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— 2D

Gojaznost humanog organizma je sloZzen metabolicki poremecaj koji predstavlja jedan od najcescih savremenih
zdravstvenih problema. Brojna istrazivanja ukazuju na udruzenost hroni¢ne inflamacije niskog stepena i gojaznosti.
Mijeloperoksidaza (MPO) i njeni reaktivni oksidanti ucestvuju u oStecenju tkiva tokom inflamatornih procesa u huma-
nom organizmu. Cilj istraZivanja bilo je ispitivanje aktivnosti enzima mijeloperoksidaze u serumu gojaznih i ispitanika
sa metabolickim sindromom i testiranje povezanosti aktivnosti MPO i drugih pokazatelja zapaljenja u krvi ispitanika.
Ispitanici su na osnovu antropometrijskih parametara i biohemijskih pokazatelja podeljeni u tri grupe: normalno
uhranjeni (n=30), ispitanici sa abdominalnom gojaznos¢u (n=30) i ispitanici sa metabolickim sindromom (n=30). U se-
rumu ispitanika odredivana je hloriniSuca aktivnost MPO spektrofotometrijski. Tokom ispitivanja utvrdene su znacajne
razlike u aktivnosti MPO kod sve tri grupe ispitanika i to najvecda aktivnost izmerena je kod ispitanika sa metaboli¢kim
sindromom (p<0.001). Utvrdena je pozitivna korelacija izmedu aktivnost MPO i aterogenog indeksa, kao i izmedu MPO
i koncentracije LDL-holesterola, dok je negativna povezanost utvrdena izmedu MPO i koncentracije HDL-holesterola.
Ispitivanje je pokazalo da aktivnost MPO progresivno raste sa gojaznoscu i metabolickim sindromom. Dobijeni rezultati
ukazju da MPO moze biti od znacCaja u patofizioloskim mehanizmima koji dovode do razvoja komplikacija kod go-
jaznosti i metabolickog sindroma.

Kljucne reci: mijeloperoksidaza, metabolicki sindrom, inflamacija, gojaznost, dislipidemija.
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Gojaznost je slozen metabolicki poremecaj koji
predstavlja jedan od najcescih savremenih zdravstvenih
problema. Prema definiciji Svetske zdravstvene organi-
zacije gojaznost karakterise indeks telesne mase (engl.
Body Mass Index, BMI) preko 30 kg/m2 [1]. Gojaznost je
povezana sa razvojem najcesc¢ih savremenih humanih
bolesti, kao Sto su koronarna sréana bolest, hipertenzija,
diabetes mellitus tip 2 i dr. Brojna istrazivanja ukazuju
na udruzenost perzistentne hronic¢ne inflamacije niskog
stepena i gojaznosti [2]. Masno tkivo funkcionise i kao
endokrini organ, zbog sposobnosti adipocita da produkuju
brojne bioloski aktivne supstance adipocitokine.
Povecanje broja adipocita u organizmu gojaznih osoba
dovodi do vece produkcije adipokina i pogoduje razvoju

metabolickog sindroma [3]. Metabolicki sindrom
karakterise prisustvo viSe povezanih metabolickih
poremecaja u humanom organizmu, poremecaj
regulacije metabolizma lipida (dislipidemija),

hiperglikemija, neosetljivost na insulin, povecan krvni
pritisak i abdominalna (centralna) gojaznost. Pomenuti
metabolicki poremecaji, kao i kod gojaznosti,

predstavljaju znacajne faktore rizika za pojavu brojnih
komplikacija. Mijeloperoksidaza (MPO; E.C. 1.11.1.7.)
jedan je od najzastupljenijih proteina u humanim
neutrofilnim leukocitima i manje zastupljen u
monocitima i tkivnim makrofagima [4]. Mijeloperoksidaza
koja se nalazi u azurofilnim granulama neutrofila u toku
aktivacije prelazi u fagocitne vakuole i ekstracelularni
prostor. Funkcija MPO je da katalizuje dvoelektronsku
oksidaciju hlornih jona u prisustvu vodonik-peroksida.
MPO i H202 formiraju enzim - supstrat kompleks, koji je
sposoban da oksiduje halogene (hloride, jodide), pri
¢emu nastaju reaktivni, toksicni produkti. Pri ovome,
najznacajniji produkt je hipohlorna kiselina (HOCL), zbog
veoma prisutnog hlornog jona (Clz) u bioloskim sistemima
[5]. U in vivo uslovima, izvori vodonik-peroksida, koji je
supstrat za MPO, su brojni, npr. leukocitarna NADPH
oksidaza, ksantin oksidaza, azot oksid sintaza i dr. [6].
MPO generise brojne reaktivne oksidante koji su sposobni
da iniciraju proces peroksidacije lipida i promovisu post-
translacione modifikacije proteina, ukljucujuci halo-
genaciju, nitrovanje i druge oksidativne promene, Sto
utice na celijske funkcije i doprinosi ostecenju tkiva [7].
Mnoge studije su pokazale da MPO i njeni reaktivni oksi-




danti ucestvuju u ostecenju tkiva tokom brojnih inflama-
tornih stanja, narocito kardiovaskularnih bolesti [4,8].

CILJ RADA

Cilj istrazivanja bilo je ispitivanje aktivnosti enzima
mijeloperoksidaze (kao ranog markera inflamacije) u se-
rumu gojaznih i ispitanika sa metabolickim sindromom,
ispitivanje povezanosti izmedu aktivnosti MPO i drugih
pokazatelja zapaljenja u krvi ispitanika.

MATERIJAL | METODE

Istrazivanjem je obuhvacena studentska populacija |
i Il godine Medicinskog fakulteta u Foci. U istrazivanje su
ukljuceni ispitanici stariji od osamnaest godina, koji su
nakon upoznavanja sa ciljevima istrazivanja dobrovoljno
pristali na ispitivanja. Studija je odobrena od strane
Etickog komiteta Medicinskog fakulteta. Uzorak je dobi-
jen po tipu kvota uzorka od tri stratuma studentske
populacije | i Il godine Medicinskog fakulteta: normalno
uhranjeni ispitanici, ispitanici sa abdominalnom go-
jaznoScu i ispitanici sa metabolickim sindromom. Iz sva-
kog navedenog stratuma odabrano je po 30 ispitanika.

Kriterijumi za odabir ispitanika bili su: da su stariji
od 18 godina; da nemaju dijagnostikovano oboljenje kar-
diovaskularnog sistema, jetre, bubrega, CNS-a, endokri-
noloski i/ili metabolicki poremecaj; da nisu pod medi-
kamentoznom terapijom koja bi mogla uticati na nivo
lipida i glikoregulaciju i da koncentracija izmerenog vi-
soko senzitivnog C-reaktivnog proteina (hsCRP) nije veca
od 10  mg/L.Svim  ispitanicima  izmereni  su
antropometrijski pokazatelji: telesna tezina (kg), telesna
visina (cm), obim struka (cm), obima kukova (cm), kao i
sistolni i dijastolni krvni pritisci (mmHg). Na osnovu
dobijenih rezultata izracunat je indeks telesne mase
(engl. Body Mass Index, BMI), kao i odnos obima struka
(cm) i kukova (cm) (OS/OK). Indeks telesne mase
izraunavan je kao koli¢nik izmedu telesne mase
izrazene u kg i kvadrata telesne visine izrazene u m2.
Svakom ucesniku u ispitivanju uzeta je venska krv,
perifernom venepunkcijom na taste (najmanje posle 12-
14 sati no¢nog gladovanja), za laboratorijska ispitivanja u
okviru kojih su odredivani: broj eritrocita, leukocita,
trombocita, sedimentacija eritrocita (SE), koncentracije
fibrinogena (g/L) i visoko senzitivhog C-reaktivnog pro-
teina  (hsCRP)  (mg/L), procenat zastupljenosti
glikozilisanog hemoglobina (HbA1c) (%), koncentracija
ukupnog holesterola (mmol/L), triacilglicerola (mmol/L),
HDL-holesterola (mmol/L), LDL-holseterola (mmol/L),
VLDL-holesterola (mmol/L), glukoze (mmol/L), uree
(mmol/L), kreatinina (pumol/L) i mokracne kiseline
(umol/L) i ispitivana aktivnost enzima mijeloperoksidaze
(MPO) (kU/L). Metode koris¢ene za laboratorijska ispiti-
vanja: sedimentacija eritrocita (SE) odredivana je meto-
dom po Westergreen-u, broj eritrocita, leukocita i trom-
bocita, koncentracija hemoglobina i hematokrit odredi-
vani su pomocu automatskog brojaca krvnih celija marke
Sysmex K 21, koncentracija ukupnog holesterola, triacil-
glicerola, holesterola u lipoproteinima (HDL, VLDL), glu-
koze, uree, kreatinina, mokraéne kiseline, procenat
glikozilisanog hemoglobina (HbA1c) i koncentracija hsCRP
utvrdene su automatskim spektrofotometrijskim meto-
dama, na biohemijskom analizatoru marke Architect
4000c, firme Abbott, komercionalnim test reagensima.
Koli¢ina LDL-holesterola odredivana je pomocu Friede-
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wald-ove formule (9). HloriniSuca aktivnost mijeloperok-
sidaze odredivana je spektrofotometrijski u sistemu koji
sadrzi vodonik peroksid, taurin i TNB (2-nitro-5-tiobenzo-
eva kiselina) pri pH 7.4 i na T 252C (10). Kao rezultat ak-
tivnosti MPO nastaje hipohlorna kiselina, koja reaguje sa
taurinom, pri ¢emu nastaje taurin hloramin koji oksiduje
TNB u DTNB (5,50-ditio-bis-02-nitrobenzoeva kiselinan),
Sto se detektuje merenjem apsorbanse na 412 nm. Jedna
jedinica MPO definisana je kao koli¢ina enzima koja
katalizuje produkciju HOCl u onoj meri koja je dovoljna
da dovede do stvaranja 1 nm taurin hloramina pri pH 7.4
na 25°C, u toku 30 min u prisustvu 100 nmol hlorida i 100
pmol H,0,. HloriniSu¢a aktivnost MPO izrazava se kao
kU/L. Na osnovu izmerenih antropometrijskih parametara
i biohemijskih pokazatelja, a u skladu sa kriterijumima
International Diabetes Federation (IDF) (11) ispitanici su
podeljeni u 3 grupe. Prvu grupu cinili su normalno
uhranjeni ispitanici i imali su BMI izmedu 18.5 - 24.9
kg/m2, obim struka < 94 cm kod osoba muskog pola, od-
nosno < 80 cm kod Zenskih osoba. Kod ispitanika ove
grupe izmerena koncentracija triacilglicerola bila je do
1.70 mmol/l, HDL holesterola iznad 1.03 mmol/l kod
muskaraca, odnosno iznad 1.29 mmol/l kod Zena, kon-
centracija glukoze ispod 5.6 mmol/l, sistolna tenzija niza
od 130 mmHg i dijastolna niZa od 85 mmHg. Drugu grupu
sadinjavali su ispitanici sa abdominalnom gojaznoscu kod
kojih je izmeren obim struka iznad 94 cm kod osoba
muskog pola, odnosno iznad 80 cm kod Zenskih osoba. U
krvi ispitanika ove grupe izmerena koncentracija triacil-
glicerola bila je do 1.70 mmol/l, HDL holesterola iznad
1.03 mmol/l kod muskaraca, odnosno iznad 1.29 mmol/l
kod Zena, koncentracija glukoze ispod 5.6 mmol/l, sis-
tolni pritisak nizi od 130 mmHg i dijastolni nizi od 85
mmHg. Trecu grupu cinili su ispitanici sa metabolickim
sidromom kod kojih je izmeren obim struka veéi od 94
cm kod osoba muskog pola, odnosno veci od 80 cm kod
zenskih osoba. Tacnije, ispitanici ove grupe, imali su ab-
dominalnu gojaznost i dva ili viSe parametra koji
obuhvataju nivo triacilglicerola iznad 1.70 mmol/l, nivo
HDL holesterola nizi od 1.03 mmol/l kod muskaraca, od-
nosno ispod 1.29 mmol/l kod Zena, koncentraciju glukoze
iznad 5.6 mmol/l, sistolnu tenziju visu od 130 mmHg i/ili
dijastolni pritisak visi od 85 mmHg.

Statisticke metode obrade dobijenih podataka

Rezultati su prikazani kao ucestalost (n), arit-
meticka sredina i pripadajuca standardna devijacija (SD)
ili medijana i pripadajuci 95% interval poverenja. Razlike
izmedu grupa su testirane hi-kvadrat testom, Fisher-ovim
testom tacne verovatnoce, jednosmernom analizom
varijanse ANOVA sa post-hoc Tukey-evim testom, kao i
Mann-Whitney testom. Povezanost numerickih podataka
analizirana je primenom Pearsonovog i Spearmanovog
koeficijenta korelacije. Statisti¢ki znacajnim nalazom se
smatrao nalaz od p< 0.05.

REZULTATI

Uzorak u istrazivanju cinilo je 90 ispitanika, tridese-
toro normalno uhranjenih, tridesetoro sa abdominalnim
tipom gojaznosti i 30 ispitanika sa metabolickim sin-
dromom, uzrasta od 18 do 21 godine. U grupama nor-
malno uhranjenih i gojaznih veéi je procenat ispitanica
zenskog pola, dok je u uzorku sa metabolickim sin-
dromom podjednaka ucestalost ispitanika zenskog i
muskog pola (Tabela 1). Ispitivanjem nije utvrdena
znacajna razlika izmedju normalno uhranjenih, gojaznih i
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Tabela 1. Sociodemografske karakteristike ispitanika

ST =
v o Mo P
(G) NU-G NU-MS G-MS

(NU)
o ... 3% 30
Pol,n B __.._._......0021 <0001 _ 0.295
_____ Muski 1@y 20 1560
o Zemski 2067) 0 28(93)  A5(s0)
Pusenje cigareta, n (%) 2 (7)
Fizicka aktivnost, n (%) " 18(60) " 10(33) 13(43) " "0.069  0.59 0.301
_Telesnavisina(cm) 17«01 1.7
_Telesna _t_e_z_1 na(kg) ! 64899 747171 8.d=x16 0029 <0001 0.072
CBMI(kg/m?) T 214%2.0 777725259 " 267+3.6° 70,002 '<0.001 " ""0.363
Obim struka (cm) 72.2 + 5.7
_Obim kukova (cm) T 793.6+182 106412 "~ 106.9:7.1 """ 0.001  0.001 "~ 0.988
COS/OK T T 07+0.05 """ "T0.8+0.04 " 770.920.05 " "<0.001 __"<0.001 "0.003
CTASSIST (mmHg) 7T 111.2£10.0 77 77109.7 £ 10.6_ 121+ 11.87 " "0.854 " 0.002____<0.001
TA-DIAS (mmHg) 74.3 £9.1 72.5+8 80.8 £ 9.1 0.696 0.014 <0.001""

Vrednosti su izrazene kao aritmeticka sredina + standardna devijacija (a.s. + s.d.)
- p vrednost se odnosi na statisticku znacajnost razlike izmedu: normalno uhranjenih i gojaznih ispitanika
(NU-G), normalno uhranjenih i ispitanika sa metabolickim sindromom (NU-MS), gojaznih i ispitanika sa
metabolickim sindromom (G-MS)

Tabela 2. Biohemijske i hematoloske karakteristike ispitanika
Normalno Goiazni Metabolicki p*
uhranjeni ) sindrom NU-G NU-MS G-MS
Glukoza (mmol/L) 4.3+0.5 4.3+0.5 4.3+0.5 0.915 0.915 1.000

238.4+72.7

Mokrac¢na kiselina (umol/L) 239.4 + 83.3 347.6 £ 79.4

Vrednosti su izrazene kao aritmeticka sredina + standardna devijacija (a.s. * s.d.)
- p vrednost se odnosi na statisticku znacajnost razlike izmedu: normalno uhranjenih i gojaznih ispitanika
(NU-G), normalno uhranjenih i ispitanika sa metabolickim sindromom (NU-MS), gojaznih i ispitanika sa
metaboli¢kim sindromom (G-MS)

ispitanika sa metabolickim sindromom prema telesnoj
visini, ucestalosti konzumiranja cigareta i zastupljenosti
fizicke aktivnosti (Tabela 1). Utvrdeno je da su telesna
tezina (kg), indeks telesne mase (BMI), obim struka (cm)
i obim kukova (cm) znacajno manji u grupi normalno
uhranjenih u odnosu na gojazne i ispitanike sa metabol-
ickim sindromom (p<0.001), dok izmedu gojaznih i ispi-
tanika sa metabolickim sindromom nema znacajne
razlike za pomenute parametre (Tabela 1). Analiziranjem
odnosa obima struka i kukova (OS/OK) utvrdena je
znacajna razlika izmedu svih grupa i to najveca vrednost
0S/OK izmerena je kod ispitanika sa metabolickim sin-
dromom, a najmanja u grupi normalno uhranjenih
(p<0.001) (Tabela 1). Izmerene vrednosti sistolne i dijas-
tolne tenzije znacajno su vise kod ispitanika sa metabol-
ickim sindromom u odnosu na normalno uhranjene i go-
jazne ispitanike (p<0.001), dok izmedu normalno uhran-
jenih i gojaznih ne postoji znacajna razlika (Tabela 1).

Izmerene su znacajno vise koncentracije ukupnog
holesterola (mmol/L), LDL-holesterola (mmol/L), VLDL-
holesterola (mmol/L) i triacilglicerola (mmol/L), kao i
vrednosti aterogenog indeksa u serumu ispitanika sa me-
tabolickim sindromom u odnosu na normalno uhranjene i
gojazne ispitanike (p<0.001) (Tabela 2). Ispitivanjem iz-
merenih koncentracija HDL-holesterola u serumu ut-
vrdena je znacajno manja koncentracija kod ispitanika sa
metabolickim sindromom u odnosu na normalno uhran-
jene i gojazne (p<0.001), dok izmedu normalno uhran-
jenih i gojaznih ispitanika nije utvrdena znacajna razlika
(Tabela 2). Procenat zastupljenosti glikozilisanog hemo-
globina (HbA1c) znacajno je manji u krvi normalno
uhranjenih ispitanika u odnosu na gojazne i ispitanike sa
metabolickim sindromom (p<0.001), dok izmedju go-
jaznih i ispitanika sa metabolickim sindromom ne postoji
znacajna razlika u zastupljenosti HbA1c (tabela 2). Anal-
izom izmerenih koncentracija glukoze (mmol/L), uree
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(mmol/L), kreatinina (umol/L) u serumu ispitanika, kao i
broja eritrocita (x1012/1), leukocita (x109/L), trombocita
(x109/L) i procenta hematokrita nije utvrdena znacajna
razlika izmedju ispitivanih grupa (Tabela 2).

Utvrdeno je da su vrednosti sedimentacije eritrocita
(mm/h) znadajno nize (p<0.001) kod normalno uhran-
jenih ispitanika u odnosu na gojazne i ispitanike sa me-
tabolickim sindromom, dok izmedju gojaznih i ispitanika
sa metabolickim sindromom nije prisutna znacajna
razlika (Tabela 3). lzmerene koncentracije fibrinogena
(g/L) u plazmi ne pokazuju znadajnu razliku izmedju
ispitivanih grupa (Tabela 3). U serumu ispitanika sa me-
tabolickim sindromom izmerene su znacajno vise
(p<0.001) koncentracije mokracne kiseline (umol/L) u
odnosu na koncentracije u serumu normalno uhranjenih i
gojaznih ispitanika, dok izmedu normalno uhranjenih i
gojaznih nije utvrdena znacajna razlika u koncentraciji
acidum uricum-a (tabela 3). Analiziranjem izmerenih ak-
tivnosti enzima mijeloperoksidaze (kU/L) i koncentracije
visoko senzitivnog C-reaktivnog proteina (hsCRP) u krvi
ispitanika utvrdeno je postojanje znacajne razlike iz-
medu sve tri grupe ispitanika i to znacajno veca aktivnost
MPO i koncentracija hs-CRP izmerena je kod ispitanika sa
metabolickim sindromom, u odnosu na normalno uhran-
jene ispitanike (p<0.001) (Tabela 3).

U grupi normalno uhranjenih ispitanika nadjena je
negativna osrednja povezanost izmedu aktivnosti enzima
mijeloperoksidaze i sistolne tenzije (r=-0.36), kao i
pozitivna osrednja korelacija aktivnosti mijeloperoksi-
daze sa koncentracijom ukupnog holesterola (r=0.38) i
koncentracijom holesterola u lipoproteinima velike gus-
tine (HDL-h) (tabela 4). U grupi ispitanika sa metabol-
ickim sindromom utvrdena je osrednja negativna ko-
relacija izmedu aktivnosti mijeloperoksidaze i koncen-

tracije HDL-h (r= -0.39) (Tabela 4).

DISKUSIJA

Gojaznost je sloZzen metabolicki poremecdaj koji
predstavlja jedan od najcesc¢ih savremenih zdravstvenih
problema. Takode, znacajan je faktor rizika za razvoj
metabolickog sindroma (skup srodnih faktora koji uklju-
cuje netoleranciju glukoze, hipertenziju, dislipidemiju,
centralni tip gojaznosti, masnu jetru i insulinsku rezis-
tenciju). Metabolicki sindrom povecava rizik od razvoja
hronicnih bolesti, kao Sto su diabetes mellitus tip 2,
ateroskleroza, kardiovaskularne bolesti i sl. Gojaznost je
povezana sa hronicnim stanjem inflamacije niskog inten-
zZiteta, uzrokovanom progresivnom infiltracijom
makrofaga u masno tkivo gojaznih osoba. Citokini pro-
dukovani od strane makrofaga i adipokini produkovani od
strane masnih celija posledi¢no uzrokuju inflamaciju
[12]. Akumulacija makrofaga u masnom tkivu povecava
se sa uvecanjem kolicine masnog tkiva, Sto uzrokuje
povecanu produkciju proinflamatornih citokina i mole-
kula akutne-faze i doprinosi pojavi patoloskih promena
kod gojaznih. Povecana koncentracija visoko senzitovnog
C-reaktivnog proteina (hs-CRP), fibrinogena, amiloida A,
monocit-hemoatraktantnog proteina-1 (MCP-1), inhibi-
tora plazminogena (PAI-1), citokina (TNF-a, IL-6 i dr.) i
drugih bioloskih markera inflamacije u krvi gojaznih
osoba potvrduje prisustvo hronic¢ne inflamacije [13].

Kod gojaznih postoji veca proizvodnja proinflama-
tornih citokina, kao $to su TNF-a i MCP-1, dok je lucenje
antiinflamatornih citokina, kao Sto je adiponektin,
smanjeno. Upravo ovaj poremecaj produkcije adipocito-
kina, koji je delom uzrokovan i inflamacijom masnog
tkiva, moze imati vaznu ulogu u razvoju metabolickog

Tabela 3. Pokazatelji inflamacije u krvi ispitanika

Normalno Gojazni Metabolicki p*
uhranjeni sindrom NU-G NU-MS G-MS
_Mijeloperoksidaza (kU/L) 9.3+1.8  180=%27 26.3+2.8 <0.001 _ <0.001___ <0.001
_Fibrinogen (g/L) 3.2£05 3911 36407  0.004 0.118  0.411
_Mokracna kiselina (umol/L) 238.4+72.7 2394833 347.6 £79.4 0999  <0.001  <0.001
_SE (mm/h) (medijana) 3(1-15) . 10(2-48) 9(1-42) _ 0.001  0.047 __ 0.218
hsCRP (mg/L) (medijana) 0.2(0.1-0.7) 0.8(0.1-4.3) 1.1(0.2-3.4) <0.001 <0.001 0.040

Vrednosti su izrazene kao aritmeticka sredina + standardna devijacija (a.s. # s.d.)
* - p vrednost se odnosi na statisticku znacajnost razlike izmedu: normalno uhranjenih i gojaznih ispitanika
(NU-G), normalno uhranjenih i ispitanika sa metaboli¢kim sindromom (NU-MS), gojaznih i ispitanika sa
metabolickim sindromom (G-MS)

Tabela 4. Koeficijenti korelacije MPO sa biohemijskim i hematoloskim varijablama kod normalno uhranjenih,
gojaznih i ispitanika sa metabolickim sindromom

Varijabla Normalno uhranjeni Gojazni Metabolicki sindrom

W 013 o019 031
Obim struka 0.31 0.02 0.29

TASIST 036 09 0
CTADIAS T 0,30 T 20,07 T 013 T
“Holesterol T g 3g g0 T 047 T
CHDL-h oAy 048 039
LDL-h 0.27 0.27 0.12

_Aterogeniindeks ___ T T T T T -025 T T 023 oA
_Fibrinogen __ ... 004 003 016 _________
_Mokracna kiselina 012 O 002
_Sedimentacija eritrocita 024 - 013 - 013
_Broj leukocita 028 .07 019 _________
JHbAte T 0.27 .. 009 ] 020 .
hsCRP 0.03 0.07 0.15
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sindroma i ateroskleroze.

Akumulacija makrofaga u masnom tkivu moze dopri-
neti sistemskom povecanju koncentracije nekih inflama-
tornih citokina. Delovanje ovih inflamatornih molekula
moze predstavljati molekularnu vezu izmedu masnog
tkiva i metabolickih i kardiovaskularnih komplikacija go-
jaznosti. Tacnije, povecan nivo TNF-a, IL-6 i rezistina,
koji su produkovani od strane aktiviranih makrofaga,
mogu doprineti promeni osetljivosti na insulin u razlic-
itim depoima masnog tkiva [14].

Tokom nase studije utvrdena je povisena aktivnost
mijeloperoksidaze u serumu gojaznih i ispitanika sa me-
tabolickim sindromom u odnosu na normalno uhranjene
(p<0.001) (tabela 3). Ovi rezultati su u skladu sa rezulta-
tima Zur-a i saradnika [15], koji su prikazali znacajno
vecu aktivnost mijeloperoksidaze kod gojaznih osoba u
poredenju sa ispitanicima sa optimalnom telesnom tezi-
nom (p<0.001). U skladu su i sa rezultatima studije
Andrade-a i saradnika [16], Cije se istrazivanje odnosilo
na ispitanice zenskog pola, gde je znacajan porast aktiv-
nosti mijeloperoksidaze izmeren kod gojaznih u odnosu
na normalno uhranjene Zene (p<0.05). Studija Olza-a i
saradnika [17], tokom koje su ispitivana gojazna i nor-
malno uhranjena deca, pokazala je da mijeloperoksidaza
moze biti rani marker povezan sa rizikom od razvoja kar-
diovaskularnih bolesti kod gojazne dece u periodu pre
puberteta. Povecana aktivnost MPO kod gojaznih isp-
tanika ukazuje da aktivacija neutrofila vetovatno dovodi
do zapaljenskog stanja (inflamacije niskog stepena) koje
je povezano sa gojaznoscu. Mijeloperoksidaza ima ulogu
u razvoju ateroskleroze, jer ucestvuje u modifikaciji lip-
idnih i proteinskih komponenti LDL-a [8].

Mokra¢na kiselina se danas smatra ne samo bio-
markerom vec i medijatorom endotelne disfunkcije, kao i
medijatorom vaskularne rezistencije na insulin [18]. U
nasoj studiji, korelacija izmedu aktivnosti MPO i koncen-
tracije mokracne kiseline bila je negativna kod normalno
uhranjenih i gojaznih bez metabolickog sindroma, dok je
bila pozitivna kod gojaznih ispitanika sa metaboli¢kim
sindromom (Tabela 4). lako stepen ove korelacije nije
dostigao statisticku znacajnost, smatramo da ukazuje na
verovatnu ulogu MPO u patofizioloSkom mehanizmu en-
dotelne disfunkcije, tim pre Sto je i koncentracija mok-
racne kiseline u serumu bila statisticki znacajno veca kod
ispitanika sa metabolickim sindromom, nego kod nor-
malno uhranjenih i gojaznih bez metabolickog sindroma.

Tokom nase studije kod ispitanika sa metaboli¢kim
sindromom izmerena je znacajno visa sistolna i dijastolna
tenzija (p<0.001) u odnosu na gojazne i normalno
uhranjene ispitanike (Tabela 1). Moguce je da inflama-
torno stanje koje se javlja u gojaznosti moze doprineti
povecanju krvnog pritiska. PoviSen krvni pritisak moze
povecati kardiovaskularni rizik izazivanjem hronicnog en-
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dotelnog ostecenja, Sto dovodi do strukturnih i funkcion-
alnih vaskularnih promena, posebno u mikrovaskularnoj
(kapilarnoj) mrezi.

Mnoge studije pokazuju da je kod gojaznih osoba
prisutna dislipidemija ispoljena vecom koncentracijom
triacilglicerola i LDL-holesterola, kao i smanjenom kolii-
nom HDL-holesterola [19,20]. Povisene koncentracije tri-
acilglicerola, ukupnog i LDL-holesterola u nasem is-
trazivanju izmerene su kod gojaznih i ispitanika sa me-
taboli¢kim sindromom u poredenju sa normalno uhran-
jenim ispitanicima (p<0.001) (Tabela 2). Takode ispi-
tanici sa prekomernom telesnom tezinom i metabolickim
sindromom imali su vece vrednosti aterogenog indeksa i
nize koncentracije HDL-holesterola (p<0.001) u odnosu
na ispitanike sa optimalnom telesnom tezinom (Tabela
2). Snizena koncentracija HDL-holesterola u krvi pred-
stavlja faktor rizika za razvoj patoloskih promena u kar-
diovaskularnom sistemu, zbog njegove vazne uloge u me-
tabolizmu holesterola, antiinflamatorne i ateroprotek-
tivne uloge [21]. U nasoj studiji takode nadena je statis-
ticki znacajna inverzna korelacija izmedu koncentracije
HDL-holesterola i aktivnosti MPO u serumu (Tabela 4).
Razlog tome mozda lezi u Cinjenici da pacijenti sa me-
tabolickim sindromom cCesto imaju masno degenerisanu
jetru. U jednom ranijem radu pronadena je visoka aktiv-
nost MPO u tkivu masne jetre [22] i negativna korelacija
izmedu HDL-holesterola i ovih promena, tako da je
verovatno da oksidansi koje stavra MPO vrse modifikaciju
HDL-a ili gensku supresiju njegove sinteze u jetri, Sto
moze da ima za posledicu snizenu koncentraciju HDL-a u
serumu.

ZAKLJUCAK

Na osnovu nasih rezultata, moze se zakljuciti da ak-
tivnost MPO u serumu progresivno raste sa gojaznoscu i
metabolickim sindromom, Sto govori u prilog tome da
ovaj prooksidantni enzim, poreklom iz fagocitnih celija,
moze imati ulogu u patofizioloskim mehanizmima nas-
tanka komlikacija gojaznosti i metabolickog sidnroma
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EXAMINATION OF MYELOPEROXIDASE ACTIVITY, AS AN INDICATOR OF INFLAMMATION IN OBESE PARTICIPANTS
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SUMMARY
Introduction. Obesity is a complex metabolic disorder and one of the most common modern health problems. Numerous studies indi-

cate association between chronic low-grade inflammatory state and obesity. Myeloperoxidase (MPO) and its reactive oxidants par-
ticipate in tissue damage in the course of inflammatory processes. The aim of this study was to examine MPO activity in the serum of
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obese participants with metabolic syndrome and its relationship with other indicators of inflammation. Material and Methods: Par-
ticipants were divided into three groups according to the anthropometric parameters and biochemical indicators: normally fed ones
(n=30), participants with abdominal obesity (n = 30) and participants with metabolic syndrome (n = 30). In the serum of patients was
being determined chlorination activity of MPO by spectrophotometry. Results: Significant differences were found in MPO activity in
all three groups of participants such as: the maximum activity was measured in patients with metabolic syndrome (p <0.001). There
was a positive correlation between MPO activity and atherogenic index, as well as between the MPO and the concentration of LDL-
cholesterol, while the negative correlation was found between MPO and the concentration of HDL-cholesterol. Conclusion: The ex-
amination has shown that the activity of MPO progressively increases with obesity and metabolic syndrome.The obtained results sug-
gest that MPO can beof great importance for the pathophysiological mechanisms leading to the development of complications of obe-
sity and metabolic syndrome.

Key words: myeloperoxidase, metabolic syndrome, inflammation, obesity, dyslipidemia.
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