Cercetare clinica

RELATIA INTRE MARKERII NON-INVAZIVI

AI DISFUNCTIEI ENDOTELIALE ST MARKERII
INFLAMATIEI (PCRus, IL 6, IL 8) LA PACIENTII
CU SINDROM METABOLIC

ANGELA COZMA'!, OLGA ORASAN', ADELA VIVIANA SITAR TAUT?,
NICOLAE REDNIC', VASILE NEGREAN', CALIN VLAD!,
ADRIANA FODOR?, DUMITRU ZDRENGHEA*

!Clinica Medicala IV, UMF ”luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

*Universitatea Babes-Bolyai Cluj-Napoca

*Centrul de Diabet, UMF ”luliu Hatieganu” Cluj-Napoca

‘Spitalul de Recuperare, Cardiologie, UMF ”Iuliu Hatieganu” Cluj-Napoca

Rezumat

Obiective. Evaluarea relatiei intre disfunctia endoteliald masuratd neinvaziv §i
markerii inflamatiei: proteina C reactiva ultrasensibild, interleukina 6 si interleukina
8 la pacientii cu sindrom metabolic.

Material. Metoda. Am efectuat un studiu prospectiv, pe 30 de pacienti, internati
in sectia de Interne a Spitalului Universitar CFR Cluj-Napoca. Pentru definirea
sindromului metabolic am utilizat definitia Federatiei Internationale de Diabet (2005).
Evaluarea functiei endoteliale s-a realizat neinvaziv prin masurarea vasodilatatiei
mediate de flux (VMF), vasoconstrictiei mediate de flux — FMC (variatia procentuala
a diametrului arterei brahiale in ultimele 30 secunde de ischemie, fata de diametrul
bazal), comparativ cu un parametru al vasodilatatiei independente de endoteliu (va-
riatia diametrului arterei brahiale dupa administrarea de nitroglicerina) si prin
mdsurarea grosimii intimda-medie carotidiana (GIM). Markerii inflamatiei (PCRus,
IL 6, IL 8) au fost determinati din sdangele venos recoltat a jeun prin tehnica Elisa.

Rezultate. Determinarea parametrilor aterosclerozei subclinice la pacientii cu
sindrom metabolic a evidentiat modificari ale acestora comparativ cu cei fara sindrom
metabolic, dar fara sa existe o diferenta semnificativ statistica pentru vasodilatatia
mediata de flux. Se constatda o diferenta semnificativ statistica in ceea ce priveste
vasoconstrictia mediata de flux (p-0,004), care reprezinta si ea un marker probabil
mai fidel al disfunctiei endoteliale. Nu exista diferenta semnificativ statistica intre
vasodilatatia dupa administrarea de nitroglicerina, rezultat explicat prin faptul ca
aceasta este independenta de endoteliu. Existd o diferenta semnificativ statisticd intre
grosimea intimd medie carotidiand la cei cu SM fata de cei fara SM (p-0,02). Am urmarit
existenta unei corelatii intre prezenta sindromului metabolic si markerii biochimici
ai inflamatiei si parametrii aterosclerozei subclinice. Rezultatele demonstreaza
existenta unei corelatii intre markerii inflamatiei: IL 6, IL 8 si PCRus, cu un p
semnificativ statistic. De asemenea i parametrii aterosclerozei subclinice: grosimea
intima-medie carotidiana (GIM) si vasodilatatia mediata de flux (VMF) la nivelul
arterei brahiale se coreleaza intre ei (p-0.042). Am urmarit existenta unei corelatii
intre numarul de componente ale sindromului metabolic si markerii inflamatiei §i
parametrii aterosclerozei subclinice. Am constatat ca dintre tofi parametrii urmariti,
doar IL 8 se coreleaza cu numarul de componente ale sindromului metabolic.

Concluzie. In acest studiu am constatat o corelatie foarte bund intre prezenta
sindromului metabolic si markerii inflamatiei: IL 6, IL 8, PCRus. De asemenea, sin-
dromul metabolic se asociaza cu un grad mai mare de ateroscleroza subclinica,
evidentiata prin disfunctie endoteliala si grosimea intima-medie carotidiana modifi-
catd. Numarul de componente ale sindromului metabolic se coreleaza cu IL 8, dintre
markerii inflamatiei si nu se coreleaza cu parametrii aterosclerozei subclinice.

Cuvinte cheie: sindrom metabolic, disfunctie endoteliala, inflamatie.

Clujul Medical 2010 Vol. 83 - nr. 4 641



Patologie cardiovasculara

THE RELATION BETWEEN NON-INVASIVELY MARKERS OF
ENDOTHELIAL DYSFUNCTION AND THE INFLAMMATION MARKERS
(PCRus, IL 6, IL 8) IN PATIENTS WITH METABOLIC SYNDROME

Abstract

Objectives. The assessment of the relation between non-invasively measured
endothelial dysfunction and the inflammation markers: the ultrasensitive C reactive
protein, the interleukin 6 and interleukin 8 in patients with metabolic syndrome.

Material. Method. We carried out this prospective study on 30 patients,
admitted in the Internal Medicine ward of the CF University Hospital of Cluj-Napoca.
In order to define the metabolic syndrome we used the definition of the International
Diabetes Federation (2005). The assessment of the endothelial function was carried
out non-invasively through measuring the flow-mediated vasodilatation (FMV), the
flow-mediated vasoconstriction (FMC) - the percentage variation of the brachial
artery diameter in the last 30 seconds of ischemia, compared to the base diameter)
— in comparison to a vasodilatation parameter independent from the endothelium (the
variation of the brachial artery diameter after nitroglycerin administration), as well
as through measuring the carotid intima-medium thickness (IMT). The inflammation
markers (PCRus, IL 6, IL 8) were determined from the fasting blood collected by Elisa
technique.

Results. The determining of the subclinical atherosclerosis parameters in
patients with metabolic syndrome showed alterations in comparison to those of patients
without metabolic syndrome, but without a statistical significant difference for flow-
mediated vasodilatation. There was a significant statistical difference regarding the
flow-mediated vasoconstriction (p-0,004) which is a marker in itself, probably an more
accurate one of the endothelial function. There is no significant statistical difference
between vasodilatation after nitroglycerin administration, which is explainable by
the fact that it’s independent from the endothelium. There is a significant statistical
difference between the carotid intima-medium thickness in patients with metabolic
syndrome and that in patients without metabolic syndrome SM (p-0,02). We followed
the existence of a correlation between the presence of metabolic syndrome and the
biochemical markers or inflammation on one side and the parameters of subclinical
atherosclerosis on the other. The results prove the existence of a correlation between
the inflammation markers: IL 6, IL 8 and PCRus, with a statistically significant p. Also,
the parameters of subclinical atherosclerosis: the carotid intima-medium thickness
(IMT) and the flow-mediated vasodilatation in the brachial artery are correlated (p-
0.042 ). We followed the existence of a correlation between the number of components
of the metabolic syndrome and inflammation markers and the parameters of subclinical
atherosclerosis. We noticed that of all observed parameters only IL 8 is correlated
with the number of components of the metabolic syndrome.

Conclusion. In this study we noticed a very good correlation between the
presence of the metabolic syndrome and the inflammation markers: IL 6, IL §,
PCRus. Also, the metabolic syndrome is associated to a higher degree of subclinical
atherosclerosis, highlighted through endothelial dysfunction and carotid intima-
medium thickness. The number of components of the metabolic syndrome is
correlated to the IL 8 inflammation marker and not to the parameters of subclinical
atherosclerosis.

Keywords: metabolic syndrome, endothelial dysfunction, inflammation.
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INTRODUCERE

Sindromul metabolic sau sindromul de insulino-
rezistentd cum a mai fost definit, este o rezultanta
intre anomalii metabolice multiple asociate cu boala
cardiovasculara [1]. Din 1988, cand Reaven a facut prima
descriere a SM, o multitudine de cercetari au fost efectuate
in vederea intelegerii fiziopatologiei, epidemiologiei,
implicatiilor prognostice si strategiilor terapeutice.

Au fost elaborate mai multe definitii ale sindromului
metabolic, toate acestea cuprinzand caracteristicile esentiale
ale SM: intoleranta la glucoza, obezitatea, hipertensiunea
arteriala si dislipidemia. Cele mai utilizate definitii sunt
cele propuse de NCEP (The National Cholesterol Education
Program), AHA (American Heart Association) si IDF
(International Diabetes Federation), ultima dintre acestea
utilizand-o si noi in acest studiu [2,3,4].

Inflamatia, in particular cresterea proteinei C
ultrasensibile (PCRus), a fost asociata cu SM si cu cres-
terea riscului de boald cardiovascularda [5]. Concentratia
plasmatica a PCRus este invers corelatd cu reactivitatea
endoteliala la nivelul antebratului si constituie un factor
predictiv de aparitie a evenimentelor cardiovasculare la
subiectii sanatosi si la coronarieni [6].

Disfunctia endoteliala este considerata primul pas
in procesul de ateroscleroza si se asociaza cu multiplii
factori de risc cardiovasculari. Grosimea intima-medie
carotidiand (GIM) si vasodilatatia mediata de flux (VMF)
la nivelul arterei brahiale, reprezintd markeri preclinici
ai aterosclerozei [7] si au rol in predictia evenimentelor
cardiovasculare [8,9]. Studii recente au demonstrat ca
pacientii cu sindrom metabolic au alteratd vasodilatatia
mediatd de flux si grosimea intimd-medie carotidiana
crescuta [10]. In plus, la pacientii cu SM progresia
aterosclerozei (determinata prin GIM) este accelerata [11].

Studiile cu IL-6 au sugerat implicarea ei puternica
in insulinorezistentd, astfel concentratia ei plasmatica,
expresia ei la nivelul tesutului adipos si polimorfismul IL
6 se coreleaza bine cu obezitatea si insulinorezistenta [12].
IL 6 interferd cu semnalul insulinic [13], inhiba adipo-
geneza si secretia de adiponectina [14] si, de asemenea,
induce insulinorezistentd la nivelul ficatului si la nivelul
adipocitelor [15]. in plus, IL 6 a fost recent propusa ca
avand un rol central in legdtura care exista intre obezitate,
inflamatie si boala cardiovasculara [16].

IL 8 este o citokina eliberatd din adipocit a carei
productie, modulare si secretie este bine studiata in vitro,
iar in vivo s-a studiat i observat relatia intre nivelele IL 8§
si obezitate. Cresterea concentratiei plasmatice de IL 8
dupa administrarea de glucoza la obezi cu glicemie bazala
alteratd, comparativ cu pacientii normoglicemici, sugereaza
rolul modulator al adipozitatii, greutatii si factorilor gene-
tici [17].

IPOTEZA
in literaturd existd studii care evalueaza rolul

disfunctiei endoteliale in SM si alte studii care evalueaza
rolul inflamatiei in SM, dar mai putine abordeaza relatia
dintre markerii aterosclerozei subclinice si markerii infla-
matiei la pacientii cu sindrom metabolic. De aceea, in acest
studiu ne-am propus sa evaluam relatia intre disfunctia
endoteliala (VMF, IMT) si inflamatie (PCRus, IL 6, IL 8)
la pacienti cu SM.

SUBIECTI. METODA

Am efectuat un studiu prospectiv, pe 30 de pacienti,
internati in sectia de Interne a Spitalului Universitar CFR
Cluj-Napoca. Fiecarui pacient i s-a intocmit o fisa care
confinea o anamneza tintita legatd de urmatoarele aspecte:
varsta, sexul, ocupatia, medicatia in uz, diagnosticul pe
perioada internarii, factorii de risc (care includ: fumatul,
sedentarismul, dieta), antecedentele personale patologice,
antecedentele heredocolaterale si in special cele care se
asociaza sindromului metabolic, cum ar fi: hipertensiune
arteriala, accidente vasculare cerebrale, diabet zaharat,
dislipidemie, cardiopatie ischemicd, accidente coronariene.
Am efectuat un examen obiectiv complet care a inclus
urmatorii parametri: indl{ime, greutate, indice de masa
corporald, tensiune arteriald, circumferinta abdominala,
indexul glezné/brat.

Diagnosticul de sindrom metabolic a fost stabilit
tinand cont de definitia IDF din 2005 care presupune
prezenta obligatorie a obezitatii abdominale (la populatia
caucaziana, talie > 94 cm la barbati si > 80 cm la femei)
si a cel putin doua din urmatoarele caracteristici: TG>150
mg/dl, HDL-C < 50 mg/dl la femei i <40 mg/dl la barbati,
TA > 130/85 mmHg sau HTA controlata, glicemie a jeun
>100 mg/dl sau DZ tip 2 [4].

DETERMINAREA VASODILATATIEI MEDIA-
TE DE FLUX

Evaluarea functiei endoteliale s-a realizat prin-
tr-o metoda neinvaziva: ultrasonografia arterei brahiale,
bazata pe schimbarile diametrului longitudinal al arterei
ca raspuns la hiperemia reactiva indusd dupa ischemie
vasculara. Metoda a fost descrisa de Celermanjer in 1992
si ulterior stabilita in ghidul din 2002 sub coordonarea lui
Corretti [18]. Normal cresterea fluxului de sange si stresul
de forfecare pe celulele endoteliale sunt stimuli pentru
cresterea diametrului arterial, proces mediat de cresterea
productiei de oxid nitric de catre celulele endoteliale.

Pentru obtinerea ischemiei se umfld manseta unui
tensiometru la valori de 200 mmHg sau cu 50 mmHG peste
valoarea tensiunii arteriale sistolice, timpul de ischemie
fiind de 5 minute. Diametrul arterei radiale este masurat
in conditii bazale si dupa compresia antebratului timp de 5
minute, obtindndu-se o hiperemie reactiva, modificarea de
diametru dupa decomprimare fiind considerata ca si raspuns
vasodilatator; diametrul maxim obtinut dupda ischemie
comparat cu cel initial definind astfel vasodilatatia mediata
de flux, endoteliu dependentd. Dupa hiperemie reactiva
fluxul creste cu peste 7% in conditiile unui endoteliu
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sanatos. Cand cresterea este sub valoarea de 5% este
sugestiva pentru disfunctie endoteliala.

Determinarea fluxului mediat de dilatatie trebuie
sa fie masurat in conditii speciale de lucru, tinand cont ca
functia endoteliala se modifica in functie de factori multipli.
Conditiile de masurare prevad: determinarea in conditii de
temperaturd ambiantd de 22-25 grade Celsius, dupa stres
mental minim, dupd 8 ore de la ultima tigareta fumata si dupa
12 ore de la ultima medicatie. Pe langa parametrii clasici
masurati prin vasodilatatia dependenta si independenta de
endoteliu (VMF=variatia procentuald a diametrului arterei
brahiale In hiperemie raportat la diametrul de baza si varia-
tia % a diametrului dupa nitroglicerind), a fost determinat
incd un parametru al functiei endoteliale: FMC (flow
mediated constriction = variatia procentuald a diametrului
in ultimele 30 secunde de ischemie fata de diametrul bazal),
dupa tehnica descrisa de Gori [19].

MASURAREA  GROSIMII
CAROTIDIENE

Grosimea intimd-medie la nivelul arterei carotide
masuratd prin ecografie de inaltd rezolutie reprezintd
un alt parametru neinvaziv de evaluare a aterosclerozei
subclinice. Pentru masurarea grosimii intima-medie este
necesar ca examinarea sa se facd cu un aparat ecografic
de inalta rezolutie prevazut cu un transductor liniar de
10 MHz, explorare efectuatd cu cel mai mic gain posibil.
Locul de determinare este distal de bulb la 1-3 cm, in-
tr-un loc fara placi de aterom. Se executa 3 masuratori; se
ia in considerare valoarca maxima determinata si o medie a
masuratorilor mai multor segmente.

Grosimea intima-medie la un adult tanar este de 0,5
mm, iar la o persoana de varsta a treia este de 1-1,3 mm.
Se considera valori normale intre 0,6-0,7 mm si crescute
peste 1 mm. Cand grosimea intima-medie este mai mare

INTIMA-MEDIE

Tabel 1. Statistica descriptiva a variabilelor alese in studiu.

de 1,3-1,5 mm se considera ca modificarile apartin placilor
de aterom.

Masurarea markerilor inflamatiei

PCRus, IL 6 si IL 8 au fost determinate din sangele
venos recoltat a jeun, prin metoda ELISA.

PRELUCRAREA STATISTICA

Prelucrarea statistica a datelor s-a efectuat cu aju-
torul pachetului statistic continut in programul SPSS 16.0
(Demo Version). Rezultatele sunt prezentate ca medie
+ o deviatie standard pentru variabilele cantitative cu
distributie normala. Diferenta intre variabilele cantitative
a fost evaluata cu ajutorul testului Student (independent-
sample T test) si pentru variabilele calitative testul x> In
cadrul testului Student, chi-patrat o valoare a p<0,05 a
fost consideratd semnificativa statistic. Pentru corelatie s-a
folosit testul Pearson.

REZULTATE

Din totalul pacientior, 62,8% au fost femei si 37,2%
barbati, varsta medie fiind de 62.41+11.11ani. Procentul de
fumtori a fost de 32%, iar cel de nefumitori de 68%. in
tabelul 1 sunt prezentate valorile medii + deviatia standard
ale variabilelor luate in studiu.

Dintre parametrii functiei endoteliale s-au evaluat:
VMF (variatia procentuala a diametrului arterei brahiale
in timpul hiperemiei reactive fatd de diametrul bazal),
FMC (variatia procentuald a diametrului arterei brahiale in
ultimele 30 secunde de ischemie, fatd de diametrul bazal)
si un parametru al vasodilatatiei independente de endoteliu:
variatia diametrului arterei brahiale dupa administrarea de
nitroglicerina. S-au obtinut urmatoarele rezultate (tabelul
2).

- R Media
Variabila Variabila UM [+/-deviatia standard]
\ Varsta ani 62.41+11.11
CA Circumferinta abdominala cm 111 £11.5
CS Circumferinta soldurilor cm 115.6 £12.3
IMC Indicele de Masa Corporala greutate/inal{ime? 30.16 +4.66
Col Colesterol mg/dl 210 +40.5
Gb Glicemia bazala mg/dl 159.6 £61.2
HbAlc Hemoglobina glicozilata mg/dl 7.18 £1.81
TG Trigliceride mg/dl 236 £236
TASb Tensiunea arteriald sistolica la brat mmHg 129 £19.2

Tabel 2. Parametrii aterosclerozei subclinice la pacientii cu sindrom metabolic comparativ cu pacientii fara sindrom metabolic.

Caracteristica Pacienti cu SM Pacienti fara SM

aracteristica (medie£DS) (medie£DS) P
VMF% 9.67+6.50 12.3444.6 NS
FMC% 1.4+0.3 0.02+.2 0,004
Vasodilatatia independentd de endoteliu % | 8.8+3.5 8.94+6.4 NS
GIM (um) 1055.6+217.15 960.9+164.9 0,02

Legenda: VMF=vasodilatatie mediata de flux, FMC=vasoconstrictiec dependenta de endoteliu, GIM=grosimea intima-medie

carotidiana.
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Determinarea parametrilor aterosclerozei subclinice
la pacientii cu sindrom metabolic a evidentiat modificari
ale acestora comparativ cu cei fara sindrom metabolic,
dar fara sa existe o diferenta semnificativ statistica pentru
vasodilatatia mediatd de flux. Se constatd o diferenta
semnificativ statisticd in ceea ce priveste vasoconstrictia
mediata de flux, care reprezinta si ea un marker, probabil
mai fidel [19] al disfunctiei endoteliale. Nu exista diferenta
semnificativ statistica intre vasodilatatia dupa administrarea
de nitroglicerina, rezultat explicat prin faptul ca aceasta este
independenta de endoteliu. Existd o diferenta semnificativ
statisticd intre grosimea intima-medie carotidiana la cei cu
SM fata de cei farda SM (p-0,02).

Am urmadrit existenta unei corelatii intre prezenta
sindromului metabolic si markerii biochimici ai inflamatiei
si parametrii aterosclerozei subclinice. Rezultatele sunt
prezentate in tabelul 3 si demonstreaza existenta unei
corelatii intre markerii inflamatiei: IL 6, IL 8 si PCRus,
cu un p semnificativ statistic. De asemenea §i parametrii
aterosclerozei subclinice: grosimea intima-medie caroti-
diana (GIM) si vasodilatatia mediatd de flux (VMF) la
nivelul arterei brahiale se coreleaza intre ei (p-0.04).

La pacientii cu sindrom metabolic am urmarit
existenta unei corelatii intre numarul de componente ale
sindromului metabolic si markerii inflamatiei si parametrii

aterosclerozei subclinice. Am constatat ca dintre toti
parametrii urmariti doar IL 8 se coreleaza cu numarul de
componente ale sindromului metabolic (tabelul 4). Acest
lucru poate fi explicat prin importanta nu atat a numarului
de componente ale sindromului metabolic, ci mai degraba
a severitatii fiecareia in parte.

DISCUTII

Se cunoaste relatia intre celulele endoteliale si cito-
kinele proinflamatorii, care in mod indirect pot fi marca
functiei endoteliale. Citokinele altereaza fenotipul celulelor
endoteliale astfel influentand coagularea, inflamatia si imu-
nitatea. Mecanismul posibil implicat este cresterea sintezei
si expresiei de eNOs si eliberarea de radicali liberi. Este de
asemenea stimulatd expresia genica si sinteza proteica de
IL 8, care are un important rol in chemotaxis si activarea
neutrofilelor [20]. In doua studii Ridker [21] si Rutter [22]
au demonstrat o asociere semnificativa Intre concentratia
sericd a PCR ultrasensibile si numarul componentelor
sindromului metabolic. Aso si colaboratorii [23] confirma
aceste trasaturi la pacientii diabetici, In timp ce Bahceci si
colaboratorii [24] afirma aceastd asociere numai la diabeticii
cu boala cardiovasculara si nu la cei fard BCV. Guldiken si
colaboratorii [25] detecteaza nivele ridicate ale PCRus la
pacientii obezi, oricum fara sa se coreleze cu IMC si nivelul

Tabel 3. Corelatia intre parametrii aterosclerozei subclinice si markerii inflamatiei la pacientii cu sindrom metabolic.

Control Variables IL 6 IL 8 PCRus VMF GIM
L6 Correlation 1,000 979 ,872 -,506 -,053
Significance(2-tailed) 0,000 0,002 0,164 0,893
IL8 C_orr@lation i 979 1,000 ,849 -,554 ,016
Significance(2-tailed) 0,000 0,004 0,122 0,968
SM PCRus Correlation i .872 .849 1,000 -,268 -, 111
Significance (2-tailed) 0,002 0,004 0,485 0,776
VMF C_orr@lation i -,506 -,554 -,268 1,000 -,662
Significance (2-tailed) 0,164 0,122 0,485 0,042
GIM C_orr@lation i -,053 ,016 - 111 -,662 1,000
Significance (2-tailed) 0,893 0,968 0,776 0,042

Legenda: IL 6, IL 8=interleukine 6, 8, PCRus=proteina C reactiva ultrasensibila, VMF=vasodilatatiec mediata de flux, GIM=grosimea

intima medie carotidiana.

Tabel 4. Corelatia intre numarul de componente ale SM si markerii inflamatiei si ai aterosclerozei subclinice.

1;;4 Componente |p-p i L6 L8 VMD IMT
Nr. Componente  [Pearson Correlation 1 064 -,037 -,686" ,085 -,122
SM Sig. (2-tailed) 0,860 0,918 0,029 0,815 0,737
PCRus Pearson Correlation 064 1 ,863™ 471 -,244 111
Sig. (2-tailed) 0,860 0,001 0,170 0,497 0,761
L6 Pearson Correlation -,037 863" 1 ,672° -,500 -,053
Sig. (2-tailed) 0,918 0,001 0,033 0,141 0,885
L8 Pearson Correlation -,686" 471 ,672° 1 -,468 ,016
Sig. (2-tailed) 0,029 0,170 0,033 0,173 0,965
VMD Pearson Correlation 085 -,244 -,500 -,468 1 -,658"
Sig. (2-tailed) 0,815 0,497 0,141 0,173 0,039
GIM Pearson Correlation -,122 - 111 -,053 016 -,658" 1
Sig. (2-tailed) 0,737 0,761 0,885 0,965 0,039
*, Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).
**_Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

Legenda: SM=sindrom metabolic, IL 6, IL 8= interleukine 6, 8, PCRus= proteina C reactiva ultrasensibila, VMF=vasodilatatie mediata
de flux, GIM=grosimea intima-medie carotidiana.
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LDL colesterolului.

Haffner [26] raporteaza ca nivelele crescute ale
PCRus se asociazd cu cresterea riscului pentru boala
cardiovasculara si diabet zaharat tip 2. Adaugand la defini-
tia sindromului metabolic si PCRus creste nivelul
de predictie pentru bolile cardiovasculare. Kressel si
colaboratorii [27] au aratat 1n alt studiu recent cd pacientii
cu sindrom metabolic au nivele de PCRus semnificativ
crescute fatd de cei fard SM si au observat o corelatie
intre PCRus si obezitate, indicele HOMA, molecule de
adeziune ICAM, VCAM si PAI-1.0ricum nu este clar daca
PCRus este numai un factor de risc sau un factor de risc
independent.

In acest studiu se constatd o corelatie foarte buna
intre prezenta sindromului metabolic si markerii inflamatiei:
IL 6, IL 8 si PCRus. Dintre toti parametrii urmariti doar IL
8 se coreleazd cu numarul de componente ale sindromului
metabolic. Nu existd corelatie intre componentele sindro-
mului metabolic si interleukina 6, proteina C reactiva
ultrasensibild. Acest lucru poate fi explicat prin importanta
nu atat a numarului de componente ale sindromului
metabolic, ci mai degrabad a severitatii fiecareia in parte.

Studii recente au demonstrat ca pacientii cu sindrom
metabolic au alterata vasodilatatia mediatd de flux si gro-
simea intima-medie carotidiana crescuta. Analizand core-
latia intre numarul de componente ale sindromului meta-
bolic si parametrii aterosclerozei subclinice nu se observa
nici o corelatie. In schimb, se constati o corelatie intre
vasodilatatia mediatd de flux si grosimea intima-medie
carotidiand la subiectii cu sindrom metabolic.

CONCLUZII

In acest studiu am constatat o corelatie foarte buna
intre prezenta sindromului metabolic si markerii inflamatiei:
IL 6, IL 8, PCRus. De asemenea sindromul metabolic se
asociaza cu un grad mai mare de ateroscleroza subclinica,
evidentiata prin disfunctie endoteliald si grosimea intima-
medie carotidiand crescutd. Numarul de componente ale
sindromului metabolic se coreleaza cu IL 8, dintre markerii
inflamatiei si nu se coreleaza cu parametrii aterosclerozei
subclinice.
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