafikon broj 43: Ukupni holesterol seruma
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Ne postoji statisticki znaCajna razlika u broju ispitanika sa poviSenim vrednostima ukupnog
holesterola u serumu izmedu posmatranih grupa (x°=4,606, p>0,05)

Tabela broj 37: Izmerene prosecne vrednosti ukupnog holesterola seruma (mmol/l)

Grupa N X SD M|rr11|1mu Maximum

1. HOBP 55 4,465 1,2069 2,2 7.4

2. Bronhiektazije 50 4,443 1,1730 0,3 7,5

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 4,395 1,2081 2.3 75

4. Kontrolna 30 4,147 7410 2,7 57
Ukupno 193 | 4,389 1,1352 0,3 7,5
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Grafikon broj 44: Izmerene prosecne vrednosti ukupnog holesterola seruma (mmol/l)
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u izmerenim vrednostima ukupnog holesterola seruma izmedu
posmatranih gupa (ANOVA, F=0,569, p>0,05).

Grafikon broj 45: Izmerene prosecne vrednosti ukupnog holesterola seruma (mmol/l)
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5.9.2 Odredivanje triglicerida seruma

Povisene vrednosti triglicerida u serumu izmerene su kod 29,1% ispitanika iz grupe 1
(HOBP), kod 38% iz grupe 2 (bronhiektazije), kod 12,1% ispitanika iz grupe 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) i kod 16,7% iz kontrolne grupe 4.

Tabela broj 38:Vrednosti triglicerida seruma u psomatranim grupama ispitanika

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Normalne
vrednosti 39 70,9% 31 62,0% 51 87,9% 25 83,3% 146 75,6%
PoviSene
vrednosti 16 29,1% 19 38,0% 7 12,1% 5 16,7% 47 24,4%
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0%
Grafikon broj 46: Vrednosti triglicerida serum
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Postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika sa poviSenim vrednostima triglicerida
seruma izmedu posmatranih grupa (x°=11,438, p<0,05). Postoji statisticki znacajno vise pacijenata sa
povisenim vrednostima triglicerida (hipertrigliceridemijom) u grupi 2 (bronhiektazije), u odnosu na
grupe 1 (HOBP),3 (udruzene HOBP i brionhiektazije) i 4 (kontrolna grupa).
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Tabela broj 39: Izmerene prosecne vrednosti triglicerida seruma (mmol/l)

Grupa N X SD Minimum Maximum

1. HOBP 55 1,5304 | 1,13172 0,40 8,65

2. Bronhiektazije 50 1,6938 | 1,15903 0,40 5,97

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 1,2319 0,54548 0,55 3,10

4. Kontrolna 30 14677 | 0,84718 0,60 3,80
Ukupno 193 | 1,4733 | 0,96488 0,40 8,65

Grafikon broj 47: Izmerene prosecne vrednosti triglicerida seruma (mmol/l)

1.8 1.6938
16 1.5304 1.4677
1.4 1.

1.2

0.8
0.6
0.4
0.2

4]

PROSECNA VREDNOST TRIGLICERIDA
SERUMA {mmol/[)

HOBP Brenhiektazije UdruZene HOBP i Kontrclna
Bronhiektazije
GRUPA

Ne postoji statisticki znacajna razlika u izmerenim vrednostima triglicerida seruma izmedu
posmatranih grupa (ANOVA, F=2,185, p>0,05).

Grafikon broj 48: Izmerene prosecne vrednosti triglicerida seruma (mmol/l)
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5.9.3 Odredivanje HDL-holesterola u serumu

SniZene vrednosti HDL-holesterola u serumu izmerene su kod 10 ispitanika (18,2%) iz grupe
1 (HOBP), kod 26 ispitanika (52%) iz grupe 2 (bronhiektazije), kod 16 ispitanika (27,6%) iz grupe 3
(udruzene HOBP i bronhiektazije) i kod osam ispitanika (26,7%) iz kontrolne grupe 4.

Tabela broj 40: Broj pacijenata sa snizenim nivoom HDL-holesterola u serumu

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Normaine |, 5 81,8% 24 48,0% 42 72,4% 22 733% | 133 | 68,9%
vrednosti
Snizene 10 18,2% 26 52,0% 16 27,6% 8 26,7% 60 31,1%
vrednosti
Ukupno 55 | 1000% | 50 | 100,0% | 58 | 100,0% | 30 | 1000% | 193 | 100,0%

Grafikon broj 49: Broj pacijenata sa snizenim nivoom HDL-holesterola u serumu
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Postoji statisticki znacajna razlika u u broju pacijenata sa snizenim nivoom HDL-holesterola u

serumu izmedu posmatranih grupa (y’=15,787, p<0,01). Postoji statisticki znagajno vise pacijenata sa
snizenim vrednostima HDL-holesterola u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na grupe 1 (HOBP), 3
(udruzene HOBP i brionhiektazije) i 4 (kontrolna grupa).
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Tabela broj 41: Izmerene prosecne vrednosti HDL-holesterola u serumu (mmol/l)

Grupa N X SD Minimum Maximum

1. HOBP 55 1,4742 | 0,58607 0,56 3,60

2. Bronhiektazije 50 1,1490 | 0,45197 0,42 2,60

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 1,4343 0,49828 0,53 2.80

4. Kontrolna 30 1,2333 | 0,31837 0,55 1,80
Ukupno 193 | 1,3391 | 0,50574 0,42 3,60

Grafikon broj 50: Izmerene prosecne vrednosti HDL-holesterola u serumu (mmol/l)

16 1,4742 14343

=
oy

1,2333
1,149

=
[

)

=EMA YREDNOST HDL-HOLESTERO_A U
SERUAU {mrrol A1}

o o o o

[T Y

PRCS:
o

HORP Rronhiektazije lldru7ene HORP i Knntrelna
Bronhiektazije

GRUPA

Postoji statistiCki znacajna razlika u proseénim vrednostima HDL-holesterola pacijenata
izmedu posmatranih gupa (ANOVA, F=5,039, p<0,01). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da
pacijenti iz grupe 2 (bronhiektazije) imaju statisticki znacajno manje vrednosti HDL-holesterola u
serumu od pacijenata iz grupe 1 (HOBP) i grupe 3 (udruZzene HOBP i bronhiektazije).
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Grafikon broj 51: Izmerene prosecne vrednosti HDL-holesterola u serumu (mmol/l)

4 0=
.': +'-'"
o
L
=
5 1007 o
= idd -
3 16D
] 4] —_
T 2004
= L
. e 4 B
£
T T T T
HOER Brordnsla s Ik B HOEF | Ead i ol
Bronfesiazes
Cormpa

5.9.4 Odredivanje LDL-holesterola u serumu

Povisene — patoloske vrednosti LDL-holesterola u serumu izmerene su kod 10 ispitanika
(18,2%) iz grupe 1 (HOBP), kod pet ispitanika (10%) iz grupe 2 (bronhiektazije), kod Sest ispitanika
(10,4%) iz grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) i kod tri ispitanika (10%) iz kontrolne grupe 4.

Tabela broj 42: Broj pacijenata sa povisenim nivoom LDL-holesterola u serumu

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Normalne {5 81,8% 45 90,0% 52 89,6% 27 20,0% | 169 | 87.6%
vrednosti
Povisene |44 18,2% 5 10,0% 6 10,4% 3 10,0% 24 12,4%
vrednosti
Ukupno 55 | 100,0% | 50 | 100,0% | 58 | 100,0% | 30 | 100,0% | 193 | 100,0%
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Grafikon broj 52: Broj pacijenata sa povisenim nivoom LDL-holesterola u serumu
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Tabela broj 43: Izmerene prosecne vrednosti LDL-holesterola u serumu (mmol/l)

Grupa N X SD Minimum | Maximum

1. HOBP 55 2,3371 | 0,99713 0,10 4,90

2. Bronhiektazije 50 2,5702 | 0,84246 1,10 4,85

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 2,3750 0,95214 0,70 4,81

4. Kontrolna 30 2,1093 | 0,93933 0,70 4,53
Ukupno 193 | 2,3734 | 0,94013 0,10 4,90

Grafikon broj 53: Izmerene prosecne vrednosti LDL-holesterola u serumu (mmol/l)
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u prosecnim vrednostima LDL-holesterola u serumu
izmedu posmatranih gupa ispitanika (ANOVA, F=1,502, p>0,05)
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Grafikon broj 54: Izmerene prosecne vrednosti LDL-holesterola u serumu (mmol/l)
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5.9.5 Odredivanje VLDL-holesterola u serumu

Povisene vrednosti VLDL-holesterola u serumu utvrdene su kod 10 ispitanika (56,4%) iz
grupe 1 (HOBP), kod 23 ispitanika (46%) iz grupe 2 (bronhiektazije), kod 23 ispitanika (39,7%) iz

Lo e g

grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) i kod Sesnaest ispitanika (53,3%) iz kontrolne grupe 4.

Tabela broj 44: Broj pacijenata sa povisenim nivoom VLDL-holesterola u serumu

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Normalne 24 43,6% 27 54,0% 35 60,3% 14 46,7% 100 53,00%
vrednosti
Povisene 31 56,4% 23 46,0% 23 39,7% 16 53,3% 93 47,00%
vrednosti
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,00%




Grafikon broj 55: Broj pacijenata sa povisenim
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika sa patoloskim vrednostima VLDL-holesterola

u serumu izmedu posmatranih grupa ispitanika (x’=1,963, p>0,05).

Tabela broj 45: Izmerene prosecne vrednosti VLDL-holesterola u serumu (mmol/l)

Grupa N X SD Minimum | Maximum

1. HOBP 55 0,6308 0,27455 0,18 1,55

2. Bronhiektazije 50 0,7002 0,40866 0,18 1,79

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 0,5851 0,27327 0,25 1,41

4. Kontrolna 30 0,6717 0,40831 0,14 1,70
Ukupno 193 0,6399 0,33510 0,14 1,79

Grafikon broj 56: Izmerene prosecne vrednosti VLDL-holesterola u serumu (mmol/l)
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u prose¢nim vrednostima VLDL-holesterola u serumu
izmedu posmatranih gupa (ANOVA, F=1,125, p>0,05)

5.9.6 Odredivanje indeksa ateroskleroze

Patoloske vrednosti indeksa ateroskleroze utvrdene su kod 6 ispitanika (10,9%) iz grupe 1
(HOBP), kod 11 ispitanika (22%) iz grupe 2 (bronhiektazije), kod Sest ispitanika (10,4%) iz grupe 3
(udruzene HOBP i bronhiektazije) i kod cetiri ispitanika (13,3%) iz kontrolne grupe 4.

Tabela broj 46: Broj pacijenata sa patoloskim vrednostima indeksa ateroskleroze u ispitivanim grupama

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Normalne | /g 89,1% 39 78,0% 52 89,6% 26 86,7% 168 | 87,0%
vrednosti
Povisene 6 10,9% 11 22,0% 6 10,4% 4 13,3% 25 13,0%
vrednosti
Ukupno 55 | 100,0% | 50 | 100,0% | 58 | 100,0% | 30 | 100,0% | 193 | 100,0%

Grafikon broj 57: Broj pacijenata sa patoloskim vrednostima indeksa ateroskleroze u ispitivanim grupama
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Ne postoji statisticki znac¢ajna razlika u broju pacijenata sa normalnim i povisenim indeksom

ateroskleroze u posmatranim grupama ispitanika (x°=3,792, p>0,05).
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Tabela broj 47: Prosecne vresnosti indeksa ateroskleroze

Grupa N X SD Minimum Maximum
1. HOBP 55 | 1,9053 | 1,45468 0,04 8,70
2. Bronhiektazije 50 | 25124 | 1,15933 0,80 6,26
3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 1,8103 1,92524 0,50 4,43
4. Kontrolna 30 | 1,9362 | 1,46237 0,60 8,20
Ukupno 193 | 2,0383 | 1,26006 0,04 8,70
Grafikon broj 58: Prosecne vresnosti indeksa ateroskleroze
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Postoji statisticki znaCajna razlika u proseCnim vrednostima indeksa ateroskleroze

posmatranih gupa ispitanika (ANOVA, F=3,025, p<0,05). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da
pacijenti iz grupe 2 (bronhiektazije) imaju statisticki znacajno vecu vrednost indeksa ateroslekroze od
grupe 3 (udruZzene HOBP i bronhiektazije).
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Grafikon broj 59: Prosecne vresnosti indeksa ateroskleroze
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5.9.7 Broj pacijenata sa ranije dijagnostikovanim poremecajem metabolizma krvnih
lipida i lipoproteina grupi 2 (bronhiektazije) i grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije).

U nasem uzorku od ukupno 193 pacijenta, jedanaest ispitanika je imalo od ranije
dijagnostikovan poremecaj metabolizma lipida i lipoproteina i koristilo je medikamentoznu terapiju za
hiperlipoproteinemije. Ovi pacijenti su pripadali grupi 2 (bronhiektazije) i grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije). U grupi 2 pet pacijenata (10,0%) 1 u grupi 3 Sest pacijenata (10,3%) je od ranije
uzimalo terapiju za poremecaj metabolizma lipida i lipoproteina. U grupi 1(HOBP) i kontrolnoj grupi
4 nije bilo ispitanika koji su se od ranije lecili od hiperlipoproteinemija.

Tabela broj 48: Broj pacijenata sa ranije dijagnostikovanim poremecajem metabolizma lipida i lipoproteina

Grupa
3. Udruzene
2. Brohiektazije HOBP i Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n %
Ne 45 90,0% 52 89,7% 97 89,8%
Da 5 10,0% 6 10,3% 11 10,2%
Ukupno 50 100,0% 58 100,0% 108 100,0%
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Grafikon broj 60: Broj pacijenata sa ranije dijagnostikovanim poremecaje metabolizma lipida i lipoproteina
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Ne postoji statisticki znacajan razlika u broju ispitanika koji su imali od ranije dijagnostikovan
poremecaj metabolizma lipida i lipoproteina izmedu posmatranih grupa 2(bronhiektazije) i grupe
3(udruzene HOBP i bronhiektazije). (x°=0,003, p>0,05).

5.9.7.1 Broj i procenat ispitanika sa poviSenim vrednostima triglicerida seruma u grupi
bolesnika sa ranije dijagnostikovanim poremeé¢ajem metabolizma lipida i lipoproteina u
odnosu na grupu ispitanika bez ranije dijagnostikovanog poremecaja metabolizma lipida
i lipoproteina

Jedanaest ispitanika od ukupno 193 je od ranije imalo dijagnostikovan poremecaj metabolizma
lipida i lipoproteina. U grupi 2 (bronhiektazije) bilo je pet pacijenata (10%) i u grupi 3 (udruzena
HOBP i bronhiektazije) Sest pacijenata (10,3%) koji su od ranije leCeni zbog poremecaja
metabolizma lipida i lipoproteina. Od ovih jedanaest pacijenata, koji su pod terapijom, njih 3 su imali
povisene trigliceride u serumu $to ¢ini 27,3 %. Od ostalih 182 ispitanika koji do sada nisu koristili
hipolipemike kod njih ¢etrdeset i Cetiri je verifikovana hipertrigliceridemija $to ¢ini 24,2%.

Tabela broj 49: Vrednosti triglicerida seruma kod ispitanika sa i bez od ranije dijagnostikovanog poremecaja
metabolizma lipida i lipoproteina

Hiperlipoproteinemija
Ne Da Ukupno
n % n % n %

% Normalne vrednosti 138 75,8% 8 72,7% 146 75,6%
Q
=)
= PoviSene vrednosti 44 24.2% 3 27,3% 47 24,4%

Ukupno 50 100,0% 58 100,0% 108 100,0%
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Grafikon broj 61: Vrednosti triglicerida seruma kod ispitanika sa i bez od ranije dijagnostikovanog poremecaja
metabolizma lipida i lipoproteina
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u broju pacijenata sa poviSenim vrednostima triglicerida
seruma medu pacijentima bez ranije dijagnostikovanog poremecaja metabolizma lipida i lipoproteina
u odnosu na ispitanike sa ranije postavljenom dijagnozom poremecaja poremecaj metabolizma lipida i
lipoproteina (x°=0,054, p>0,05).

5.9.7.2 Broj i procenat ispitanika sa patoloskim (sniZenim) vrednostima HDL-holesterola
seruma u grupi bolesnika sa ranije dijagnostikovanim poremeéajem metabolizma lipida i
lipoproteina u odnosu na grupu ispitanika bez ranije dijagnostikovanog poremecaja
metabolizma lipida i lipoproteina

U naSem uzorku od 193 pacijenta njih jedanaest je ranije medikamentno leeno zbog
poremecaja metabolizma lipida i lipoproteina, pet pacijenata (10,0%) iz grupe 2 (bronhiektazije) i Sest
pacijenata (10,3%) iz grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije). Od ovih jedanaest pacijenata, koji
su pod terapijom za hiperlipoproteinemiju, njih 3 su imali snizene vrednosti HDL-holesterola u
serumu $to ¢ini 27,3 % od ukupno jedanaest ispitanika. Od ostalih 182 ispitanika koji nisu imali
dijagnostikovan poremecaj metabolizma lipida i lipoproteina kod njih pedeset i sedam je utvrdena
snizene vrednosti HDL-holesterola §to predstavlja 57%.

Tabela broj 50: Vrednosti HDL-holesterola seruma kod ispitanika sa i bez od ranije dijagnostikovanog
poremecaja metabolizma lipida i lipoproteina

Hiperlipoproteinemija
Ne Da Ukupno
n % n % n %
= | Normaine vrednosti 125 69,4% 8 72,7% 133 68,9%
* | snizene vrednosti 57 30,6% 3 27,3% 60 31,1%
Ukupno 182 | 100,0% 11 100,0% | 193 | 100,0%

90



Grafikon broj 62: Vrednosti HDL-holesterola seruma kod ispitanika sa i bez od ranije dijagnostikovanog
poremecaja metabolizma lipida i lipoproteina
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u broju i procentu pacijenata sa snizenim vrednostima HDL-
holesterola koji od ranije boluju od hiperlipoproteinemije i u odnosu na ispitanike bez ranije
dijagnostikovanog poremecaja metabolizma lipida i lipoproteina (%*=0,072, p>0,05)

5.9.7.3 Odnos indeksa telesne mase (BMI indeks) i patoloskih vrednosti lipidnih i
lipoproteinskih parametara medu ispitanicima — poviSenih triglicerida seruma i sniZenih
vrednosti HDL-holesterola u serumu

5.9.7.3.1 Odnos indeksa telesne mase (BMI indeks) i poviSenih triglicerida u serumu

U ispitivanim grupama poviseni trigliceridi u serumu su utvrdeni kod 47 pacijenata, §to iznosi
ukupno 24,6%. Ako se podele pacijenti prema indeksu telesne mase, u grupi pothrenjenih ima jedan
pacijent sa hiprtrigliceridemijom (5,9%), u grupi sa normalnim BMI ima 14 ispitanika (17,1%), u
grupi predgojaznih ima 17 (27,9%) i u grupi gojaznih 15 pacijenata (48,4%) sa hipertrigliceridemijom.
Statisticki je znacajno viSe gojaznih pacijenata, kojima su utvrdeni poviSeni trigliceridi, u odnosu na
ostale grupe kada se ispitanici podele prema indeksu telesne mase (x°=15,521, p<0,01).

Tabela broj 51: Broj pacijenata u odnosu na indeks telesne mase (BMI indeks) sa normalnim i povisenim
triglicerididima u serumu

Uhranjenost

Pothranjenost Normalan BMI Predgojaznost Gojazni Ukupno

n % n % n % n % n %
g | Normaine | 01 o4 40, 68 | 829% | 44 | 721% | 16 | 51,6% 144 | 75,4%
g vrednosti
S| Povisene | 5,9% 14 | 174% | 17 | 279% | 15 | 484% 47 | 246%
— || vrednosti
Ukupno 17 | 100,0% | 82 | 100,0% | 61 | 100,0% | 31 | 1000% | 191 | 100%
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Grafikon broj 63: Broj pacijenata u odnosu na indeks telesne mase (BMI indeks) sa normalnim i povisenim
triglicerididima u serumu

100.0% 94.1%

90.0% 82.9%
80.0% 12.1%
70.0%
60.0% .
51.6% 4g 400
50.0%
40.0%
. 27.9%
L
50,00 17.1%
0.0% —

Pothranjznost MNormalan BMI Predgojaznost Gojazni

%

Uhranjenost

B Normalne vrednost  @Povidene vrednosti

U svim ispitivanim grupama snizene vrednosti HDL-holesterola u serumu su utvrdene kod 58
pacijenata, $to iznosi ukupno 30,7%. Ako se podele pacijenti prema indeksu telesne mase, u grupi
pothrenjenih nadena su dva pacijenta sa snizenim vrednostima HDL-holesterola (11,8%), u grupi sa
normalnim BMI ima 21 ispitanik (25,9%), u grupi predgojaznih ima 23 (37,9%) i u grupi gojaznih 12
pacijenata (40%) sa snizenim HDL-holesterolom.

Tabela broj 52: Broj pacijenata u odnosu na indeks telesne mase (BMI indeks) sa normalnim i povisenim
nivoom HDL-holesterola u serumu

Uhranjenost
Pothranjenost Normalan BMI Predgojaznost Gojazni Ukupno
n % n % n % n % n %
Normalne
I vrednosti 15 88,2% 60 74,1% 38 62,3% 18 60,0% 131 69,3%
a
I (| Snizene
vrednosti 2 11,8% 21 25,9% 23 37,7% 12 40,0% 58 30,7%
Ukupno 17 100,0% 81 100,0% 61 100,0% 30 100,0% 189 100%
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Grafikon broj 64: Broj pacijenata u odnosu na indeks telesne mase (BMI indeks) sa normalnim i povisenim
nivoom HDL-holesterola u serumu
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u broju pacijenata sa snizenim vrednostima HDL-holesterola u
odnosu na indeks telesne mase (%°=6,361, p>0,05).

5.10 PoviSen krvni pritisak

Povisen krvni pritisak je odredivan prema prema klinickoj definiciji metabolickog sindroma
NCEP-ATPIII - National Cholesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (155). Posmatrane su vrednosti sistolnog pritiska preko
130 mmHg i/ili dijastolnog preko 85 mmHg ili od ranije dijagnostikovana i leCena hipertenzija. Prema
ovim kriterijumima ukupno je bilo 15 ispitanika u grupi 1 (HOBP), dvadeset i jedan ispitanik u grupi 2
(bronhiektazije), 19 ispitanika u grupi 3 (udruzene HOBP 1 bronhiektazije) i deset ispitanika u
kontrolnoj grupi 4 sa povisenim krvnim pritiskom.

Tabela broj 53: Broj pacijenata sa povisenim krvnim pritiskom

Grupa

3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije

n % n % n % n % n %
Da 15 27,3% 21 42,0% 19 32,8% 20 66,7% 75 38,8%
Ne 40 72,7% 29 58,0% 39 67,2% 10 33,3% 118 61,2%

Ukupno | 55 | 100,00% | 50 100,00% 58 | 100,00% | 30 | 100,00% | 193 | 100,00%
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Grafikon broj 65: Broj pacijenata sa povisenim krvnim pritiskom
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Postoji statisticki znacajno viSe pacijenta iz grupa 1 i i grupe 3 koji imaju poviSen krvni

pritisak u odnosu na ostale grupe (x*=12,512, p<0,01).

5.10.1 Duzina lecenja bolesti kod pacijenata kod kojih je od ranije dijagnostikovan

povisen krvni pritisak

Ako se posmatraju bolesnici od ranije leceni od poviSenog krvnog pritsika, prose¢na duzina

trajanja bolesti bila je 10,5 godina, sa standardnom devijacijom £7,4.

Tabela broj 54: Broj godina lecenja arterijske hipertenzije

Grupa N X SD Minimum | Maximum

1. HOBP 40 11,29 7,530 1 30

2. Bronhiektazije 29 11,00 8,512 0 32

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 39 9,23 6,095 0 29

4. Kontrolna 10 12,22 | 8,843 1 25
Ukupno 118 | 10,57 7,394 0 32
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Grafikon broj 66: Broj godina lecenja arterijske hipertenzije
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u duZzini le¢enja bolesti kod pacijenata kod kojih je od
ranije dijagnostikovan povisen krvni pritisak izmedu posmatranih gupa (ANOVA, F=0,736, p>0,05)

5.10.2 Vrednosti sistolnog krvnog pritiska

Prose¢ne vrednosti sistolnog krvnog pritiska iznosile su 123,64 mmHg u grupi 1(HOBP),
126,1 mmHg u grupi 2 (bronhiektazije), 124,66 mmHg u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) i
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116,33 mmHg ispitanika u kontrolnoj grupi 4.
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Tabela broj 55: Vrednosti sistolnog krvnog pritiska u ispitivanim grupama (mm Hg)

Grupa N X SD Minimum | Maximum

1. HOBP 55 123,64 | 16,343 80 170

2. Bronhiektazije 50 126,10 | 15,981 90 170

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 124,66 14,686 90 160

4. Kontrolna 30 116,33 | 9,994 100 140
Ukupno 193 | 123,45 | 15,153 80 170




Grafikon broj 67: Vrednosti sistolnog krvnog pritiska u ispitivanim grupama (mm Hg)
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Postoji statisticki znaCajna razlika u visini sistolnog krvnog pritiska izmedu pacijenata u
posmatranim grupama (ANOVA, F=2,926, p<0,05). Bonferoni post hoc testom smo utvrdili da
pacijenti iz kontrolne grupe 4 imaju statisticki znacajno nizi sistolni krvni pritisak od pacijenata iz
grupe 2 (bronhiektazije) i pacijenata iz grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije).

Grafikon broj 68: Vrednosti sistolnog krvnog pritiska u ispitivanim grupama (mm Hg)
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Tabela broj 56: Broj ispitanika sa normalnim i povisenim vrednostima sistolnogkrvnog pritiska iznad 130
mmHg u posmatranim grupama

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %

Normalan 32 58,2% 25 50,0% 33 56,9% 25 83,3% 115 59,6%

PoviSen 23 41,8% 25 50,0% 25 43,1% 5 16,7% 78 40,4%

Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0%

Grafikon broj 69: Broj ispitanika sa normalnim i povisenim vrednostima sistolnogkrvnog pritiska iznad 130
mmHg u posmatranim grupama
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Prema kriterijumima NCEP-ATPIII - National Cholesterol Education Program Expert Panel
on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults vrednost sistolnog
pritiska od 130 mmHg i viSe se posmatra komponenta metabolickog sindroma. Ukupno je bilo 23
ispitanika u grupi 1 (HOBP) sa poviSenim vrednostima sistolnog krvnog pritiska, dvadeset i pet
ispitanika u grupi 2 (bronhiektazije), 25 ispitanika u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) i pet
ispitanika u kontrolnoj grupi 4 sa poviSenim sistolnim krvnim pritiskom

Statisticki je znaCajno viSe pacijenata u kontrolnoj grupi 4 sa normalnim vrednostima sistolnog
pritiska u odnosu na ostale grupe (3°=9,153, p<0,05).
5.10.3 Vrednosti dijastolnog krvnog pritiska

Prose¢ne vrednosti dijastolnog krvnog pritiska iznosile su 72,82 mmHg u grupi 1 (HOBP),
74,80 mmHg u grupi 2 (bronhiektazije), 75,43 mmHg u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) i
71,23 mmHg kod ispitanika u kontrolnoj grupi 4. Ne postoji statisticki znacajna razlika u prosecnoj
vrednosti dijastolnog krvnog pritiska izmedu posmatranih grupa (ANOVA, F=1,662, p>0,05).
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Tabela broj 57: Vrednosti dijastolnog krvnog pritiska u ispitivanim grupama (mm Hg)

Grupa N X SD Mir:]iqmu Maximum

1. HOBP 55 72,82 9,989 50 100

2. Bronhiektazije 50 74,80 9,739 60 100

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 75,43 10,272 50 100

4. Kontrolna 30 71,23 6,334 60 90
Ukupno 193 73,87 9,593 50 100

Grafikon broj 70: Vrednosti dijastolnog krvnog pritiska u ispitivanim grupama (mm Hg)
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Tabela broj 58: Broj ispitanika sa normalnim i povisenim vrednostima dijastolnog krvnog pritiska iznad 85
mmHg u posmatranim grupama

Grupa

3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije

n % n % n % n % n %

Normalan 51 92,7% 43 86,0% 47 81,0% 29 96,7% 170 88,1%

PoviSen 4 7,3% 7 14,0% 11 19,0% 1 3,3% 23 11,9%

Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0%

Grafikon broj 72: Broj ispitanika sa normalnim i povisenim vrednostima dijastolnog krvnog pritiska iznad 85
mmHg u posmatranim grupama
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Prema kriterijumima NCEP-ATPIII - National Cholesterol Education Program Expert Panel
on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults vrednost dijastolnog
krvnog pritiska iznad 85 mmHg se smatra za komponentu metabolickog sindroma. Ukupno je bilo
Cetiri ispitanika u grupi 1 (HOBP) sa poviSenim vrednostima dijastolnog krvnog pritiska, sedam
ispitanika u grupi 2 (bronhiektazije), 11 ispitanika u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) i jedan
ispitanik u kontrolnoj grupi 4 sa povisenim dijastolnim krvnim pritiskom.

5.10.4 Broj i procenat ispitanika sa poviSenim sistolnim krvnim pritiskom u grupi
bolesnika sa dijagnozom hipertenzije, koji od ranije koriste antihipertenzivnu
terapiju, u odnosu broj i procenat ispitanika sa poviSenim sistolnim krvnim
pritiskom kod pacijenta koji nemaju postavljenu dijagnozu arterijske
hipertenzije

U grupi ispitanika sa dijagnozom hipertenzije, koji od ranije koriste antihipertenzivnu terapiju,
bilo je 52 ispitanika sa normalnim krvnim pritiskom (44,1%) i1 66 ispitanika sa poviSenim vrednostima
sistolnog krvnog pritiska (55,9%). U grupi ispitanika bez hipertezije, bilo je 63 ispitanika sa
normalnim krvnim pritiskom (84,0%) 1 12 ispitanika sa poviSenim vrednostima sistolnog krvnog
pritiska (16,0%).
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Tabela broj 59: Broj ispitanika sa poviSenim sistolnim krvnim pritiskom u grupi bolesnika sa dijagnozom
hipertenzije od ranije u odnosu broj ispitanika koji nemaju postavljenu dijagnozu arterijske hipertenzije

Hipertenzija
Ne Da Ukupno
n % n % n %
ﬁ
2 Normalne vrednosti 63 84,0% 52 44.1% 115 59,6%
o
2
[e] . .
@ | PoviSene vrednosti 12 16,0% 66 55,9% 78 40,4%
wn
Ukupno 75 100,0% | 118 | 100,0% | 193 | 100,0%

Grafikon broj 73: Broj ispitanika sa povisenim sistolnim krvnim pritiskom u grupi bolesnika sa dijagnozom
hipertenzije od ranije u odnosu broj ispitanika koji nemaju postavljenu dijagnozu arterijske hipertenzije
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Statisticki je znacajno vise pacijenata kojima je izmeren poviSen sistolni pritisak, a kod koji je
hipertenzija dijagnostikovana ranije, u odnosu na pacijenate sa povisenim sistolnim pritiskom koji se
od ranije ne leGe od ove bolesti (x°=34,568, p<0,01).

5.11 Tip 2 Secerne bolesti

Od ukupno 193 pacijenta, bilo je dvadeset i tri obolela od tipa 2 Secerne bolesti (T2DM
Diabetes mellitus type 2), §to ¢ini 11,9% svih ispitanika. U grupi 1 (HOBP) bilo je 5 bolesnika (9,1%),
grupi 2 (bronhiektazije) bilo je 10 bolesnika (20,0%), grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) bilo
je 8 bolesnika (13,8%) a u kontrolnoj grupi 4 nije bilo obolelih od tipa 2 Se¢erne bolesti (0%).
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Tabela broj 60: Broj ispitanika sa ranije postavljenom dijagnozom tipa 2 Secerne bolesti

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Ne 50 90,9% 40 80,0% 50 86,2% 30 | 100,0% | 170 | 88,1%
Da 5 9,1% 10 20,0% 8 13,8% 0 0,0% 23 11,9%
Ukupno 55 | 100,0% | 50 100,0% 58 | 100,0% | 30 | 100,0% | 193 | 100,0%

Grafikon broj 74: Broj ispitanika sa ranije postavljenom dijagnozom tipa 2 Secerne bolesti
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Ako poredimo grupe bolesnika sa hroni¢nim bolestima respiratornog sistema (1,2 i1 3) najvise
ispitanika sa tipom 2 Secerne bolesti ima u grupi 2 (bronhiektazije), ukupno deset §to iznosi 20,0%.
Ovo je vise od pet obolelih iz grupe 1(HOBP - 9,1%) i osam iz grupe 3 (udruzena HOBP i
bronhiektazije - 13,8%), ali razlika u broju dijabetesnih bolesnika izmedu ove tri posmatrane grupe
(grupa 1- HOBP, grupa 2-bronhiektazije i grupa 3-udruZzena HOBP i bronhiektazije) nije statisticki
znadajna. (x°=7,614, p>0,05)

5.11.1 Tip 2 Seéerne bolesti — prose¢na duzina (broj godina) le€enja

Od 23 bolesnika koji od ranije imaju postavljenu dijagnozu tipa 2 Secerne bolesti, prosecna
duzina leCenja Secerne bolesti u godinama iznosi 6,2 godine (sa standardnom devijacijom £5,9) u
grupi 1 (HOBP), 6,4+7,1 godine £7,1 u grupi 2 (bronhiektazije) i 6,1345,7 godina u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije). U kontrolnoj grupi nije bilo obolelih od Secerne bolesti (0%).
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Tabela broj 61: Broj godina lecenja tipa 2 Secerne bolesti

Grupa N X SD Minimum Maximum

1. HOBP 5 6,20 | 5933 1 15

2. Bronhiektazije 10 6,40 7,106 0 23

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 8 6,13 5,743 0 18

4. Kontrolna 0 0 0 0 0
Ukupno 23 6,26 6,129 0 23

Grafikon broj 75: Broj godina lecenja tipa 2 Secerne bolesti
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u duzini le€enja tipa 2 Secerne bolesti izmedu posmatranih gupa
(ANOVA, F=0,004, p>0,05)

5.11.2 Vrsta terapije tipa 2 Secerne bolesti

Od 23 ispitanika sa dijagnostikovanim dijebetesom tipa 2 pre ukljucivanja u nasu studiju kod
najveéeg broja bolesnika Secerna bolest je leCena oralnim hipoglikemicima. U grupi 1(HOBP) &etiri
pacijenta je bilo na terapiji oralnim hipoglikemicima (80%) dok je jedan (20%) bio na insulinskoj
terapiji. U grupi 2 (bronhiektazije) bilo je 8 pacijenata na terapiji oralnim hipoglikemicima (80%) ,
dok su su dva (20%) bila na insulinskoj terapiji. U grupi 3 (udruZene HOBP i bronhiektazije) bilo je
pet pacijenata na terapiji oralnim hipoglikemicima (62,5%), dok su tri (20%) bila na insulinskoj
terapiji. U kontrolnoj grupi nije bilo obolelih od Se¢erne bolesti (0%).
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Tabela broj 62: Vrste terapije tipa 2 Secerne bolesti

Grupa
2 3. Udruzene
1. HOBP B T HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
ronhiektazije . .
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Oralni
hipoglikemici 4 80,0% 8 80,0% 5 62,5% 0 0% 17 73,9%
Insulin 1] 200% | 2| 200% | 3| 375% | 0 0% 6 | 261%
Ukupno 5 100,0% 1 100,0% 8 100,0% 0 0% 23 100,0%

Grafikon broj 76: Nacin lecenjatipa 2 Secerne bolesti
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Ne postoji statisticki znacajan razlika u vrsti terapije Secerne bolesti izmedu posmatranih grupa
(%*=0,829, p>0,05).

5.11.3 Vrednosti glikemije - Secer u krvi (SUK)

Izmerene vrednosti glikemije, odnosno $eéera u krvi (SUK), u najveéem broju slu¢ajeva su
bile u granicama referentnih vrednosti. U grupi 1(HOBP) bilo je 38 ispitanika sa normalnom
glikemijom (69,1%), u grupi 2 (bronhiektazije) - 36 ispitanika (72%), u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektaizije) - 37 ispitanika (63,8%) a u kontrolnoj grupi 4 - 26 ispitanika (86,7%). SniZene
vrednosti (hipoglikemija) su izmerene kod 7 ispitanika (12,7%) iz grupe 1 (HOBP), kod 6 ispitanika
(12,0%) iz grupe 2 (bronhiektazije), kod 11 ispitanika (19%) iz grupe 3(udruzene HOBP i
bronhiektaizije) i kod Cetiri ispitanika iz kontrolne grupe 4 (13,3%). PoviSene vrednosti glikemije su
izmerene kod kod 10 ispitanika (18,2%) u grupi 1 (HOBP), kod 8 ispitanika (16%) u grupi 2
(bronhiektazije) 1 kod 10 ispitanika (17,2%) u grupi 3(udruzene HOBP i bronhiektaizije). U kontrolnoj
grupi od 30 ispitanika nije bilo povisenog nivoa glikemije (0%.)
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Tabela broj 63: Vrednosti glikemije u ispitivanim grupama - Se¢er u krvi (SUK)

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %
Snizen 7 12,7% 6 12,0% 11 19,0% 4 13,3% 28 14,5%
Normalan 38 69,1% 36 72,0% 37 63,8% 26 | 86,7% 137 | 71,0%
PoviSen 10 18,2% 8 16,0% 10 17,2% 0 0,0% 28 14,5%
Ukupno 55 100,0% | 50 100,0% 58 100,0% | 30 | 100,0% | 193 | 100,0%

Grafikon broj 77: Vrednosti glikemije u ispitivanim grupama - Seéer u krvi (SUK)
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u broju pacijenata sa normalnim i patoloskim
vrednostima glikemije (SUK) izmedu posmatranih grupa (x°=8,248, p>0,05).

Tabela broj 64: Vrednosti glikemije u ispitivanim grupama - eéer u krvi (SUK) —prosecne vrednosti

Grupa N X SD Minimum Maximum
1. HOBP 55 5,206 1,3004 3,2 10,4
2. Bronhiektazije 50 5,372 1,4801 35 11,3
3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 5,238 1,6356 34 11,0
4. Kontrolna 30 4,697 0,6066 3,6 6,1
Ukupno 193 5179 1,3903 3,2 11,3
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Grafikon broj 78: Vrednosti glikemije u ispitivanim grupama - Secer u kivi (SUK) — prosecne vrednosti
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Prose¢ne vrednosti izmerenih nivoa glikemije iznosile su 5,206 mmol/l u grupi 1 (HOBP),
5,372 mmol/l u grupi 2 (bronhiektazije), 5,238 mmol/l u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) i
4,697 mmol/l kod ispitanika u kontrolnoj grupi 4. Ne postoji statisticki znacajna razlika u proseénim

vrednostima nivoa glikemije (SUK) izmedu posmatranih grupa (ANOVA, F=1,580, p>0,05)

Grafikon broj 79: Vrednosti glikemije u ispitivanim grupama - Secer u kivi (SUK) — prosecne vrednosti
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5.11.4 Vrednosti glikemije (§e¢era u krvi- SUK) kod bolesnika sa postavljenom
dijagnozom tipa 2 Se€erne bolesti koji od ranije koriste antidijebeti¢nu terapiju, u

odnosu na vrednosti glikemije (Secera u krvi- SUK) kod ispitanika bez ranije
postavljene dijagnoze tipa 2 SeCerne bolesti

Ako podelimo ispitanike u odnosu na ranije utvrden dijabetes melitus tip 2 (T2DM) i
poredimo broj pacijenata sa povisenim vrednostima glikemije (SUK) u ove dve grupe dobijamo
rezultate koji ukazuju da 6%, odnosno deset ispitanika u grupi bez dijabetesa tip 2 ima poviSenu
glikemiju, u odnosu na 78,3 %, odnosno osamnaest ispitanika iz grupe obolelih od tipa 2 SeCerne

bolesti.

Tabela broj 65: Vrednosti glikemije (Se¢era u krvi- SUK) u grupama sa i bez od ranije dijagnostikovanog tipa 2

Secerne bolesti

Secerna bolest

Da Ne Ukupno
n % n % n %
Snizene i normalne o o 0
% vrednosti 5 21,7% 158 94,0% 163 85,3%
D | Povisene vrednosti 18 78.3% 10 6,0% 28 14.7%
Ukupno 23 100,0% 168 100,0% 191 100,0%

Grafikon broj 80: Vrednosti glikemije (Se¢era u kivi- SUK) u grupama sa i bez od ranije dijagnostikovanog tipa
2 Secerne bolesti
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Statisti¢ki je znaGajno vise pacijenata koji imaju povisene vrednosti glikemije (SUK), a kod
kojih je $ecerna bolest dijagnostikovana ranije od onih koji imaju povisenu glikemiju (SUK), a nije
im prethodno dijagnostikovana Se¢erna bolest (3°=84,548, p<0,01).
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5.12 Metaboli¢ki sindrom

5.12.1 Analiza ucestalosti metaboli¢kog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII
u ispitivanim grupama

Metabolicki sindrom prema kriterijumima NCEP-ATPIII (National Cholesterol Education
Program - Adult Treatment Panel 11) je prisutan kod 38,2% ispitanika iz grupe 1 (HOBP) koju Cine
oboleli od hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a bez bronhiektazija. U grupi 2 (bronhiektazije) koju
sacinjavaju oboleli sa bronhiektazijama koji nemaju opstruktivni poremecaj ventilacije pluca, odnosno
nemaju HOBP, prisutno je 54% ispitanika sa metabolickim sindromom. U grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) koju ¢ine bolesnici sa udruzenom HOBP i bronhiektazijama prisutno 36,2% ispitanika
sa mataboli¢kim sindromom. U kontrolnoj grupi 4 Cetiri ispitanika (10%) ima metabolicki sindrom.

Tabela broj 66. Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u ispitivanim grupama

Grupa
3. Udruzene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %

Nema MS 34 61,8% 23 46,0% 37 63,8% 27 90,0% 121 62,7%

Ima MS 21 38,2% 27 54,0% 21 36,2% 3 10,0% 72 37,3%

Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 100,0% 30 100,0% 193 100,0%

Grafikon broj 81: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u ispitivanim grupama
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Ne postoji statisticki znacajna razlika u broju pacijenata sa sa metabolickim sindromom prema
kriterijumima NCEP-ATPIII izmedu grupe 1 (HOBP) i grupe 2 (bronhiektazije) (3°=2,641, p>0,05).

Ne postoji statisticki znacajna razlika u broju pacijenata sa metabolickim sindromom prema
kriterijumima NCEP-ATPIIl izmedu grupe 1 (HOBP) i grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije)
(%*=0,047, p>0,05).

U grupi 1 (HOBP) je statisticki veoma znacajno vise ispitanika sa metabolickim sindromom
prema kriterijumima NCEP-ATPIII u odnosu na grupu 4 (kontrolna grupa) (3x°=7,609, p<0,01). U
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grupi 4 (kontrolna grupa) imamo statiticki znacajno manje pacijenata sa utvrdenim metabolickim
sindromom prema kriterijumima NCEP-ATPIII .

Ne postoji statisticki znacajna razlika u broju pacijenata sa metabolickim sindromom prema
izmedu grupe 2 (bronhiektazije) i grupe 3 (udruzene HOBP i

bronhiektazije) (x*=3,443, p>0,05).

kriterijumima NCEP-ATPIII

U grupi 2 (bronhiektazije) je statisticki veoma znacajno viSe ispitanika sa metaboli¢kim
sindromom prema kriterijumima NCEP-ATPIII u odnosu na kontrolnu grupu 4. (x’=15,448, p<0,01)

U grupi udruzene HOBP i bronhiektazijeje statisticki znacajno viSe ispitanika sa metabolickim
sindromom prema kriterijumima NCEP-ATPIII u odnosu na grupu 4 (kontrolna grupa) (x’=6,847,

p<0,05)

5.12.2 Broj komponenti metaboli¢kog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII

U odnosu na broj komponenti metaboli¢kog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u
pojedinim grupama dobijeni su sledeci rezultati.

Tabela broj 67: Broj komponenti metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u ispitivanim

grupama
Grupa
3. UdruZene
1. HOBP 2. Bronhiektazije HOBP i 4. Kontrolna Ukupno
Bronhiektazije
n % n % n % n % n %

0 6 10,9% 7 14,0% 6 10,3% 6 20,0% 25 13,0%
1 10 18,2% 10 20,0% 13 | 22,4% 13 43,3% 46 23,8%
2 18 32,7% 6 12,0% 18 | 31,0% 8 26,7% 50 25,9%
3 13 23,6% 11 22,0% 12 | 20,7% 2 6,7% 38 19,7%
4 5 9,1% 7 14,0% 8 13,8% 1 3,3% 21 10,9%
S 3 5,5% 9 18,0% 1 1,7% 0 0,0% 13 6,7%
Ukupno 55 100,0% 50 100,0% 58 | 100,0% 30 100,0% 193 | 100,0%
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Grafikon broj 82: Broj komponenti metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u ispitivanim
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5.12.3 Prosecan broj komponenti metaboli¢kog sindroma prema kriterijuma NCEP-
ATPIII u ispitivanim grupama

Tabela broj 68: Prosecan broj komponenti metabolickog sindroma prema kriterijuma NCEP-ATPIII u
ispitivanim grupama

Grupa N % Minimum | Maximum

1. HOBP 55 2,18 0 5

2. Bronhiektazije 50 2,56 0 5

3. Udruzene HOBP i bronhiektazije 58 2,10 0 5

4. Kontrolna 30 1,3 0 4
Ukupno 193 2,12 0 5

Prosecan broj komponenti metabolickog sindroma kod bolesnika sa hroni¢nom opstruktivnom
bolesti pluca je iznosio 2,18, kod bolesnika sa bronhiektazijama je bio 2,56, a kod bolesnika sa
udruzena ova dva oboljenja 2,1.
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5.13 Analiza komponenti metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPIII u ispitivanim grupama u odnosu na polnu strukturu

5.13.1 Grupa 1: Bolesnici sa hroni¢nom opstruktivhom bolesti plu¢ca (HOBP)

5.13.1.1 Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1
(HOBP) u odnosu na polnu strukturu

U grupi 1 (HOBP) koju sacinjavaju oboleli od HOBP bez utvrdenih bronhiektazija ne postoji

statisti¢ki znacajna razlika u prisusutvu metaboli¢kog sindroma u odnosu na pol (x’=0,205, p>0,05).

Tabela broj 69: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi I (HOBP) u
odnosu na polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Metabolicki | Nema 24 60,0% 10 66,7% 34 61,8%
sindrom Ima 16 40,0% 5 33,3% 21 38,2%
Ukupno 40 100,0% 15 100,0% 55 100,0%

Grafikon broj 83: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u
odnosu na polnu strukturu
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5.13.1.2 Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu strukturu

Abdominalna gojaznost je bila zastupljena kod 56,4% pacijenata u grupi 1 (HOBP), kod
57,5% ispitanika muskog pola i kod 53,3% zenskog pola.
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Tabela broj 70: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Abdominalna Nije prisutna 17 42,5% 7 46,7% 24 43,6%
gojaznost Prisutna 23 57,5% 8 53,3% 31 56,4%
Ukupno 40 100,0% 15 100,0% 55 | 100,0%

Grafikon broj 84: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu strukturu
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U grupi 1(HOBP) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
utvrdena abdominalna gojaznost u odnosu na pol (x*=0,077, p>0,05).

5.13.1.3 Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metaboli¢kog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu strukturu

Arterijska hipertenzija kao komponenta metaboli¢kog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPIIl je prisutna kod 76,4% pacijenata u grupi HOBP, kod 29 ispitanika muskog pola (72,5%) i
kod 13 Zenskog pola (86,7%).

Tabela broj 71: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Arterijska Nije prisutna 11 27,5% 2 13,3% 13 23,6%
hipertenzija Prisutna 29 72,5% 13 86,7% 42 76,4%
Ukupno 40 100,0% 15 100,0% 55 100,0%
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Grafikon broj 85: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu strukturu
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U grupi 1 ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna
hipertenzija kao komponenta mataboli¢kog sindroma u odnosu na pol (x°=1,213, p>0,05).

5.13.1.4 Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1
(HOBP) u odnosu na polnu strukturu

Povisene vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemija) sa zastupljene kod 30,9%

ispitanika u grupi 1 (HOBP).

Tabela broj 72: Ucestalost poviSenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 (HOBP) u
odnosu na polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 28 70,0% 10 66,7% 38 69,1%
Hipertrigliceridemija
Prisutna 12 30,0% 5 33,3% 17 30,9%
Ukupno 40 100,0% 15 | 100,0% | 55 | 100,0%
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Grafikon broj 86: Ucestalost poviSenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 (HOBP) u
odnosu na polnu strukturu
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U grupi 1 ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih su izmerene
povisene vrednosti triglicerida seruma u odnosu na pol (x°=0,057, p>0,05).

5.13.1.5 Ucestalost poviSenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu na
polnu strukturu

Povisene vrednosti glikemije (Secera u krvi SUK) se verifikovane kod 29,1% pacijenata u
grupi 1 (HOBP), kod 12 ispitanika muskog pola (30,0%) i kod 4 Zenskog pola (26,7%).

Tabela broj 73: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu

strukturu
Pol
Mugki Zenski Ukupno
n % n % n %
Glukozna Nije prisutna 28 70,0% 11 73,3% 39 70,9%
intolerancija Prisutna 12 30,0% 4 26,7% 16 29,1%
Ukupno 40 100,0% 15 100,0% 55 100,0%
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Grafikon broj 87: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu
strukturu
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U grupi 1(HOBP) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna povisena vrednost glikemije u odnosu na polnu strukturu ispitanika (3>=0,059, p>0,05).

5.13.1.6 Ucestalost sniZenih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 1 (HOBP) u odnosu na
polnu strukturu

Snizene vrednosti HDL-holesterola su zastupljene kod 25,5% pacijenata u grupi 1(HOBP),
kod 11 ispitanika muskog pola (27,5%) i kod 3 zenskog pola (26,7%).

Tabela broj 74: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu

strukturu
Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Snizena Nije prisutna 29 72,5% 12 80,0% 41 74,5%
vrednost HDL Prisutna 11 27,5% 3 20,0% 14 25,5%
Ukupno 40 100,0% 15 100,0% 55 100,0%
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Grafikon broj 88: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 1 (HOBP) u odnosu na polnu
strukturu
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U grupi 1 ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna snizena
vrednost HDL u odnosu na polnu strukturu (3°=0,323, p>0,05).

5.13.2 Grupa 2: Bolesnici sa bronhiektazijama

5.13.2.1 Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2
(bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

U grupi 2 (bronhiektazije) koju sacinjavaju bolesnici sa dokazanim bronhiektazijama bez
opstruktivnog poremecaja ventilacije pluca ne postoji statisticki znacajna razlika u prisusutvu
metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u odnosu na pol (x*=2,715, p>0,05).

Tabela broj 75: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2
(bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

Pol
Mugki Zenski Ukupno
n % n % n %
Metaboligki | Nema 15 39,5% 8 66,7% 23 46,0%
sindrom Ima 23 60,5% 4 33,3% 27 54,0%
Ukupno 38 100,0% 12 100,0% 50 100,0%
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Grafikon broj 89: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2
(bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu
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5.13.2.2 Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na polnu
strukturu

Abdominalna gojaznost je zastupljena kod 46% pacijenata u grupi 2 (bronhiektazije), kod 16
ispitanika muskog pola (42,1%) i kod sedam zenskog pola (58,3%).

Tabela broj 76. Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

Pol
Mugki Zenski Ukupno
n % n % n %
Abdominalna Nije prisutna 22 57,9% 5 41,7% 27 54,0%
gojaznost Prisutna 16 42,1% 7 58,3% 23 46,0%
Ukupno 38 100,0% 12 100,0% | 50 | 100,0%
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Grafikon broj 90: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu
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U grupi 2 (bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na pol (x°=0,967, p>0,05).

5.13.2.3 Ucestalost povisenog krvnog pritiska u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na polnu
strukturu

Povisen krvni pritisak kao komponenta metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPII je prisutan kod 66% pacijenata u grupi 2 (bronhiektazije), kod 27 ispitanika muskog pola
(71,1%) 1 kod Sest zenskog pola (50%).

Tabela broj 77: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

Pol
Mugki Zenski Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 11 28,9% 6 50,0% 17 34,0%
Hipertenzija
Prisutna 27 71,1% 6 50,0% 33 66,0%
Ukupno 38 100,0% 12 100,0% 50 | 100,0%
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Grafikon broj 91: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu
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U grupi 2 ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna
hipertenzija kao komponenta metaboli¢kog sindroma u odnosu na pol (x*=1,801, p>0,05).

5.13.2.4 Ucestalost poviSenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 2
(bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

PoviSene vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemija) su zastupljene kod 46%
ispitanika u grupi 2 (bronhiektazije), kod 20 ispitanika muSkog pola (52,6%) i kod tri ispitanika
zenskog pola (25%).

Tabela broj 78: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 2
(bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 18 47,4% 9 75,0% 27 54,0%
Hipertrigliceridemija
Prisutna 20 52,6% 3 25,0% 23 46,0%
Ukupno 38 100,0% | 12 | 100,0% | 50 | 100,0%
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Grafikon broj 92: Ucestalost poviSenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 2
(bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu
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U grupi 2 (bronhiektazije) veci je procenat ispitanika muskog pola kod kojih su utvrdene
povisene vrednosti triglicerida u serumu, ali razlika u broju i procentu ispitanika kod kojih je prisutna
hipertrigliceridemija u odnosu na pol nije statisti¢ki znacajna (x’=2,803, p>0,05).

5.13.2.5 Ucestalost poviSenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 2 (bronhiektazije) u
odnosu na polnu strukturu

Povisene vrednosti glikemije (3e¢era u krvi - SUK) se izmerene kod ukupno 38% pacijenata u

grupi 2 (bronhiektazije), kod 16 ispitanika muskog pola (42,1%) i kod 3 Zenskog pola (25%).

Tabela broj 79: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na
polnu strukturu

Pol
Mugki Zenski Ukupno
n % n % n %
Glukozna Nije prisutna 22 57,9% 9 75,0% 31 62,0%
intolerancija Prisutna 16 42, 1% 3 25,0% 19 38,0%
Ukupno 38 100,0% 12 100,0% | 50 | 100,0%
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Grafikon broj 93: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na
polnu strukturu
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U grupi 2 ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutan povisen
nivo glikemije u odnosu na pol (x*=1,133, p>0,05).

5.13.2.6 Ucestalost sniZenih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu
na polnu strukturu

SniZzene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 60% pacijenata u grupi 2 (bronhiektazije),
kod 26 ispitanika muskog pola (68,4%) i kod 4 zenskog pola (33,3%).

Tabela broj 80: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na
polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Snizena Nije prisutna 12 31,6% 8 66,7% 20 40,0%
vrednost HDL Prisutna 26 68,4% 4 33,3% 30 60,0%
Ukupno 38 100,0% 12 100,0% | 50 | 100,0%
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Grafikon broj 94: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na
polnu strukturu
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U grupi 2 (bronhiektazije) postoji statistiCki znacajno viSe muskaraca kod kojih je snizena
vrednost HDL u odnosu na Zene (x’=4,678, p<0,05).

5.13.3 Grupa 3: UdruZene HOBP i bronhiektazije

5.13.3.1 Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3
(udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

U grupi 3 koju sacinjavaju bolesnici sa udruZzenom hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca i
bronhiektazijama ne postoji statisticki znacajna razlika u prisusutvu metabolickog sindroma u odnosu
na pol (x°=2,514, p>0,05).

Tabela broj 81: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Metabolicki | Nema 27 71,1% 10 50,0% 37 63,8%
sindrom Ima 11 28,9% 10 50,0% 21 36,2%
Ukupno 38 100,0% 20 100,0% 58 100,0%
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Grafikon broj 95: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu
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5.13.3.2 Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 3 (udruZene HOBP i bronhiektazije) u odnosu
na polnu strukturu

Abdominalna gojaznost je prisutna kod 44,8% pacijenata u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije), kod 14 ispitanika muskog pola (36,8%) i kod 12 Zenskog pola (60%).

Tabela broj 82: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na
polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Abdominalna | Nije prisutna 24 63,2% 8 40,0% 32 55,2%
gojaznost Prisutna 14 36,8% 12 60,0% 26 44,8%
Ukupno 38 100,0% 20 100,0% 58 100,0%

Grafikon broj 96: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na
polnu strukturu
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U grupi udruzene 3 ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na pol (x*=2,841, p>0,05).

5.13.3.3 Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metaboli¢kog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na
polnu strukturu

Povisen krvni pritisak kao komponenta metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPII je prisutan kod 74,1% ispitanika u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije), kod 27
ispitanika muskog pola (71,1%) i kod Sesnaest zenskog pola (80%).

Tabela broj 83: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

Pol
Mugki Zenski Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 11 28,9% 4 20,0% 15 25,9%
Hipertenzija
Prisutna 27 71,1% 16 80,0% 43 74,1%
Ukupno 38 100,0% 20 100,0% 58 100,0%

Grafikon broj 97: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu
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U grupi udruzene 3ne postoji statisticki znaCajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna hipertenzija u odnosu na pol (3°=0,547, p>0,05).

5.13.3.4 Ucestalost poviSenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3
(udruZene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturuja

PovisSene vrednosti triglicerida seruma su izmerene kod 24,1% ispitanika u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije), kod 9 ispitanika muskog pola (23,7%) i kod pet Zenskog pola (25%).
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Tabela broj 84: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % %
Nije prisutna 29 76,3% 15 75,0% 44 75,9%
Hipertrigliceridemija
Prisutna 9 23,7% 5 25,0% 14 24.1%
Ukupno 38 100,0% | 20 | 100,0% | 58 | 100,0%

Grafikon broj 98: Ucestalost poviSenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu
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U grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika
kod kojih je prisutna hipertrigliceridemija u odnosu na pol (x*=2,803, p>0,05).

5.13.3.5 Ucestalost poviSenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

PoviSene vrednosti glikemije (Seéera u krvi - SUK) se izmerene kod ukupno 27,6 % pacijenata
u grupi 3 (udruzene HOBP 1 bronhiektazije), kod 11 ispitanika muSkog pola (28,9%) i kod pet zenskog

pola (25%).

Tabela broj 85: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Glukozna Nije prisutna 27 71,1% 15 75,0% 42 72,4%
intolerancija Prisutna 11 28,9% 5 25,0% 16 27,6%
Ukupno 38 100,0% 20 100,0% 58 100,0%
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Grafikon broj 99: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu
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U grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju
ispitanika kod kojih je prisutan povisen nivo glikemije u odnosu na pol (x°=0,102, p>0,05).

5.13.3.6 Ucestalost sniZenih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 3 (udruZene HOBP i
bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

Snizene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 37,9 % pacijenata u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije), kod 13 ispitanika muskog pola (34,2%) i kod deset zenskog pola (50%).

Tabela broj 86: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Snizena Nije prisutna 25 65,8% 10 50,0% 35 60,3%
vrednost HDL Prisutna 13 34,2% 10 50,0% 23 39,7%
Ukupno 38 100,0% | 20 100,0% | 58 | 100,0%
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Grafikon broj 100: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u krvi u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) u odnosu na polnu strukturu
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U grupi udruzene 3 ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna sniZena vrednost HDL u odnosu na pol (x’=1,365, p>0,05).

5.13.4 Grupa 4: Kontrolna grupa
5.13.4.1 Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj

grupi 4 u odnosu na polnu strukturu

U kontrolnoj grupi 4 koja je formirana od ispitanika bez hronicne opstruktivne bolesti i bronhiektazija
ne postoji statisti¢ki znadajna razlika u prisusutvu metabolic¢kog sindroma u odnosu na pol (%*=0,076,
p>0,05).

Tabela broj 87: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u
odnosu na polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Metaboligki | Nema 20 90,9% 7 87,5% 27 90,0%
sindrom Ima 2 9,1% 1 12,5% 3 10,0%
Ukupno 22 100,0% 8 100,0% 30 100,0%
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Grafikon broj 101: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4
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5.13.4.2 Ucestalost abdominalne gojaznosti u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu strukturu
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Abdominalna gojaznost je prisutna kod 40% pacijenata u grupi 4 (kontrolna grupa), kod
36,4% ispitanika muskog pola i kod 50% Zzenskog pola.

Tabela broj 88: Ucestalost abdominalne gojaznosti u u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % % n %
Abdominalna | Nije prisutna 14 63,6% 50,0% 18 60,0%
gojaznost Prisutna 8 36,4% 50,0% 12 40,0%
Ukupno 22 100,0% 100,0% 30 100,0%
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Grafikon broj 102: Ucestalost abdominalne gojaznosti u u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu strukturu
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U kontrolnoj grupi 4 ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je

prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na pol (x*=0,455, p>0,05).

5.13.4.3 Ucestalost povisenog krvnog pritiskau kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu strukturu

Arterijska hipertenzija kao komponenta metaboli¢kog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPIII je prisutna kod 33% pacijenata u grupi 4 (kontrolna grupa), kod 9 ispitanika muskog pola
(40,9%) 1 kod jednog ispitanika Zenskog pola (12,5%).

Tabela broj 89: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 13 59,1% 7 87,5% 20 66,7%
Hipertenzija
Prisutna 9 40,9% 1 12,5% 10 33,3%
Ukupno 22 100,0% 8 100,0% 30 | 100,0%
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Grafikon broj 103: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema

kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu strukturu
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U kontrolnoj grupi 4 ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je

prisutna hipertenzija u odnosu na pol (3°=2,131, p>0,05).

5.13.4.4 Ucestalost poviSenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u kontrolnoj
grupi 4 u odnosu na polnu strukturu

Povisene vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemija)

sa prisutne kod kod 23,3%

pacijenata u grupi 4 (kontrolna grupa), kod 13,6 % ispitanika muskog pola (3 ispitanika ) i kod 50%

zenskog pola (4 ispitanika).

Tabela broj 90: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u kontrolnoj grupi 4 u

odnosu na polnu strukturu

Pol
Mugki Zenski Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 19 86,4% 4 50,0% 23 | 76,7%
Hipertrigliceridemija
Prisutna 3 13,6% 4 50,0% 7 23,3%
Ukupno 22 100,0% 8 100,0% | 30 | 100,0%
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Grafikon broj 104: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u kontrolnoj grupi
4 u odnosu na polnu strukturu
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U kontrolnoj grupi 4 je statisticki zna¢ajnije prisutna hipertrigliceridemija kod Zena (y*=4,337,
p<0,05).
5.13.4.5 Ucestalost poviSenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na
polnu strukturu

Tabela broj 91: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu

strukturu
Pol
Mugki Zenski Ukupno
n % n % n %
Glukozna Nije prisutna 22 100,0% 7 87,5% 29 96,7%
intolerancija Prisutna 0 0,0% 1 12,5% 1 3,3%
Ukupno 22 100,0% 8 100,0% 30 | 100,0%

Grafikon broj 105: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na
polnu strukturu
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PoviSena vrednosti glikemije (Secera u krvi - SUK) je nadena kod samo jedne Zenske osobe
(3,3% svih ispitanika) u kontrolnoj grupi 4.

5.13.4.6 Ucestalost sniZenih vrednosti HDL-holesterola u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu
strukturu

Snizene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 30 % pacijenata u grupi 4 (kontrolna
grupa), kod 7 ispitanika muskog pola (31,8%) i dva ispitanika zenskog pola (25%).

Tabela broj 92: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu strukturu

Pol
Muski Zenski Ukupno
n % n % n %
Snizena Nije prisutna 15 68,2% 6 75,0% 21 70,0%
vrednost HDL Prisutna 7 31,8% 2 25,0% 9 30,0%
Ukupno 22 100,0% 8 100,0% 30 100,0%

Grafikon broj 106: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u kontrolnoj grupi 4 u odnosu na polnu
strukturu
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U kontrolnoj grupi 4 ne postoji statistiCki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna sniZena vrednost HDL-holesterola u odnosu na pol (x*=0,130, p>0,05).
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5.14 Analiza komponenti metaboli¢kog sindroma u ispitivanim grupama u
odnosu na staronosnu strukturu

5.14.1 Grupa 1: Bolesnici sa hroni¢nom opstruktivhom bolesti plu¢ca (HOBP)

5.14.1.1 Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1
(HOBP) u odnosu na staronosnu strukturu

U grupi 1 (HOBP) koju sacinjavaju oboleli od hroni¢ne opstruktivne bolesti pluc¢a bez
utvrdenih bronhiektazija postoji statisticki znacajna razlika u prisusutvu metabolickog sindroma u
odnosu na starosnu grupu (y’=4.528, p<0,05). U grupi ispitanika mladih od 65 godina Sesnaest
bolesnika ima ispunjene kriterijuma za metabolicki sindrom (50%) §to jse statisticki znacajno vise od
pet ispitanika iz grupe starijih od 65 godina (21,7%).

Tabela broj 93: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u
odnosu na staronosnu strukturu

Starost
<=65i >65 Ukupno
n % n % n %
Metabolicki | Nema 16 50,0% 18 78,3% 34 61,8%
sindrom Ima 16 50,0% 5 21,7% 21 38,2%
Ukupno 22 100,0% 8 100,0% 30 100,0%

Grafikon broj 107: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u
odnosu na staronosnu strukturu
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5.14.1.2 Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu na staronosnu strukturu

Abdominalna gojaznost je prisutna kod 56,4% pacijenata u grupi 1 (HOBP), kod 21 ispitanika
u grupi mladih od 65 godina (65,6%) i kod deset ispitanika starijih od 65 godina (43,5%).

Tabela broj 94: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu na staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Abdominalna Nije prisutna 11 34,4% 13 56,5% 24 43,6%
gojaznost Prisutna 21 65,6% 10 43,5% 31 56,4%
Ukupno 32 100,0% 23 100,0% 55 100,0%

Grafikon broj 108: Grupa 1 (HOBP) - Abdominalna gojaznost
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U grupi 1 (HOBP) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna
abdominalna gojaznost u odnosu na starosnu grupu (3°=2,669, p>0,05).

5.14.1.3 Ucestalost poviSenog krvnog pritiska kao komponente metaboli¢kog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu na staronosnu strukturu

PoviSen krvni pritisak kao komponenta metabolickog sindroma je prisutan kod 76,4%
pacijenata u grupi 1 (HOBP), kod 23 ispitanika u grupi mladih od 65 godina (71,9%) 1 kod 19
ispitanika starijih od 65 godina (82,6%).
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Tabela broj 95: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu na staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 9 28,1% 4 17,4% 13 23,6%
Hipertenzija
Prisutna 23 71,9% 19 82,6% 42 76,4%
Ukupno 32 100,0% 23 100,0% 55 | 100,0%

Grafikon broj 109: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu na staronosnu strukturu
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U grupi 1 (HOBP) ne postoji statisticki znaCajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna hipertenzija u odnosu na starosnu grupu (x°=0,854, p>0,05).

5.14.1.4 Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1
(HOBP) u odnosu na staronosnu strukturu

Povisene vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemija) sa prisutne kod 30,9%
ispitanika u grupi 1 (HOBP) kod 13 ispitanika u grupi mladih od 65 godina (40,6%) i Cetiri ispitanika
starijih od 65 godina (17,4%).

Tabela broj 96: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 (HOBP) u
odnosu na staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 19 59,4% 19 82,6% 38 69,1%
Hipertrigliceridemija
Prisutna 13 40,6% 4 17,4% 17 30,9%
Ukupno 32 100,0% | 23 | 100,0% | 55 | 100,0%
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Grafikon broj 110: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 (HOBP)
u odnosu na staronosnu strukturu
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U grupi HOBP ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna
hipertrigliceridemija u odnosu na starosnu grupu (x°=3,383, p>0,05).

5.14.1.5 Ucestalost poviSenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu na
staronosnu strukturu

Povisene vrednosti nivoa glikemije (Seéera u krvi - SUK) se verifikovane kod 29,1%
pacijenata u grupi 1 (HOBP), kod 11 ispitanika u grupi mladih od 65 godina (34,4%) i kod pet
ispitanika starijih od 65 godina (21,7%).

Tabela broj 97: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu na
staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Glukozna Nije prisutna 21 65,6% 18 78,3% 39 70,9%
intolerancija Prisutna 11 34,4% 5 21,7% 16 29,1%
Ukupno 32 100,0% 23 100,0% 55 | 100,0%
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Grafikon broj 111: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu na
staronosnu strukturu
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U grupi 1 (HOBP) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna glukozna intolerancijau odnosu na starosnu grupu (x*=1,036, p>0,05).

5.14.1.6 Ucestalost sniZenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 1 (HOBP) u odnosu na
staronosnu strukturu

SniZene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 25,5% pacijenata u grupi 1(HOBP), kod 8
ispitanika u grupi mladih od 65 godina (25%) i kod Sest ispitanika starijih od 65 godina (26,1%).

Tabela broj 98: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 1 (HOBP) u odnosu na staronosnu

strukturu
Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Snizena Nije prisutna 24 75,0% 17 73,9% 41 74,5%
vrednost HDL Prisutna 8 25,0% 6 26,1% 14 25,5%
Ukupno 32 100,0% 23 100,0% 55 100,0%
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Grafikon broj 112: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 1 (HOBP) u odnosu na staronosnu
strukturu
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U grupi 1 (HOBP) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna sniZena vrednost HDLu odnosu na starosnu grupu (3°=0,008, p>0,05).

5.14.2 Grupa 2: Bronhiektazije
5.14.2.1 Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2

(bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu

U grupi 2 (bronhiektazije) koju saCinjavaju bolesnici sa dokazanim bronhiektazijama bez
opstruktivnog poremecaja ventilacije plua ne postoji statisticki znaCajna razlika u prisusutvu
metabolickog sindroma u odnosu na starosnosnu strukturu (x°=3,760, p>0,05).

U grupi ispitanika mladih od 65 godina Cetrnaest bolesnika ima ispunjene kriterijuma za metabolicki
sindrom (43,8%) , a u grupi starijih od 65 godina trinaest bolesnika ima metabolicki sindrom (72,2%).

Tabela broj 99: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2
(bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Metaboligki | Nema 18 56,3% 5 27,8% 23 46,0%
sindrom Ima 14 43,8% 13 72,2% 27 54,0%
Ukupno 32 100,0% 18 100,0% 50 100,0%
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Grafikon broj 113: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2
(bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu
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5.14.2.2 Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na staronosnu
strukturu

Abdominalna gojaznost je prisutna kod 46% pacijenata u grupi 2 (bronhiektazije), kod 13
ispitanika u grupi mladih od 65 godina (40,6%) 1 deset ispitanika starijih od 65 godina (55,6%).

Tabela broj 100: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na staronosnu

strukturu
Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Abdominalna Nije prisutna 19 59,4% 8 44,4% 27 54,0%
gojaznost Prisutna 13 40,6% 10 55,6% 23 46,0%
Ukupno 32 100,0% 18 100,0% 50 100,0%
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Grafikon broj 114: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na staronosnu
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U grupi 2 (bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je

prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na starosnu grupu (x’=1,034, p>0,05).

5.14.2.3 Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metaboli¢kog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na staronosnu

strukturu

Povisen krvni pritisak kao komponenta metaboli¢kog sindroma je prisutan kod 66% pacijenata
u grupi 2 (bronhiektazije), kod 16 ispitanika u grupi mladih od 65 godina (50%) i kod 17 ispitanika

starijih od 65 godina (94,4%).

Tabela broj 101: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 16 50,0% 1 5,6% 17 34,0%
Hipertenzija
Prisutna 16 50,0% 17 94,4% 33 66,0%
Ukupno 32 100,0% 18 100,0% 50 100,0%
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Grafikon broj 115: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu
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U grupi 2 (bronhiektazije) povisen krvni pritisak kao komponenta metabolickog sindroma je
statisti¢ki znac¢ajno vise prisutan kod osoba starijih od 65 godina (x*=10,141, p<0,01).

5.14.2.4 Ucestalost poviSenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 2
(bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu

PoviSene vrednosti triglicerida seruma su izmerene kod 46% ispitanika u grupi 2
(bronhiektazije), kod 14 ispitanika u grupi mladih od 65 godina (43,8%) i kod devet ispitanika starijih
od 65 godina (50%).

Tabela broj 102: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 2
(bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 18 56,3% 9 50,0% 27 54,0%
Hipertrigliceridemija
Prisutna 14 43,8% 9 50,0% 23 46,0%
Ukupno 32 100,0% 18 | 100,0% | 50 | 100,0%
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Grafikon broj 116: Grupa?2 (Bronhiektazije) — Hipertrigliceridemija
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U grupi 2 (bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna hipertrigliceridemija u odnosu na starosnu grupu (3°=0,181, p>0,05).

5.14.2.5 Ucestalost poviSenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 2 (bronhiektazije) u
odnosu na staronosnu strukturu

PoviSene vrednosti glikemije (Se¢era u krvi - SUK) se izmerene kod ukupno 38% pacijenata u
grupi 2 (bronhiektazije), kod 11 ispitanika u grupi mladih od 65 godina (34,4%) i kod osam ispitanika
starijih od 65 godina (44,4%).

Tabela broj 103: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na
staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Glukozna Nije prisutna 21 65,6% 10 55,6% 31 62,0%
intolerancija Prisutna 11 34,4% 8 44.4% 19 38,0%
Ukupno 32 100,0% 18 100,0% 50 100,0%
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Grafikon broj 117: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na
staronosnu strukturu
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U grupi 2 (bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna glukozna intolerancija u odnosu na starosnu grupu (°=0,496, p>0,05).

5.14.2.6 Ucestalost sniZenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na
staronosnu strukturu

Snizene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 60% pacijenata u grupi 2 (bronhiektazije),
kod 18 ispitanika u grupi mladih od 65 godina (56,3%) i 12 ispitanika starijih od 65 godina (66,7%).

Tabela broj 104: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na
staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Snizena Nije prisutna 14 43,8% 6 33,3% 20 40,0%
vrednost HDL Prisutna 18 56,3% 12 66,7% 30 60,0%
Ukupno 32 100,0% 18 100,0% 50 | 100,0%
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Grafikon broj 118: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na
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U grupi 2 (bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je

prisutan sniZen nivo HDL-holesterola u odnosu na starosnu grupu (3=0,521, p>0,05).

5.14.3 Grupa 3: UdruZene HOBP i bronhiektazije

5.14.3.1 Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3
(udruZene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu

U grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) koju sacinjavaju bolesnici sa udruzenom hroni¢nom
opstruktivnom bolesti plu¢a i bronhiektazijama ne postoji statisticki znacajna razlika u prisusutvu

metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u odnosu na starosnu strukturu (%*=3,658,

p>0,05).

Tabela broj 105: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Metabolicki | Nema 22 75,9% 15 51,7% 37 63,8%
sindrom Ima 7 24,1% 14 48,3% 21 36,2%
Ukupno 29 100,0% 29 100,0% 58 100,0%
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Grafikon broj 119: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu
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5.14.3.2 Abdominalna gojaznost

Abdominalna gojaznost je prisutna kod 44,8% pacijenata u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije), kod 11 ispitanika u grupi mladih od 65 godina (37,9%) i kod 15 ispitanika starijih od
65 godina (51,7%).

Tabela broj 106: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na
staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Abdominalna | Nije prisutna 18 62,1% 14 48,3% 32 55,2%
gojaznost Prisutna 11 37,9% 15 51,7% 26 44,8%
Ukupno 29 100,0% 29 100,0% 58 100,0%
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Grafikon broj 120: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na
staronosnu strukturu
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U grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju
ispitanika kod kojih je prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na starosnu strukturu (*=1,115,
p>0,05).

5.14.3.3 Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metaboli¢kog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na
staronosnu strukturu

Povi$en krvni pritisak kao komponenta metaboli¢kog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII je
prisutan kod 74,1% ispitanika u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije), kod 19 ispitanika u grupi
mladih od 65 godina (65,5%) 1 24 ispitanika starijih od 65 godina (82,8%).

Tabela broj 107: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 10 34,5% 5 17,2% 15 25,9%
Hipertenzija
Prisutna 19 65,5% 24 82,8% 43 74,1%
Ukupno 29 100,0% 29 100,0% 58 100,0%
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Grafikon broj 121: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu
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U grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju
ispitanika kod kojih je prisutna arterijska hipertenzija kao komponenta metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u odnosu na starosnu strukturu (3°=2,248, p>0,05).

5.14.3.4 Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3
(udruZene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu

Povisene vrednosti triglicerida seruma su izmerene kod 24,1% ispitanika u grupi 3 (udruzZene
HOBP i bronhiektazije), kod 5 ispitanika u grupi mladih od 65 godina (17,2%) i kod devet ispitanika
starijih od 65 godina (31%).

Tabela broj 108: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 24 82,8% 20 69,0% 44 75,9%
Hipertrigliceridemija
Prisutna 5 17,2% 9 31,0% 14 24,1%
Ukupno 29 100,0% | 29 | 100,0% | 58 | 100,0%
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Grafikon broj 122: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3
(udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu
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U grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju

ispitanika kod kojih je prisutna hipertrigliceridemija u odnosu na starosnu grupu (x°=1,506, p>0,05).

5.14.3.5 Ucestalost poviSenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udruzene HOBP i

bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu

Povisene vrednosti glikemije (Seéera u krvi - SUK) se izmerene kod ukupno 27,6 % pacijenata
u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije), kod 9 ispitanika u grupi mladih od 65 godina (31%) i kod
sedam ispitanika starijih od 65 godina (24,1%).

Tabela broj 109: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Glukozna Nije prisutna 20 69,0% 22 75,9% 42 72,4%
intolerancija Prisutna 9 31,0% 7 24,1% 16 27,6%
Ukupno 29 100,0% | 29 100,0% | 58 | 100,0%
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Grafikon broj 123: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu
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U grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju
ispitanika kod kojih je prisutna glikozna intolerancija u odnosu na starosnu grupu (3°=0,345, p>0,05).

5.14.3.6 Ucestalost sniZenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 3 (udruZzene HOBP i
bronhiektazije) u odnosu na staronosnu strukturu

Snizene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 37,9 % pacijenata u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije), kod 7 ispitanika u grupi mladih od 65 godina (24,1%) i Sest ispitanika starijih
od 65 godina (55,2%)

Tabela broj 110: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u
odnosu na staronosnu strukturu

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Snizena Nije prisutna 22 75,9% 13 44,8% 35 60,3%
vrednost HDL Prisutna 7 24,1% 16 55,2% 23 39,7%
Ukupno 29 100,0% | 29 100,0% | 58 | 100,0%
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Grafikon broj 124: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u
odnosu na staronosnu strukturu
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U grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) ima statisticki znacajno vise pacijenata starijih od
65 godina sa snizenim nivoom HDL-holesterola u serumu (3°=5,836, p<0,05).

5.14.4 Grupa 4: Kontrolna grupa
5.14.4.1 Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj

grupi 4 u odnosu u odnosu na starost ispitanika

U kontrolnoj grupi 4 koja je formirana od ispitanika bez hroni¢ne opstruktivne bolesti i
bronhiektazija ne postoji statisticki znacajna razlika u prisusutvu MS u odnosu na starosnu strukturu
(x*=0,018, p>0,05).

Tabela broj 111: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u
odnosu u odnosu na starost ispitanika

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Metabolicki | Nema 19 90,5% 8 88,9% 27 90,0%
sindrom Ima 2 9,5% 1 11,1% 3 10,0%
Ukupno 21 100,0% 9 100,0% 30 100,0%
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Grafikon broj 125: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u
odnosu u odnosu na starost ispitanika
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5.14.4.2 Abdominalna gojaznost

Abdominalna gojaznost je prisutna kod 40% pacijenata u grupi 4 (kontrolna grupa), kod 10
ispitanika u grupi mladih od 65 godina (47,6%) i kod dva ispitanika starija od 65 godina (22,2%)

Tabela broj 112: Ucestalost abdominalne gojaznosti u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u odnosu na starost

ispitanika
Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Abdominalna Nije prisutna 11 52,4% 7 77,8% 18 60,0%
gojaznost Prisutna 10 47,6% 2 22,2% 12 40,0%
Ukupno 21 100,0% 9 100,0% | 30 | 100,0%
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Grafikon broj 126: Ucestalost abdominalne gojaznosti u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u odnosu na starost
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U kontrolnoj grupi (grupa 4) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih

je prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na starosnu grupu (x’=1,693, p>0,05).

5.14.4.3 Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metaboli¢kog sindroma prema

kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u odnosu na starost

ispitanika

Arterijska hipertenzija kao komponenta metaboli¢kog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII je
prisutna kod 33% pacijenata u grupi 4 (kontrolna grupa), kod 3 ispitanika u grupi mladih od 65 godina
(14,3%) 1 sedam ispitanika starijih od 65 godina (77,8%)

Tabela broj 113: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema

kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u odnosu na starost ispitanika

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 18 85,7% 2 22,2% 20 66,7%
Hipertenzija
Prisutna 3 14,3% 7 77,8% 10 33,3%
Ukupno 21 100,0% 9 100,0% 30 100,0%
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Grafikon broj 127: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u odnosu na starost ispitanika
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U kontrolnoj grupi 4 prisutno statisticki je znacajno viSe pacijenata starijih od 65 godina sa
hipertenzijom kao komponentom metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII

(x*=11,429, p<0,01).

5.14.4.4 PovisSene vrednosti triglicerida seruma — Hipertrigliceridemija

PoviSene vrednosti triglicerida seruma sa zasrtupljene kod 23,3% pacijenata u grupi 4
(kontrolna grupa). Svih sedam ispitanika bilo je iz grupe mladih od 65 godina (33,3%). Nije bilo
ispitanika starijih od 65 godina (0%) sa povisenim trigliceridima u serumu.

Tabela broj 114: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u kontrolnoj grupi 4
u odnosu u odnosu na starost ispitanika

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 14 66,7% 9 100,0% 23 76,7%
Hipertrigliceridemija
Prisutna 7 33,3% 0 0,0% 7 23,3%
Ukupno 21 100,0% 9 100,0% | 30 | 100,0%
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Grafikon broj 128: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u kontrolnoj grupi
4 u odnosu u odnosu na starost ispitanika
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Nije bilo ispitanika starijih od 65 godina u kontrolnoj grupi sa sa poviSenim trigliceridima u

serumu, tako da analiza nije radena.

5.14.4.5 Ucestalost poviSenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u

odnosu na starost ispitanika

PoviSena vrednosti glikemije (Secera u krvi - SUK) je nadena kod samo jednog ispitanika
starijeg od 65 godina u kontrolnoj grupi 4 (Sto predstavlja 11,1% ispitanika starijih od 65 godina i

3,3% ukupnog broja ispitanika u ovoj grupi).

Tabela broj 115: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u odnosu
na starost ispitanika

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Glukozna Nije prisutna 21 100,0% 8 88,9% 29 96,7%
intolerancija Prisutna 0 0,0% 1 11,1% 1 3,3%
Ukupno 21 100,0% 9 100,0% 30 | 100,0%
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Grafikon broj 129: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u
odnosu na starost ispitanika
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Nema ispitanika mladih od 65 godina u kontrolnoj grupi 4 sa prisutnom hiperglikemijom, tako
da ststusticka analiza nije mogla biti radena.

5.14.4.6 SniZena vrednost HDL-holesterola u krvi

Snizene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 30% pacijenata u grupi 4 (kontrolna
grupa), kod 7 ispitanika u grupi mladih od 65 godina (33,3%) i kod dva ispitanika starija od 65 godina
(22,2%)

Tabela broj 116: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u odnosu na
starost ispitanika

Starost
<=65 >65 Ukupno
n % n % n %
Snizena Nije prisutna 14 66,7% 7 77,8% 21 70,0%
vrednost HDL Prisutna 7 33,3% 2 22,2% 9 30,0%
Ukupno 21 100,0% 9 100,0% | 30 | 100,0%
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Grafikon broj 130: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u kontrolnoj grupi 4 u odnosu u odnosu na
starost ispitanika
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U kontrolnoj grupi ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna
snizena vrednost HDL-holesterola u krvi u odnosu na starosnu strukturu (%°=0,370, p>0,05).

5.15 Analiza komponenti metabolickog sindroma u grupama 1 (HOBP) i 3
(udruZene HOBP i bronhiektazije) sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti
pluca u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze, odnosno duzinu lecenja
hroni¢ne opstruktivne bolesti pluéa

Grupa 1 (HOBP) - Bolesnici sa samostalnom (izolovanom) hroni¢nom opstruktivnom
bolesti pluca bez pridruzenih bronhiektazija

Grupa 3 (udruZene HOBP i bronhiektazije) - Bolesnici sa udruZenom hroni¢nom
opstruktivnom bolesti pluc¢a i bronhiektazijama

5.15.1 Grupa 1 (HOBP): Bolesnici sa hroni¢cnom opstruktivhom bolesti plu¢a (HOBP)

5.15.1.1 Ucestalost metaboli¢kog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1
(HOBP) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duZinu le¢enja hroni¢ne opstruktivne
bolesti pluéa

U grupi 1 (HOBP) koju sacinjavaju oboleli od HOBP bez utvrdenih bronhiektazija ne postoji
statisticki znacCajna razlika u ucestalosti metabolickog sindroma u odnosu na vreme postavljanja
dijagnoze (3°=0,459, p>0,05).
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Tabela broj 117: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u
odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca

Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP
<5 godina >= 5 godina Ukupno
n % n % n %
Metabolicki Nema 11 68,8% 23 59,0% 34 61,8%
sindrom Ima 5 31,3% 16 41,0% 21 38,2%
Ukupno 16 100,0% 39 100,0% 55 100,0%

Grafikon broj 131: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u
odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronic¢ne opstruktivne bolesti pluca
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5.15.1.2 Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavljanja
dijagnoze/duZinu le¢enja hroni¢ne opstruktivne bolesti pluéa

Abdominalna gojaznost je prisutna kod 56,4% pacijenata u grupi 1 (HOBP), kod devet
ispitanika koji se lece od HOBP krace od pet godina (56,3%) i kod dvadeset dva ispitanika (56,4%)
koji se le¢e od HOBP duze od pet godina.

Tabela broj 118: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavljanja
dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca

Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP
<5 godina >= 5 godina Ukupno
n % n % n %
Abdominalna Nije prisutna 7 43,8% 17 43,6% 24 43,6%
gojaznost Prisutna 9 56,3% 22 56,4% 31 56,4%
Ukupno 16 100,0% 39 100,0% 55 | 100,0%
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Grafikon broj 132: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavijanja

dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca
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U grupi 1 (HOBP) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze i duzinu lecanja HOBP

(x*=0,000, p>0,05).

5.15.1.3 Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metaboli¢kog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavljanja
dijagnoze/duZinu le¢enja hroni¢ne opstruktivne bolesti pluéa

Povisen krvni pritisak kao komponenta metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPIII je prisutan kod 76,4% pacijenata u grupi 1 (HOBP), kod 12 ispitanika koji se le¢e od HOBP
krace od pet godina (75%) i kod trideset ispitanika (76,9%) koji se lece od HOBP duZe od pet godina.

Tabela broj 119: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne
opstruktivne bolesti pluca

Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP
<5 godina >= 5 godina Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 4 25,0% 9 23,1% 13 23,6%
Hipertenzija
Prisutna 12 75,0% 30 76,9% 42 76,4%
Ukupno 16 100,0% 39 100,0% 55 | 100,0%
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Grafikon broj 133: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne
opstruktivne bolesti pluca
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U grupi 1 (HOBP) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna hipertenzija u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze (y3°=0,023, p>0,05).

5.15.1.4 Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1
(HOBP) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duZinu le¢enja hroni¢ne opstruktivne
bolesti pluéa

Povisene vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemija) sa prisutne kod 30,9%
ispitanika u grupi 1 (HOBP), kod pet ispitanika koji se le¢e od HOBP krace od pet godina (31,3%) i
kod 12 ispitanika (30,8%) koji se leCe od HOBP duze od pet godina.

Tabela broj 120: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 (HOBP) u
odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca

Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP
<5 godina >= 5 godina Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 11 68,8% 27 69,2% 38 69,1%
Hipertrigliceridemija
Prisutna 5 31,3% 12 30,8% 17 30,9%
Ukupno 16 100,0% | 39 | 100,0% | 55 | 100,0%
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Grafikon broj 134: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 1 (HOBP)
u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronic¢ne opstruktivne bolesti pluca
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U grupi 1 (HOBP) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna hipertrigliceridemija u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze (x’=0,001, p>0,05).

5.15.1.5 Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme
postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hroni¢ne opstruktivne bolesti pluéa

PoviSene vrednosti glikemije (Secera u krvi SUK) se verifikovane kod 29,1% pacijenata u
grupi 1 (HOBP), kod sedam ispitanika koji se lece od HOBP krace od pet godina (43,8%) i kod devet
ispitanika (23,1%) koji se le¢e od HOBP duze od pet godina.

Tabela broj 121: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi I (HOBP) u odnosu vreme
postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca

Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP
<5 godina >= 5 godina Ukupno
n % n % n %
Glukozna Nije prisutna 9 56,3% 30 76,9% 39 70,9%
intolerancija Prisutna 7 43,8% 9 23,1% 16 29,1%
Ukupno 16 100,0% 39 100,0% 55 | 100,0%
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Grafikon broj 135: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme
postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronic¢ne opstruktivne bolesti pluca
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U grupi 1 (HOBP) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je
prisutna glikozna intolerancijau odnosu na vreme postavljanja dijagnoze i duzinu lecenja HOBP
(’=2.351, p>0,05).

5.15.1.6 Ucestalost sniZenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme
postavljanja dijagnoze/duzinu le¢enja hroni¢ne opstruktivne bolesti pluéa

Snizene vrednosti HDL-holesterola su prisutne kod 25,5% pacijenata u grupi 1(HOBP), kod
pet ispitanika koji se lece od HOBP krace od pet godina (31,1%) i kod devet ispitanika (23,1%) koji
se le¢e od HOBP duze od pet godina.

Tabela broj 122: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme postavljanja
dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca

Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP
<5 godina >= 5 godina Ukupno
n % n % n %
Snizena Nije prisutna 11 68,8% 30 76,9% 41 74,5%
vrednost HDL Prisutna 5 31,3% 9 23,1% 14 25,5%
Ukupno 16 100,0% 39 100,0% 55 | 100,0%
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Grafikon broj 136: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 1 (HOBP) u odnosu vreme
postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronic¢ne opstruktivne bolesti pluca
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U grupi 1 (HOBP) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutna
snizena vrednost HDLu odnosu na vreme postavljanja dijagnoze (%°=0,399, p>0,05).

5.15.2 Grupa 3: UdruZene HOBP i bronhiektazije

5.15.2.1 Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3
(udruzZene HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duZinu
lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca

U grupi 3 koju sacinjavaju bolesnici sa udruzenom hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca i
bronhiektazijama ne postoji statisticki znacajna razlika u prisusutvu metaboli¢kog sindroma u odnosu
na vreme postavljanja dijagnoze HOBP, odnosno duzinu le¢enja ove bolesti (x*=0,459, p>0,05).

Tabela broj 123: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postaviljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti

pluca
Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP
<5 godina >= 5 godina Ukupno
n % n % n %
Metabolicki | Nema 13 72,2% 24 60,0% 37 63,8%
sindrom Ima 5 27,8% 16 40,0% 21 36,2%
Ukupno 18 100,0% 40 100,0% 58 100,0%
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Grafikon broj 137: Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti
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5.15.2.2 Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 3 (udruZene HOBP i bronhiektazije) u
odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duZzinu lecenja hroni¢ne opstruktivne bolesti plué¢a

Abdominalna gojaznost je prisutna kod 44,8%

pacijenata u grupi 3 (udruzene HOBP i

bronhiektazije), kod devet ispitanika koji se lece od HOBP krace od pet godina (56,3%) 1 kod
dvadeset i dva ispitanika (56,4%)koji se lece od HOBP duze od pet godina.

Tabela broj 124: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu
vreme postavijanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca

Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP
<5 godina >= 5 godina Ukupno
n % n % n %
Abdominalna Nije prisutna 6 60,0% 26 54,2% 32 55,2%
gojaznost Prisutna 4 40,0% 22 45,8% 26 44.8%
Ukupno 10 100,0% 48 100,0% 58 | 100,0%
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Grafikon broj 138: Ucestalost abdominalne gojaznosti u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu
vreme postavijanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca

72.00%

60.005%

50.00%

40.00%

30.00%

20.00%

10.00%

0.00%

60.00%

i ]

<5 godina

54.20%

»=5 podina

VREME FOSTAVUANIA DIJAGNOZE

M Nije prisutna  E@Prisutna

45.80%

U grupi 2 (udruzene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju
ispitanika kod kojih je prisutna abdominalna gojaznost u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze i

duzinu le¢enja hroni¢ne opstruktivne bolesti pluéa (3°=0,299, p>0,05).

5.15.2.3 PoviSen krvni pritisak

Povisen krvni pritisak kao komponenta metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-
ATPII je prisutan kod 74,1% pacijenata u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije), kod Sest
ispitanika koji se le¢e od HOBP krace od pet godina (60 %) i kod trideset sedam ispitanika (77,1 %)
koji se le¢e od HOBP duze od pet godina.

Tabela broj 125: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postavijanja

dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca

Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP
<5 godina >= 5 godina Ukupno
n % n % n %
Nije prisutna 4 40,0% 11 22,9% 15 25,9%
Hipertenzija
Prisutna 6 60,0% 37 77,1% 43 74,1%
Ukupno 10 100,0% 48 100,0% | 58 | 100,0%
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Grafikon broj 139: Ucestalost povisenog krvnog pritiska kao komponente metabolickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postavijanja
dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca
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Postoji razlika u broju ispitanika kod kojih je prisutan poviSen krvni pritisak kao komponenta
metabolickog sindroma prema kriterijumima NCEP-ATPIII u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze
i duzinu le¢enja hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca,ali ova razlika nije ststisticki zna¢ajna(y°=0,7783,
p>0,05).

5.15.2.4 Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3
(udruZene HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duZinu
leenja hronic¢ne opstruktivne bolesti plu¢a

Tabela broj 126: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postaviljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti

pluca
Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP

<5 godina >= 5 godina Ukupno

n % n % n %
Nije prisutna 8 80,0% 36 75,0% 44 75,9%

Hipertrigliceridemija

Prisutna 2 20,0% 12 25,0% 14 24,1%
Ukupno 10 100,0% | 48 | 100,0% | 58 | 100,0%
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Grafikon broj 140: Ucestalost povisenih vrednosti triglicerida seruma (hipertrigliceridemije) u grupi 3
(udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne
bolesti pluca
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U grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju
ispitanika kod kojih je prisutna hipertrigliceridemija u odnosu na vreme postavljanja dijagnoze i
duzinu leenja hroni¢ne opstruktivne bolesti pluéa (x*=0,000, p>0,05).

5.15.2.5 Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hroni¢ne
opstruktivne bolesti pluéa

Povisen nivo glikemije je izmeren kod 27,6% pacijenata iz grupe 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije), kod tri ispitanika koji se lece od HOBP krace od pet godina (30%) 1 kod trinaest
ispitanika (27,3 %) koji se le¢e od HOBP duze od pet godina.

Tabela broj 127: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca

Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP
<5 godina >= 5 godina Ukupno
n % n % n %
Glukozna Nije prisutna 7 70,0% 35 72,9% 42 72,4%
intolerancija Prisutna 3 30,0% 13 27,1% 16 27,6%
Ukupno 10 100,0% | 48 100,0% | 58 | 100,0%
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Grafikon broj 141: Ucestalost povisenog nivoa glikemije (hiperglikemije) u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca
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U grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju
ispitanika kod kojih je prisutna glukozna intolerancijau odnosu na vreme postavljanja dijagnoze i
duzinu leenja hroni¢ne opstruktivne bolesti pluéa (x°=0,365, p>0,05).

5.15.2.6 Ucestalost sniZenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 3 (udruZzene HOBP i
bronhiektazije) u odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duZinu le¢enja hronic¢ne
opstruktivne bolesti pluéa

Snizeni nivoi HDL-holesterola su prisutni kod 39.7% pacijenata u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije), kod Cetiri ispitanika koji se lece od HOBP krace od pet godina (40%) i kod devtnaest
ispitanika (39,6%) koji se lece od HOBP duze od pet godina.

Tabela broj 128: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u
odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca

Vreme postavljanja dijagnoze - HOBP
<5 godina >= 5 godina Ukupno
n % n % n %
Snizena Nije prisutna 6 60,0% 29 60,4% 35 60,3%
vrednost HDL Prisutna 4 40,0% 19 39,6% 23 39,7%
Ukupno 10 | 100,0% 48 100,0% | 58 | 100,0%
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Grafikon broj 142: Ucestalost snizenih vrednosti HDL-holesterola u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u
odnosu vreme postavljanja dijagnoze/duzinu lecenja hronicne opstruktivne bolesti pluca
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U grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) ne postoji statisticki znacajna razlika u broju
ispitanika kod kojih je prisutna sniZzena vrednost HDL-holesterola u serumu u odnosu na vreme
postavljanja dijagnoze i duzinu le¢enja HOBP (°=0,0129, p>0,05).
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6 DISKUSIJA

Istrazivanje je sprovedeno u Institutu za pluéne bolesti Vojvodine u Sremskoj Kamenici sa
ciljem utvrdivanja ucestalosti metbolickog sindroma medu bolesnicima sa HOBP i bronhiektazijama.
U istrazivanje je ukljuceno ukupno 193 ispitanika. Od ovog broja 163 ispitanika su bili bolesnici od
HOBP i bronhiektazija koji su bili podeljeni u tri grupe: pacijenti oboleli od hroni¢ne opstruktivne
bolesti pluca (n=55, grupa 1), pacijenti oboleli od bronhiektazija (n=50, grupa 2) i pacijenti sa
udruzenom hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluéa i bronhiektazijama (n=58, grupa 3). Kontrolna
grupa, koja je oznaCena kao grupa 4, formirana je od 30 ispitanika bez bronhiektazija i hroni¢ne
opstruktivne bolesti pluca, tako da je ukupan broj ispitanika u istrazivanju bio 193.

Analizom ucestalosti metabolickog sindroma kod bolesnika sa hroni¢nim bolestima
respiratornog sistema dobijeni su rezultati koji ukazuju da postoji znacajna zastupljenost
metabolickog sindroma kod bolesnika sa hronicnom opstruktivnom bolesti pluca i bronhiektazijama.
Metabolic¢ki sindrom udruzen sa ovim pluénim bolestima je utvrden u 37,3 % slucajeva. Dijagnoza
metabolickog sindroma u naSem istrazivanju je postavljena prema klini¢koj definiciji NCEP-ATPIII
(National Cholesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of
High Blood Cholesterol in Adults) (155).

Metabolicki sindrom je bio najzatupljeniji u grupi 2 (bronhiektazije) i utvrden kod 27 od 50
bolesnika, §to predstavlja 54% ispitanika iz grupe koju su sacinjavali oboleli od bronhiektazija. Nesto
manja ucestalost je zabelezena u druge dve grupe bolesnika, u grupama 1 (HOBP) i grupi 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije). U grupe ispitanikal, koju ¢ine oboleli sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti
plu¢a, metabolicki sindrom je utvrden kod 38,2% ispitanika, a u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) kod 36,2% ispitanika. Razlika u zastupljenosti metabolickog sindroma u grupi 2
(bronhiektazije) u odnosu na grupe 1 (HOBP) i grupu 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) nije
statisticki znacajna. U kontrolnoj grupi, oznacenoj kao grupa 4 u naSem ispitivanju, zastupljenost
metabolickog sindrima je iznosila 10% . Tri ispitanika od ukupno trideset je imalo kriterijume za
dijagnozu metaboli¢kog sindroma prema NCEP-ATPIII iz 2004. godine. 1z ovoga se moze zakljuciti
da je metabolicki sindrom statisti¢ki znac¢ajno zastupljeniji kod ispitanika sa hroni¢nim opstruktivnom
bolesti pluca i/ili bronhiektazijama u odnosu na ispitanike iz kontrolne grupe bez hroni¢nih bolesti
respiratornog trakta, Sto se slaze sa radovima koji su ispitivali ucestalost metabolickog sindroma.
Akinpar 1 saradnici su dokazali da postoji statististiCki znacajno viSe bolesnika sa metaboliCkim
sindromom kod obolelih od HOBP, u odnosu na kontrolnu grupu bez HOBP (231).

Prosirenost metabolickog sindroma sve viSe poprima pandemijske razmere u svetu. Njegova
prevalenca u razvijenim zemljama stalno raste, a ovakvi trendovi vidljivi su i u zemljama u razvoju. S
obzirom da je metabolicki sindrom faktor rizika za razvoj dijabetesa tipa 2 i kardiovaskularnih bolesti,
on predstavlja jedan vazan javno-zdravstveni problema i u opstoj populaciji, a naro¢ito medu starijima
i obolelima od drugih hroni¢nih nezaraznih bolesti (164).

Nase istrazivanje je sprovedeno na populaciji bolesnika iz Juznobackog okuga AP Vojvodine,
koji spada u podrucja sa poviSenom stopom gojaznosti. Prema istrazivanju Novakovi¢ B. i saradnika
(225), na teritoriji grada Novog Sada je sprovedeno istrazivanje ucestalosti metabolickog sindroma i
sindrom je dokazan kod 13,62% ispitanika. Poveéan rizik za razvoj metabolickog sindroma je
zabalezen kod 35% muskaraca i 60% Zena (225). Na evropskom kontinentu, medu opsStom
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popilacijom, u proseku kod oko Cetvrtine odraslog stanovniStva je prisutan metabolic¢ki sindrom, §to
zavisi od starosti grupe ukljucene u istrazivanje, geografskih razlika i osobina populacije (164).
Najniza stopa metaboli¢kog sindroma u Evropskoj uniji ja zabelezena u Italiji i iznosi 15% za
muskarce i 18% za Zene prema NCEP-ATP 1] kriterijumima, dok je najvisa stopa u Grckoj gde iznosi
43% prema IDF definiciji, odnosno prema NCEP-ATP Il definiciji 22.3-25.2% kod muskaraca i
21.4-25.0% kod Zena nakon korekcija za godiste (232).

Ako posmatramo rezultate istrazivanja zdravstvenog stanja odraslog stanovniStva Republike
Srbije iz 2006. godine koje je sprovelo Ministarstvo zdravlja Republike Srbije dijagnostikovanu
HOBP ima priblizno 320.000 osoba. Isti izvor navodi da sa nekom hroni¢nom bolesti plu¢a u nasoj
zemlji Zivi oko pola miliona ljudi (520.000) sto predstavlja 4,2% celokupnog stanovnistva (233). U
odnosu na ostale evropske zemlje, Republika Srbija spada u grupu zemalja sa najve¢om ucestaloscu
hroni¢nih pluénih oboljenja zajedno sa Ukrajnom (3,9%), Ceskom (4,0%) i Finskom (4,2%) (6, 234).

Prema podacima iz razli¢itih studija koji su ispitivale ucestalost metabilickog sindroma kod
obolelih od respiratornih bolesti, a najviSe je ispitivana udruzenost sa hroni¢nom opstruktivnom
bolesti pluca, uvek su dobijeni razultati koji ukazuju na vecu zastupljenost kod bolesnika sa HOBP
nego u opstoj populaciji (235). Ovo se slaze sa rezultatima dobijenim u naSem istrazivanju.
Metabolicki sindrom je 1,3 do 1,5 ¢esci kod obolelih od hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca u odnosu
na populaciju bez opstruktivnog poremecaja ventilacije plucan (2, 226). U dosadasnjim ispitivanjima
ovaj sindrom kao udruzena bolest kod HOBP —a je bio zastupljen u Sirokom rasponu od 21% do 53%.

U studiji Watz-a i saradnika objavljenoj 2009. godine (228) objavljeni su rezultati iz Nemacke,
gde je istraZivanje sprovedeno na ukupno 200 ispitanika. Od ovog broja trideset ispitanika je bilo sa
normalnim nalazom pluéne funkcije, bez opstruktivnog poremacaja ventilacije. Ostalih 170 ispitanika
su Cinili oboleli od hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a. Dobijeni su rezultati koji ukazuju da je
ucestalost metabolickog sindroma kao udruzene bolesti kod pacijenata sa HOBP-om iznosila 47,5%,
§to je veci procenat u odnosu na naSe istrazivanje. Metaboli¢ki sindrom je bio povezan sa niZom
fizickom aktivnosti ispitanika i sa poviSenim markerima sistemske inflamacije. U ovoj studiji su
odredivane vrednosti C-reaktivnog proteina, fibrinogena i interleukina-6 (228).

U kanadskoj studiji Marquis-a i saradnika (236) koja je bila prospektivna, u trajanju od pet
godina, na uzorku od 142 pacijenta sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti plu¢a metabolicki sindrom je
utvrden kod 27% ispitanika (236). Ovo je predstavlja manji procenat u odnosu na nasu studiju.
U Francuskoj su Poulain i saradnici ispitivali 38 obolelih od hroni¢ne opstruktivne bolesti
plu¢a koji su podeljeni u dve grupe, Sesnaest gojaznih bolesnika i dvanaest bolesnika sa
normalnim indeksom telesne mase (BMI). U grupi pacijenata sa normalnom telesnom masom
nije bilo metabolickog sindroma, a u grupi gojaznih utvrdena je udruzenost HOBP i
metabolickog sindroma u 50% gojaznih bolesnika od HOBP. Svi gojazni pacijenti su pored
metabolickih komplikacija, imali i poviSen nivo sistemske inflamacije, odnosno povisene
upalne markere TNF-q, IL-6 i leptin (237).

U turskoj studiji Kupeli-ja 1 saradnika ispitano je 106 bolesnika sa hroni¢nom
opstruktivnom bolesti plu¢a. Dvadeset i devet bolesnika je imalo metabolicki sindrom, a 77
nije. Svi pacijenti su prac¢eni narednih dvanaest meseci. U grupi obolelih od HOBP sa
metabolickim sindromom prosecan broj akutnih egzacerbacija je iznosio 2.4+0.8, a u grupi
bez metabolickog sindroma je bio znacajno manji (0.68 £ 0.6). Kod ovih 27% ispitanika
utvrdena pozitivna korelacija izmedu broja egzacerbacija i serumske koncentracije C-
reaktivnog proteina, triglicerida i glikemije. Autori su zakljucili da je povecanje sistemske

169



inflamacije i hemijskih medijatora zapaljenja (citokina) tokom akutnih egzacerbacija uzrok
povecane ucestalosti metabolickog sindroma kod ovih bolesnika (238).

Lam 1 saradnici (239) su u studiji na 7,358 odraslih ispitanika sa pedeset i visSe godina
starosti koja je sprovedena u Kini, utvrdili vezu izmedu opstruktivnog poremecaja ventilacije,
centralnog tipa gojaznosti i1 ucestalosti metabolickog sindroma koja je u istrazivanju iznosila
20%. Bez obzira da li se radilo o pusacima, biv§im pusacima ili ispitanicima koji nisu nikad
pusili, kod pacijenta sa opstruktivnim poremecajem ventilacije utvrden je povecan rizik za
pojavu metabolickog sindroma od 1,5 puta (239). Slicne rezultate su dobili japanski autori,
Funakoshi i saradnici (240) u studiji na 7,189 muskaraca starosti od 45 do 88 , gde je kod 9%
ispitanika postavljena dijagnoza HOBP, a ucestalost metabolickog sindroma je iznosila 25,6%.
Rizik za metabolicki sindrom kod bolesnika sa HOBP je bio ve¢i u proseku 1,33 puta (1.01-1.76)
u odnosu na ispitanike bez opstruktivnog poremecaja ventilacije (240).

Prema studiji Minasa i saradnika (235) koja je sprovedena na 114 muskih pacijenata sa
hroni¢nom opstruktivnom bolesti plu¢a bez znacajnijih komorbiditeta, metabolic¢ki sindrom prema
NCEP-ATP III kriterijumima je bio zastupljen kod 21% ispitanika, §to je manja ucestalost nego u
naSem ispitivanju. U pitanju su bili mladi pacijenti, sa nalazom pluéne funkcije u nizim
stadijumima bolesti po GOLD-u. S obzirom da su imali ve¢i indeks telesne mase, viSe nivoe
leptina u serumu, a niZze nivoe adiponektina, grcki autori smatraju da se ova grupa bolesnika sa
manjim stepenom opstrukcije, a sa povecanom insulinskom rezistencijom i disbalansom
adiponektina i leptina, mozda moze izdvojiti u poseban fenotip hroni¢ne opstruktivne bolesti
pluca (235).

Prema definiciji NCEP-ATPIII (National Cholesterol Education Program Expert Panel
on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults) ukupno ima
pet komponenti metabolickog sindroma: abdominalna gojaznost, povisene vrednosti triglicerida u
serumu, snizen nivo HDL-holesterola u serumu, povisen krvni pritisak i povisen nivo glikemije naste.
Medu bolesnicima sa hroni¢nim bolestima respiratornog sistema koji su ispitivani u nasoj studiji
prosecan broj komponenti metabolickog sindroma je iznosio je 2,28. Najveci prosecan broj
komponenti zabelezen je kod bolesnika sa u grupi 2 (bronhiektazije) i iznosio je 2,56. Manji
broj komponenti u proseku je utvrden kod bolesnika sa hronicnom opstruktivhom bolesti
(grupa 1 HOBP) je iznosio 2,18, a kod bolesnika sa udruzena ova dva oboljenja u grupi 3
(udruzene HOBP i bronhiektazije) 2,1. Ako se analizira distribucija pojadina¢nih komponenti
metabolickog sindroma u ispitivanim grupama utvrdena su sledeca odstupanja medu
bolesnicima. Ispitanici bez ijedne komponente metabolickog sindroma bili su zastupljeni u
sve Cetiri grupe na slede¢i nacin: najviSe, odnosno 20%, ih ima u kontrolnoj grupi 4, zatim
10,9% u grupi 1 (HOBP), 14% u grupi 2 (bronhiektazije) i 10,3% u grupi 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije) . Sa jednom komponentom metabolickog sindroma najviSe ima pacijenta iz
kontrolne grupe 4, 43,3%. Ako saberemo ove ispitanike zajedno sa prethodno navedenim
ispitanicima bez ijedne komponente metabolickog sindroma, dobijemo 63,3% ispitanika
kontrolne grupe sa manje od jedne komponente metabolickog sindroma.

Najmanji udeo pacijenata sa nula ili jednom komponentom metabolickog sindroma
zabelezen je u grupi 1 (HOBP). Ove kriterijume zadovoljava Sesnaest pacijenata od ukupno
pedeset pet (29,4%) iz grupe 1 (HOBP). Pacijenti sa cetiri ili pet komponenti metaboli¢kog
sindroma su nazastupljeniji su u grupi 2 (bronhiektazije). Najmanja ucestalost je u kontrolnoj
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grupi, gde pacijenata sa svih pet komponenti nema, a sa ¢etiri komponente metabolickog
sindroma ima jedan ispitanik (3,3%).

U odnosu na uhranjenost u grupi 1 (HOBP) kriterijume obima prema definiciji NCEP-ATPIII
za centralni tip gojaznosti imao je ukupno 56,4% pacijenata, 57,5% muskaraca i 53,3% Zena. Nije
utvrdena statisticki znacajna razlika u broju ispitanika sa centralnim tipom gojaznosti u odnosu na pol,
u odnosu na starost kao ni u odnosu na duzinu lecenja HOBP. U studiji Hye Yun Park-a i saradnika
(241)procenat pacijenata medu ispitanicima sa optruktivnim poremecajem ventilacije i FEV|; manjim
od 80% zabelezeno je 44,7% ispitanika sa abdominalnom gojasnosti prema kriterijuma za komponentu
metabolickog sindroma po NCEP-ATP [l kriterijumima.

Povisen krvni pritisak je najceS¢a udruzena bolesst kod obolelih od hroni¢ne opstruktivne
bolesti pluca. U grupi 1 (HOBP) 76,4% je imalo poviSen krvni pritisak iznad vrednosti navedenih u
klini¢koj definiciji metabolickog sindroma prema NCEP-ATPIII, a koje iznose 130 mmHg (sistolni) i
85 mmHg (dijastolni). Nije bilo razlike u ucestalosti u odnosu na pol, starost i duzinu le¢anja HOBP
nije bila ststisticki znacajna. Povisen krvni pritisak je najvise zastupljen u grupi 1(HOBP), dok je nesto
niza zastupljenost bila u grupi 2 (bronhiektazije) - 58,0% i grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije)
gde je bila 67,2%. Kada poredimo broj ispitanika sa izmerenim povisenim vrednostima arterijskog
krvnog pritiska u naSoj studiji, statisticki je znacajno visSe pacijenata kojima su izmerene povisene
vrednosti sistolnog pritiska sa dijagnozom hipertenzije od ranije, u odnosu na ispitanike koji se do
sada nisu lecili od ove bolesti. PoviSene vrednosti sistolnog krvnog pritiska nadene su kod 56,5%
bolesnika sa od ranije dijagnostikovanom hipertenzijom i kod 12,9% bolesnika koji se ne lece o ove
bolesti. Prose¢no vreme trajanja hipertenzije u naSoj studiji iznosilo je preko deset godina (10,57
godina sa standardnom devijacijom od +7,4 godina). Nije nadena statisticki znacajna razlika duzini
lecenja hipertenzije u sve Cetiri grupe.

Prema podacima drugih autora iz literature zastupljenost arterijske hipertenzije kod bolesnika
od HOBP se se krece od 40-60% Sto je neSto niza ucastalost u odnosu na nase rezultate (94). U studiji
Fumagallija i saradnika (242) koja je radana na 169 obolelih od HOBP nadena je visoka zastupljenost
udruzenih bolesti (25.2% ispitanika sa jednim komorbiditetom, 28.3% sa dva, a 46.5% sa tri
komorbiditeta) u HOBP. Najces¢i udruzena bolest bio je poviSen krvni pritisak u 52,1 % slucajeva, a
zatim metabolicki sindrom u 20,7 % i dijabetes u 11,2% $§to su sli¢ni rezultati koje smo mi dobili u
odnosu na komorbiditete. U grupi 2 (bronhiektazije) poviSen krvni pritisak je ucestaliji kod starijih
osoba gde je dokazan kod 94,4% ispitanika u odnosu na 50% mladih od 65 godina. PoveCana
ucestalost hipertenzije kod starijih dokazana je u kontrolnoj grupi, povisen krvni pritisak je izmeren
kod 14,3% mladih i 77,8% starijih od 65 godina.

Kada posmatramo grupe ispitanika sa obolelim od hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca, grupu 1
(HOBP) i grupu 3 (udruzene HOBP 1 bronhiektazije) dobijeni su rezultati koji govore da vreme
postavljanja dijagnoze i pocetka lecenja bolesti nema uticaja na ucestalost javljanja metabolickog
sindroma. Nema razlike u zastupljenosti metabolickog sindroma u grupama starijih od 65 godina i
mladih od 65 godina. Nije dokazano da duZina le¢enja HOBOP uticaja na samostalnu pojavu ni jedne
od pet komponenti koje ga ¢ine: abdominalna gojaznost, povisen krvni pritisak, hipertrigliceridemija,
glukozna intolerancija, snizene vrednosti HDL.

Medikamentozni tretman hronicne opstruktivne bolesti plu¢a , posebno u visim stadijumima
bolesti po GOLD-u, je dozivotan i pacijenti u stabilnoj fazi bolesti uzimaju terapiju odrzavanja,
najcesce inhalatorne bronhodilatatore i koritiksteroide. Ova terapija, posebdno kortikosteroidi, mogu
imati uticaja na sve komponente metabolickog sindroma. Mogu izazvati pojavu gojaznosti, poremacaj
homeostaze glikemije, poremacaj lipidnog i lipoproteinskog statusa i mogu dovesti do povisenog
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krvnog pritiska. U akutnom pogorSanju bolesti koriste se peroralni i parenteralni kortikosteroidi, a u
terapiji odrzavanja inhalatorni. Peroralni i parenteralni kortikosteroidni preparati ¢esce daju ove
efekte.

U naSoj studiji, u grupi 1 (HOBP) i grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) najveci broj
ispitanika je prema GOLD smernicama bio u drugom, tre¢em i Cetvrtom stadijumu bolesti i to 96,4%
bolesnika iz grupe 1 1 98,3% bolesnika iz grupe 3. U studiji Watz-a i saradnika (228) bila veca
zastupljenost pacijenata u nizim stadijumima po GOLD-u (stadijumi 1 i 2) u odnosu na nasu studiju.

Velika vecina pacijanata iz obolelih od HOBP u naSem istraZivanju je bila na terapiju
odrzavanja stabilne HOBP koja podrazumeva dugodelujuée bronhodilatatore (beta agoniste i
antiholinergike) 1 kortikosteroide koji se uzimaju inhalatornim putem. Sigurno je da su svi pacijenti
treceg i Cetvrtog stadijuma bolesti po GOLD Kklasifikaciji uzimali fiksne kombinacije inhalatornih
bronhodilatatora i kortikosteroida, a to je 49,1% iz grupe 1 i 56,9% iz grupe 3. Prose¢na duzina lecenja
hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a kod pacijenata u naSem ispitivanju iznosila je 7,62 + 7,75 godina.
S obzirom na ove Cinjenice u nasem istrazivanju nije dokazano da dugotrajna i viSegodisSnja,
svakodnevna upotreba inhalatornih kortikosteroida u preporuc¢enim dozama dovodi do vece ucestalosti
metabolickog sindroma. Duzina lecenja HOBP nije imala uticaja na zastupljenost pojedinacnih
komponenti metaboli¢kog sindroma u nasoj studiji.

Prema polnoj strukturi u sve Cetiri grupe vecinu pacijenata su ¢inili muskarci, bilo je 71,5%
muskaraca i 28,5% zena. Od tog broja zastupljenost ispitanika muskog pola je iznosila 72,7% u grupi
1 (HOBP), 76% u grupi 2 (bronhiektazije), 65,5% u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) i
73,3% u kontrolnoj grupi 4. Trideset godina unazad vecina studija je ukazivala da je prevalenca
hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a i smrtnost od ovog oboljenja ve¢a medu muskaracima. Neka
istrazivanja sugeriSu da bi Zene mogle biti osetljivije na Stetna dejstva duvanskog dima od muskaraca
(1, 243, 244). U studiji Akpinara i saradnika (231) koji su ispitivali ucestalost metabolickog sindroma
medu obolelim od HOBP u Turskoj, razmera ukljucenih pacijenata je bila 85,7% muskaraca i 14,3 %
zena u grupi  bolesnika sa HOBP kojih je bilo 91. Kontrolna grupa ispitanika bez HOBP je
formurana od 83,3% muskih i 16,7% zenskih ispitanika, §to je odnos muskih i Zenskih koji ja slican
sa naSim ispitivanjem (231). U studiji Watza 1 saradnika (228) koji su istrazivali udruzenost
metabolickog sindroma 1 HOBP je ukljuc¢eno 170 obolelih od HOBP i 30 ispitanika sa hroni¢nim
bronhitisom, medu kojima je bilo 76% ispitanika muskog i 24% zenskog pola.

Starost pacijenata utice na povecanu ucestalost metabolickog sindroma kod obolelih od
hroni¢ne opstruktivne bolesti pluéa (245, 246). U naSoj studiji osnovni kriterijum za odredivanje
staronosne strukture ispitivanja bilo je birokratsko-hronolosko odredivanje starosti, odnosno
staronosna granica od 65 godina Zivota. Postoji nekoliko nadina odredivanja, odnosno definisanja
starosti. Naucno-akademsko definisanje starosti se vr§i na osnovu objektivno merljivih
pokazatelja stanja i funkcija organizma, najceS¢e fizioloskih. Tako su medicinska istrazivanja
pokazala da veéina osoba starijih od 65 godina ima od 1 do 5 hroni¢nih oboljenja (247). Po
ovom kriterijumu, starom osobom bi se mogao nazivati svako ko ima dva ili vise hroni¢nih oboljenja
(247). Prema savremenom shvatanju starije osobe se deli u tri podgrupe: "mlado staro" stanovnistvo
(young old) od 65 do 74 godine, staro stanovnistvo od 75 do 84 godine, i "najstarije staro stanovnistvo
(oldest old) preko 85 godina (248).

U preko stotinu studija koje su publikovane od 1970-tih godina incidenca HOBP medu opStom
populacijom varirala je izmedu 5 i 10% (249). U BOLD studiji (250, 251) koja je imala
standardizovane kriterijume koji omoguéuju direktno poredenje rezultata izmedu evropskih zemalja
analizirani rezultati su pokazali da je prevalenca bolesti ve¢a medu muskarcima u odnosu na zene i da

172



se povecava sa starosti. Medu populacijom starijih od 70 godina prevalence HOBP iznosi 20% medu
muskarcima 1 15% medu Zenama. Starost je Cesto navedana kao faktor rizika za razvoj hronicne
opstruktivne bolesti plu¢a. Do sada se ne zna da li je samo starenje osobe po sebi uzrok ili sa
poveéanjem godina zivota dolazi do akomulacije efekata zbog viSegodiSnje izlozenost organizma
Stetnim agensima i faktorima rizika(1).

Prosecna starost ispitanika u naSem istrazivanju iznosila je 61,8 godina. Statistickom analizom
utvrdili smo su pacijenti iz grupa 1 (HOBP) i 3 (udruZzene HOBP i bronhiektazije) su bili statisticki
znacajno stariji u odnosu na pacijente iz grupe 2 (bronhiektazije) i kontrolne grupe 4. Od ukupnog
broja ispitanika u nasoj studiji, 40,9% ispitanika su bili stariji od 65 godina, a 59,1% su ¢inili mladi
od 65 godina, uz ravnomernu zastupljenost u sve cCetiri grupe ispitanika. U ispitivanju Watz-a i
saradnika prosecna starost 200 ispitanika sa HOBP i hroni¢nim bronhitisom je iznosila 64 godine, Sto
je slicno sa nasom studijom (228). U studiji Akinpar-a i saradnika (231) prosecna starost je iznosila
63,7 godina Sto odgovara demografskim obelezijima nesih ispitanika,

Nasi rezultati ukazuju da u grupi 1 (HOBP) postoji statisticki znacajno vi$e starijih bolesnika od
65 godina kod kojih je utvrdeno postojanje metabolickog sindroma. Dokazan je kod 50% ispitanika
starijih od 65 godina u odnosu na 21,7% obolelih opd HOBP koji su bili mladi od 65 godina. Ovi
rezultati su u skladu sa rezultatima iz drugih istrazivanja. Prema podacima Centra za kontrolu i
prevenciju bolesti (Centers for Disease Control and Prevention - CDC) iz 2011. godine u Sjedinjenim
Americkim Drzavama incidenca hroni¢ne opstruktivne bolesti je u porastu sa starenjem pacijenata. U
grupi od 45-54 godina iznosi 6.6%, a u grupi starijih od 65 godina incidence se udvostrucava na 12%.
Sa starenjem pacijenata ¢eSc¢e su atipicne prezentacije oboljenja, a ucestalost komorbiditeta viSestruko
raste u grupi starijih od 65 godina (246). U studiji H.Y. Park-a ispitivana je ucestalost metaboli¢kog
sindroma kod korejskih muskaraca koji su bili prosecne starosti 51 godinu (241). U istrazivanju
Cekerevca i saradnika ispitivani su sistemski efekti HOBP i u istraZivenje je uklju¢eno 39 bolesnika sa
hroni¢nom opstruktivnom bolesti plu¢a prosecne starosti 63+9 godina (5).

Indeks telesne mase (BMI — body mass index) je antropometrijski indeks koji je vaZan
pokazatelj uhranjenosti. U odnosu na obim struka, obim kukova i odnos struk-kukovi (W-H ratio) nije
bilo statisti¢ki znacajne razlike izmedu posmatranih grupa u nasem ispitivanju. U odnosu na indeks
telesne mase, patoloske vrednosti BMI imalo je 65,5% ispitanika. Pothranjenih je bilo 9,1%,
predgojaznih 34,5% i gojaznih 21,9%. U kanadskoj studiji Marquis-a i saradnika (236) na 142
pacijenta sa hronicnom opstruktivnom bolesti plu¢a prosecan indeks telesne mase (BMI) iznosio je 26
+6 kg/ m’, a u nemackoj studiji Watza i saradnika je iznosio 26,4+5 kg/ m*. U naSoj studiji medu
obolelim od HOBP iz grupe 1 (HOBP) je bilo najviSe ispitanika sa indeksom telesne mase preko 25
kg/ m’.

Pusenje je napoznatiji faktor rizika za razvoj bolesti disajnih organa i zajednicki faktor rizika za
razvoj ateroskleroze i bolesti kardiovaskularnog sistema. U naSim rezultatima bio je sliCan broj
aktivnih pusaca u svim grupama (31-38%). Nije bilo statisticke razlike u broju pacijenata koji su
aktuelni pusaci medu posmatranim grupama. Ako uvrstimo u u analizu bivSe puSace, zastupljenost
bivsih i sadasnjih puseca medu ispitanicima u nasoj studiji iznosi 72%, odnosno ukupno 139 od 193
ispitanika. U grupama sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca ima ststisticki znacano vise bivsih i
aktuelnih puSaca: u grupi 1 (HOBP) bivsih i sadasnjih puSaca zajedno je bilo 82,8%, u grupi 3
(udruzene HOBP i bronhiektazije) 79,8% , §to je viSe u odnosu na grupu 2 (izolovane bronhiektazije) i
grupu 4 (kontrolna grupa) gde je ovaj procenat bio 60%. Prosecan pusacki staZ u nasoj studiji iznosio
je 32 godine. Pusaci iz grupe 1 (HOBP ) i grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) imaju prosecan
pusacki staz 37,4 i 34,7 godina $to je znacajno duzi staz u odnosu na grupe 2 (bronhiektazije) i
kontrolnu grupu 4 (24,9 1 26 godina). Sli¢ni rezultati dobijaju se u vrednostima broja paklo godina
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(pack-yaers) medu ispitanim pusacima. Bolesnici iz grupa 1 i 3 imaju prosecan broj paklo godina 45 i
46. §to je statisticki znacajno viSe u odnosu na ispitanike iz grupe sa izolovanim bronhiaktazijama, gde
je prosek iznosio 30 i konrolne grupe gde je prosek bio 18 paklo godina (2). Iz ovoga se moze
zakljuciti da medu ispitanicima u nasoj studiji hroni¢na opstruktivna bolest pluca je naj¢esce povezana
sa dugim pusSackim stazom, znacajno viSe nego kod pacijenata sa bronhiektazijama i ispitanicima iz
kontrolne grupe. PuSenje cigareta je najpoznatiji i najbolje istrazen faktor rizika za nastanak
respiratornih bolesti. PuSaci ¢e$¢e imaju simptome od strane disajnih organa, poremecaje pluéne
funkcije, veéi godi$nji pad vrednosti FEV; 1 veéu stopu smrtnosti od nepusaca (4, 252, 253). Bez
obzira na nacin konzumiranja duvana, Setetnost u smislu poveéanja rizika za bolesti srca, pluca i
krvnih sudova se ne menja. Pored duvana i puSenje marihuane (46) predstavlja faktor rizika za
nastanak pluénih bolesti, pre svega HOBP (4, 91). Pasivno pusenje je faktor rizika za nastanak bolesti
disajnih organa koji je jednakog znacaja kao i aktivno pusenje (1, 254, 255). U drugim istrazivanjima
ucestalosti metabolickog sindroma medu obolelim od HOBP bio je slican broj pusaca. U studiji
Ozgen Alpaydin- a i saradnika (256) bilo je 66% aktivnih puSaca u grupi obolelih 1 52% pusaca u
kontrolnoj grupi bez HOBP.

Jedna od hipoteza koju smo testirali u naSem istrazivanju je bila da je kod pacijenata koji je lece
od hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a duze od pet godina ucestalost metabolickog sindroma veca.
Pretpostavka je bila da sa duzim trajanjem simptoma, sa duzim trajanjem sistemskog inflamatornog
odgovora i duzom upotrebom terapije za HOBP koja takode moze dovesti do pojave nekih od
komponenti metaboli¢kog sindroma (hipertenzija, dislipidemija i hipergliemija) broj komponenti
metabolickog sinroma raste, a samim tim se povecava i ukupni kardiometabolicki rizik. U rezultatima
koje smo dobili kod ispitanika kod kojih je dijagnostikovana hroni¢na opstruktivna bolest pluca duzina
trajanja simptoma bolesti u proseku je iznosila je 10,54 godinaTrajanje tretmana bolesti u proseku je
iznosilo 7,62 godine. 1z ovoga se moze zakljuciti da od vremena pojave prvih simptoma bolesti, do
javljanja lekaru i postavljanja dijagnoze HOBP u proseku je proslo oko 3 godine.

Prosecno vreme postavljanja dijagnoze bolesti je bilo 7,62 godine. Ova vrednost predstavlja
prosecnu duzinu lecanja HOBP. U grupi 1 (HOBP) prosecna duZzina lecenja je iznosila 6,16 godina, a
kod bolesnika iz grupe 3 (udruzene HOBP i brinhiektazije) duzina leCenja je iznosila 9 godina. Iz ovih
rezultata se moze zakljuciti da jeza javljanje lekaru, postavljanje dijagnoze i zapocinjanje terapije
statisticki je znacajno potrebno viSe vremena kod bolenika sa izolovanom hroni¢énom opstruktivnom
bolesti pluca. Ako pacijent ima udruZene bronhiektazije sa HOBP ranije se zapocne sa leCenjem
bolesti.

Spirometrija je najjednostavniji i najobjektivniji nacin merenja protoka vazduha kroz disajne
puteve. Ova dijagnosticka metoda je potpuno bezbedna za pacijenta i moze da se izvodi u svim
ordinacijama opSte prakse i ambulantama primarne zdravstvene zastite. Primena standardnih mera
prevencije i mera kontrole infekcije prilikom merenja i u okviru odrzavanja aparata doprinosi tome da
ne postoji moguénost prenosenja infekcije spirometrom sa obolele osobe na zdravu (257, 258). Za
postavljanje dijagnoze HOBP je neophodan, a ujedno i sasvim dovoljan pravilno izveden
spirometrijski pregled. Na opstrukciju protoka vazduha u disajnim putevima ukazuju snizene vrednosti
forsiranog ekspiratornog volumena u prvoj sekundi (FEV)) i forsiranog vitalnog kapaciteta (FVC) i
njihov odnos (FEV,/FVC) koji mora da bude nizi od 0,7.

U naSem rezultatima, Sto je i bilo o¢ekovano s obzirom na izbor ispitanika, postoji statisticki
znacajna razlika u rezultatima spirometrije izmedu ispitanika koji imaju postavljenu dijagnozu
hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca koji pripadaju grupama 1 (izolovana HOBP bez bronhiektazija) i
grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) u odnosu na ispitanike iz grupa 2 i 4. U grupi 2 su bili
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bolesnici sa bronhiektazijama bez HOBP, a za kontrolnu grupu 4 su birani ispitanici bez HOBP i bez
bronhiektazija.

Ako posmatramo stadijum hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a po GOLD-u u grupama 1 i 3
uocava se da u prvoj grupi ispitanika najvise ima pacijenata u stadijumima 2 i 3 hroni¢ne opstruktivne
bolesti plu¢a. U drugom stadijumu bolesti po GOLD-u je 26 pacijenata (47,3%) 1 dvadeset pacijenata
(36,4%) u stadijumu 3. U cetvrtom stadijumu bilo je sedam pacijenata (12,7%), a u najblazem
stadijumu su bila 2 pacijenta (3,6%). Sli¢na situacija bile je u trecoj grupi pacijenata gde su svrstani
bolesnici sa udruzenom hroni¢nom opstruktivnom bolesti plu¢a i bronhiektazijama. Dvedeset Cetiri
pacijenta (42,1%) je u stadijumu 2 i isto toliko pacijenata (24 - 42,1%) u stadijumu 3. U Cetvrtom
stadijumu bilo je osam pacijenata (14,0%), a u prvom stadijumu jedan pacijent (1,8%). U odnosu na
druge studije, u radu Cekeravca (5) koji je ispitivao sistemske efekte hroni¢ne opstruktivne bolesti
pluc¢a od 39 ispitanika bilo je 7,6% pacijenata u stadijumu 1, 23% u stadijumu 2, 31% u stadijumu 3 i
38 % bolesnika sa HOBP-om u stadijumu 4 po GOLD-u.

Povisen krvni pritisak je odgovoran za poviSen rizik od nezeljenih kardiovaskularnih i
cerebrovaskularnih dogadaja kod svih pacijenata kojima je otkriven. Hipertenzija predstavlja najcesci
komorbiditet kod hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca. U naSoj studiji ¢iji je cilj bio utvrdivanje
ucestalosti metabolickog sindroma medu obolelim od hroni¢nih pluénih bolesti (HOBP i
bronhiektazija) koristili smo kriterijume prema definiciji metabolickog sindroma Nacionalnog
edukacionog programa za holesterol u Sjedinjenim Ameri¢kim Drzavama (National Cholesterol
Education Program (NCEP-ATPIII). Ova komponenta metabolickog sindroma je bila prisutna u
slucaju da je izmeren povisen sistolni krvni pritisak preko 130 mmHg, poviSen dijastolni krvni
pritisak iznad 85 mmHg ili od ranije lecena hipertenzija.

Parametri lipidnog i lipopreteinskog statusa su mereni svim ispitanicima u studiji. Aterogena
dislipidemija je kombinacija patoloskih vrednosti lipida i lipoproteina koja dovodi do ubrzane
ateroskleroze. U naSim rezultatima hiperholesterolemija je zabelezena kod 27,2% pacijenata iz grupe 1
(HOBP) kod 28% pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije), kod 20,7% pacijenata iz grupe 3 (udruzene
HOBP i bronhiektazije). U kontrolnoj grupi dva pacijenta su imala povisene vrednosti ukupnog
holesterola §to iznosi 6,7%. Srednju vrednost holesterola u serumu je iznosila 4,39+1,14 mmol/l.
Hipertrigliceridemija je utvrdena kod 29,1% pacijenata iz grupe 1 (HOBP), kod 38% ispitanika iz
grupe 2 (bronhiektazije), 12,1% iz grupe 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) i kod 16,7% pacijenata
iz kontrolne grupe. Postoji statisticki znaCajno viSe pacijenata sa hipertrigliceridemijom u grupi 2 u
odnosu na ispitanike iz ostalih grupa. Ukupna srednja vrednost triglicerida u serumu je iznosila
1,47+0,96 mmol/l i nije utvrdena statisticki znacajna razlika u vrednostima trigliceridemije izmedu
posmatranih grupa. U radu Akinpar-a i saradnika (231) povisen nivo triglicerida seruma kod obolelih
od HOBP je utvrden kod 46% ispitanika. U radu Watz-a i saradnika (228) hipertrigliceridemija kao
komponenta metaboli¢kog sindroma prema NCEP-ATPIII kriterijumima je utvrdena kod 47%
ispitanika u GOLD I stadijumu HOBP, kod 42% u stadijumu GOLD II, kod 28% u stadijumu GOLD
II i kod 31% obolelih od hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a u stadijumu GOLD IV, Sto je visi
procenat nego u nasoj studiji. Od ukupno 193 ispitanika, njih jedanaest (5,7%) je od ranije le¢eno zbog
dislipidemije. U odnosu na ostalih 182 pacijenta, kod njih 44 (24,3%) je utvrdena hipetrigliceridemija.

Srednja vrednost HDL holesterola iznosila je 1,47+0,6 mmol/l u grupi 1 (HOBP), 1,149+0,4
mmol/l u grupi 2 (bronhiektazije), 1,43+0,5 mmol/l u grupi 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) i
1,2240,32 mmol/l u kontrolnoj grupi 4 ispitanika. Postoji statisticki znaCajno viSe pacijenata sa
patoloskim vrednostima HDL holesterola u grupi 2 (bronhiektazije) u odnosu na ostale grupe
ispitanika 1 pacijenti iz grupe 2 imaju statisticki znacajno manju vrednost HDL-holesterola u serumu
od pacijenata iz grupe 1 i grupe 3. Vrednosti HDL holsterola su bile snizene kod 18,2% pacijenata iz
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grupe 1 (HOBP), kod 52% pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije), kod 27,6% pacijenata iz grupe 3
(udruzene HOBP 1i bronhiektazije) 1 kod 26,7% pacijenata iz kontrolne grupe. U radu Watz-a i
saradnika (228) snizene vrednosti HDL-holesterola kao komponenta metabilickog sindroma prema
kriterijumima NCEP-ATPIII su bile zastupljene kod 47% ispitanika u GOLD I stadijumu HOBP, kod
39% u GOLD II stadijumu, kod 21% pacijenata u stadijumu GOLD III i kod 31% obolelih od
hroni¢ne opstruktivne bolesti pluéa u stadijumu GOLD 1V, §to predstavlja vecu zastupljenost u odnosu
na grupe 1 (HOBP) i 3 (udruzene HOBP i bronhiektazije) nasih ispitanika, a niZze vrednosti u odnosu
na grupu 2 (bronhiektazije).

Prisustvo glikozne intolerancije, odnosno Secerne bolesti tipa 2 je vazan prediktivni faktori za
razvoj drugih kardiometabolickih komplikacija. Smanjena tolarancija glukoze, u ¢ijoj je osnovi
insulinska rezistencija, je Cesta i znaCajna metabolicka komplikacija gojaznosti i uvrStena je u
prakticno sve definicije metabolickog sindroma. Poremecaj homeostaze glukoze je dokazan kod
bolesnika koji boluju od mnogih hroni¢nih nezaraznih bolesti, reumatoloskih bolesti i nekih
imunoloskih oboljenja. Hroni¢na opstruktivna bolest pluca je jedna od bolesti koje mogu biti udruzene
sa poremecajem glikozne tolerancije i tipom 2 SeCerne bolesti. Za procenu ove komponente
metabolickog sindroma prema definiciji NCEP-ATPIII iz 2004. godine potreban je povisen nivo
Secera u krvi (SUK) nadte preko 5,6 mmol/l ili veé postojei diabetes mellitus tip 2. U na$im
rezultatima povisen Seéer u krvi (SUK) je utvrden kod 18,2% pacijenata iz grupe 1 (HOBP), kod 16%
pacijenata iz grupe 2 (bronhiektazije) i kod 17,2% pacijenata iz grupe 3 (udruzene HOBP i
bronhiektazije). Kod pacijenata iz kontrolne grupe nije bilo patoloski poviSenih vrednosti glikemije.
Proseéne vrednosti glikemije su iznosile 5,20 mmol/l u grupi 1 sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti
plucéa, 5,37 mmol/l u grupi 2 sa bronhiektazijama, 5,24 mmol/l u grupi 3 sa udruzenim
bronhiektazijama i HOBP i 4,69 mmol/l u kontrolnoj grupi 4 gde su bili ispitanici bez ovih bolesti.
Pacijenti iz kontrolne grupe 4 imali su niZe vrednosti glikemije u odnosu na sve tri grupe obolelih od
hroni¢nih pluénih bolesti. U odnosu na bolesnike sa hroni¢nim pluénim bolestima iz grupa 1,2 1 3 nije
nadena statisti¢ki znacajne razlike u vrednostima SUK-a. U radu Hye Yun Park-a i saradnika (241)
koji su ispitivali povezanost opstruktivnog poremacaja ventilacije pluc¢a, metabolickog sindroma i
povisenog mortaliteta od kardiovaskularnih bolesti koje je sprovedeno na 4905 muskih ispitanika
starijih od 45 godina ukupno je bilo 27,1,3% ispitanika sovom komonentom metabolickog sindroma,
odnosno povisenom glikemijom naste preko i/ ili ve¢ utvrdenim tipom 2 Secernom bolesti. U odnosu
na pacijente sa FEV, % nizim od 80% bilo je 31% ispitanika sa povisenom glikemijom S§to prstavlja
vecu ucestalost neo u nasoj studiji.

U nasoj studiji ispitanika sa dijagnostikovanim tipom 2 diabetes mellitusa bilo je ukupno 23 od
193, §to predstavlja 11,9% . U grupi 1 (HOBP) je 9,1%, 20% u grupi 2 (bronhiektazije) i osam 13,8%
pacijenata u grupi 3 3 (udruZzene HOBP i bronhiektazije). U kontrolnoj grupi nije bilo obolelih od
SeCerne bolesti. ProseCna duzina lecenja dijabatesa bila je 6,26+6,129 godina. U odnosu na vrstu
lecenja Secerne bolesti 79,3% pacijanata je bilo na terapiji oralnim hipoglikemicima, a 26,1% na
insulinskoj terapiji. Ne postoji statisticki znacajna razlika u broju pacijenata sa sa Se¢ernom bolesti, u
duzini i nacinu lecanja izmedu posmatranih grupa. Povisena glikemija je dokazana kod 28 ispitanika,
odnosno 14,7 % pacijenata, od ¢ega njih 10 nije do sada leceno od tipa 2 dijabetesa, a 18 pacijenata su
od ranije oboleli od tipa 2 Secerne bolesti. StatistiCki je znacajno vise pacijenata koji imaju povisSene
vrednosti SUK-a, a kod kojih je $eéerna bolest dijagnostikovana ranije u odnosu na ispitanike koji
imaju povisen SUK, a nije im prethodno dijagnostikovana $eéerna bolest. Seéerna bolest tipa 2 je u
svim klinickim studijama zastupljeniji kod bolesnika sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca, u
odnosu na opstu populaciji bez HOBP. U zavisnosti od klinicke studije ucestalost je varirala u Sirokom
rasponu od 2 do 37% (2). U radu Akinpar-a i saradnika (231) poviSena glikemija kao komponenta
metabolickog sindroma prema NCEP-ATPIII kriterijumima je utvrdena kod 46,7% ispitanika obolelih
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od HOBP, $to je viSe nego u nasem ispitivanju, bez statisticki znacajne razlike u odnosu na pol, Sto se
slaze sa nasim rezultatima Postojala je znacajna statisticki znacajna razlika u odnosu na ucestalost ove
komonente metaboli¢kog sindroma ispitanike iz konrolne grupe bez HOBP, S§to se slaze sa naSim
nalazima.

Hroni¢na opstruktivna bolest i bronhiektazije (non-CF bronchiectasis) spadaju u hroni¢na
oboljenja pluca. Jednom kada nastanu, prakticno su neizleciva i traju dozivotno. Danas se hroni¢na
udruzena sa drugim hroni¢nim nezaraznim bolestima ostalih organskih sistema. Cesta je udruZzenost
HOBP sa bronhiaktazijama, mada se javljaju i kao samostalne bolesti. Akutna pogorsanja (akutne
egzacerbacije, skraceno A.E.) ova dva oboljenja najéesée su infektivne etiologije i uzrokovane su
virusima ili bakterijama. Pacijenati sa udruzenim HOBP i bronhiektazijama su skloniji
egzacerbacijama, koje dovode do progresije oba oboljenja, losijeg klinickog toka i pove¢ane smrtnosti.
Ovi bolesnici imaju predispoziciju za hroni¢nu kolonizaciju disajnih puteva sa razliCitim sojevima
bakterija, od kojih je najcesca Pseudomonas aeruginosa(259).

U dvadeset 1 prvom veku upravo kompleksnost najcesce hronicne bolesti respiratornog sistema
(HOBP) je u fokusu interesovanja. Najnovije klinicke studije i savremena istrazivanja promovisu
koncept “fenotipova HOBP”. Kompleksnost HOBP-a se istice kroz postojanje razlicitih specificnih
fenotipova S§to ima implikacije na specifiénu terapiju ovih podgrupa bolesti(260). Hroni¢na
opstruktivna bolest se posmatra kao sindrom koji moze imati vise fenotipova.

Fenotipovi se definiSu kao jedna ili kombinacija karakteristika bolesti koje opisuju razlike
izmedju osoba sa HOBP, koje su znaCajno povezane sa ishodom, simptomima,
egacerbacijama,odgovorom na terapiju, brzinom progresije bolesti ili smréu. Sam odnos gena i
markera inflamacije specificnih za fenotipove HOBP danas je znacajniji za istraZivenje nego
otkrivanje potencijalno novih mehanizama bolesti (261-264).

Do danas je predlozeno vise potencijalnih fenotipova HOBP (23, 265):

e Fenotip sa brzim opadanjem plué¢ne funkcije

e Astma-HOBP sindrom preklapanja (Asthma-COPD Overlap Syndrome)

e Fenotip sa Cestim egzacerbacijama sa emfizemom (exacerbator with emphysema)

e Fenotip sa Cestim egzacerbacijama sa hroni¢nim bronhitisom i bronhiektazijama (exacerbator
with chronic bronchitis and bronchiestasis)

e Fenotip sa retkim egzacerbacijama bolesti (non-exacerbator)
e Oblici HOBP sa brojnim udruzenim bolestima (komorbiditetima)
e HOBP sa brzim razvojem respiratorne insuficijencije

Kod jednog bolesnika moze da bude prisutno vise fenotipova (262). U odnosu na genetski deficit
a-jedan antitripsina (A4/AT) lek izbora je supstitucija ovog enzima (259, 266), kod izrazene
hiperinflacije 1 emfizema tretman je hirurska resekcija bula i redukcija volumena plu¢a endoskopskom
/ hirurSkom intervencijom, u slucaju hroni¢ne hiperkapnijske respiratorne insuficijencije pomaze
primena neizvazovne ventilacije (NIV), dok je kod fenotipa “Cestih egzacerbatora” najoptimalnija
strategija prevencija akutnih egzacerbacija (AE HOBP) (267).
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Koncept HOBP fenotipa nije nuzno vezan samo za ispoljavanje pluéne bolesti. Vazni su i
specifiéni antropometrijski i metabolicki faktori kod svakog bolesnika, kao i prisustvo drugih
udruzenih hroni¢nih nezaraznih bolesti i komorbiditeta, koji se moraju sveobuhvatno sagledati
prilikom pravilnog pristupa pacijentu(267).

Sama definicija HOBP istiCe dve najvaznije determinante: fiksiranu (delimic¢no reverzibilnu)
opstrukciju protoku vazduha u disajnim putevima i pojacan, odnosno patoloski, pluéni i sistemski
inflamatorni odgovor na inhalirane Cestice i gasove. Poveéana sistemska inflamacija uzrokovana
pusenjem i dimom cigaretamored HOBP moze biti uzrok nastanka i razvoja koronarne bolesti,
metabolickog sindroma i drugih hroni¢nih bolesti, koje zatim uti¢u na prirodan tok HOBP. Ovaj Sirok
spaktar sistemskih efekata HOBP i1 kompleksnih udruzenih bolesti dovodi do toga da se HOBP vise ne
posmatra kao izolovana respiratorna bolest (71).

Sa druge strane, s obzirom da se najceSce respiratorni specijalista bavi leCenjem HOBP, kao sto je
napomenuo Lowie E.G.W. Nanfleteren, pred pulmologom se pojavljuje nekoliko vaznih pitanja?

Samo ime bolesti, odnosno engleska skracenica “COPD” (chronic obstructive pulmonary disease),
se koristi za veliku, heterogenu i kompleksnu grupu pacijenata koji zajednicki imaju opstruktivni
poremacaj ventilacije pluca, gde je opstrukcija disajnih puteva nepotpuno reverzibilna.

Specijalista za pluéne bolesti (pulmolog/pneumottiziolog) se kod ovih bolesnika sa HOBP susrece
sa velikim brojem udruzenih bolesti 1 lekova koji se koriste u njihovoj terapiji. Svaki komorbiditet i
svaki medikament ima uticaja na samog pacijenta i njegovu pluénu bolest. Lowie E.G.W. Nanfleteren
je uuvodnom ¢lanku u Casopisu Evropskog respiratornog udruzenja (ERS) “The European respiratory
journal” upravo iz ovih razloga postavio sledece pitanje: Da li akronim “COPD” (Chronic obstructive
pulmonary disease) koji oznacava HOBP moze da se koristiti 1 kao “COmorbidity with pulmonary
disease” (KOmorbiditeti udruzeni sa plucnom bolesti)(267).
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7 ZAKLJUCCI

Na osnovu rezultata koje smo dobili u nasem istrazivanju moze se zakljuciti sledece:

1.

Hroni¢ne pluéne bolesti — bronhiektazije i hroni¢na opstruktivna bolest pluc¢a predstavljaju
stanja sa povisenim kardiometabolickim rizikom

Ucestalost metabolickog sindroma prema kriterijumuma NCEP/ATP III kod bolesnika
hroni¢nim bolestima respiratornog sistema  (hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca,
bronhiektazijama i udruzena ova dva oboljenja) je iznosila je kod 37,3 % .

Metabolicki sindrom je ucestaliji kod ispitanika sa hroni¢nim opstruktivnom bolesti pluca i/ili
bronhiektazijama u odnosu na ispitanike iz kontrolne grupe bez  hroni¢nih bolesti
respiratornog trakta.

Kod bolesnika sa hroni¢cnom opstruktivnom bolesti plu¢a dokazano je prisustvo metabolickog
sindroma kod 38,2% ispitanika, kod bolesnika sa bronhiektazijama kod 54% ispitanika i kod
pacijenata sa udruzenom hroni¢nom opstruktivnom bolesti plu¢a i bronhiektazijama kod
36,2% ispitanika.

Prosecan broj komponenti metabolickog sindroma kod bolesnika sa hroni¢nom opstruktivnom
bolesti pluca je iznosio 2,18, kod bolesnika sa bronhiektazijama je bio 2,56, a kod bolesnika sa
udruzena ova dva oboljenja 2,1.

Komponente metabolickog sindroma nisu ucestalije i nisu statisticki viSe kod bolesnika sa
udruzenom hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca i bronhiektazijama u odnosu na obolele sa
HOBP i bronhiektazijama kao samostalnim oboljenjima.

Razlika u pojedina¢nim vrednostima komoponenti metabolickog sindroma i ucestalosti
pojedinih komponenti medu posmatranim grupama bolesnika sa hroni¢nim pluénim
bolestima: HOBP i bronhiektazijama kao samostalnim oboljenjima i sa udruzenom hroni¢énom
opstruktivnom bolesti pluca i bronhiektazijama nije statisticki znacajna.

Ucestalost metabolickog sindroma kod bolesnika sa hroni¢nim bolestima respiratornog
sistema nije u vezi sa polom i ne zavisi od starosti ispitanika. Nije dokazano da je metabolicki
sindrom ucestaliji kod muskaraca i i nije dokazano da je ucestaliji kod ispitanika koji imaju
visSe od Sesdeset i pet godina u odnosu na mlade bolesnike medu ispitivanim grupama
bolesnika hroni¢nom opstruktivnom bolesti pluca, bronhiektazijama i udruzena ova dva
oboljenja.

Ucestalost metabolickog sindroma kod ispitanika sa hroni¢nom opstruktivnom bolesti plu¢a ne
zavisi od duzine leCenja hroni¢ne opstruktivne bolesti pluca. Dokazano je da ucestalost
metabolickog sindoma nije veca kod bolesnika kojima je dijagnoza bolesti postavljena pre
viSe od pet godina i koji se od HOBP lece duze od pet godina
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8 Spisak skracenica

GOLD - Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease - Globalna inicijativa za hronicnu
opstruktivnu bolest pluca

HOBP - hroni¢na opstruktivna bolest plu¢a

COPD - Chronic Obstructive Lung Disease

WHO - World Health Organisation

SZO Svetska zdravstvena organizacija

NHLBI - National Heart, Lung and Blood Institute-Nacionalni Institut za srce, pluca i krv
ERS - European Respiratory Society Evropsko respiratorno udruzenje

ATS - American Thoracic Society Americ¢ko torakalno udruzenje

BTS — British Thoracic Society Britansko torakalno udruzenje

pack-years broj paklo-godina

ACOS - Asthma-COPD Overlap Syndrome Sindrom preklapanja astme i hroni¢ne opstruktivne bolesti

pluca

GINA - Global Initiative for Asthma Globalna inicijativa za astmu

AE HOBP - akutna egzacerbacija hroni¢ne opstruktivne bolesti plu¢a

TNFa - tumorski faktor nekroze o

IL-1p -interleukin-1 beta

IL-6 -interleukin 6

GM-CSF - granulocitno-makrofagni stimuliSu¢i faktor kolonija

(CXCLS; IL-8) - interleukin 8

TGFp - transformisu¢i faktor rasta beta

VEGF - Vaskularni endotelni faktor rasta

LTB, _leukotrijen (LT) B4

PGE, _Prostaglandin E

tH 17 - T helper type 17

CRP C-reaktivni protein

NF-«B - nuklearno faktor— xB

PAI-1-inhobitor aktivacije plaziminogena

A1AT o— 1 antitripsin

COP -cryptogenic organizing pneumonia

FAT, BF - body fat percentage, procenat ukupne telesne masne mase u organizmu
mMRC scale - Modified British Medical Research Council Scale

CAT upitnik - COPD Assessment Test

SGRQ - St George Respiratory Questionnaire — Upitnikom Svetog Dorda

SUK - $ecer u krvi, nivo glikemije u krvi

T2DM - Diabetes mellitus type 2 - Tip 2 Secerne bolesti

HDAC?2 - histon diacetilaza 2

HOMA indeks - Homeostasis model insulin resistance assessment index

EIGR - European Group for the Study of Insulin Resistance Guidelines
NCEP-ATPIII - National Cholesterol Educatio n Program - Adult Treatment Panel 11
AHA - American Heart Association Americko udruzenja kardiologa

ACE - American College of Endocrinology Americko udruzenje endokrinologa
Sindrom PCOS - Sindrom policisticnih jajnika

NAFLD-Nonalcoholic steatohepatitis - nealkoholne masne bolesti jetre

WHR - Waist Hips Ratio

BMI - Body mass index Indeks telesne mase

OGTT - Oralni glikoza tolerans test

IDF - International Diabetes Federation

CDC - Centers for Disease Control and Prevention - Centar za kontrolu i prevenciju bolesti
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