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SAZETAK

Uvod: Ateroskleroza je hrotma inflamatorna bolest koja @oje rano u detinjstvu i
zavisi od mnogo faktora; jedan od najvaznijih jesligpproteinemija. Razvoj
aterosklerotskog plaka poje pre desete godine zivota. Interakcija sa Segieim
natinom Zzivota, nezdravom ishranom, puSenjem, unoBergékohola, gojaznasl i
pozitivnom porodinom anamnezom za kardiovaskularne bolesti uzrokagyoj
aterosklerotske bolesti u kasnijem dobu. Cilj ottedge je bio da se kod zdrave dece
izmere i procene pomenuti faktori rizika i kvarkifje rizik za razvoj ateroskleroze
kasnije u zivotu.

Metode: U studiju je ukljgeno 624 deteta (316 ¢hka i 308 devdjca), uzrasta 7-13
godina. Analizirani su indeks telesne mase — IThMnkpritisak, porodina anamneza,
status pusSenja, osnovni lipidni status sa dodatparametrima: koncentracija
lipoproteina a — Lp(a) i apolipoproteina: Apo Alpéd B-100. Izr&unati su novi aterogeni
indeksi: odnos koncentracija triglicerida i HDL-bsterola, lipid tetradni (LTI) i lipid
pentadni indeks (LPI). Rizik za razvoj kardiovasiuaih bolesti u kasnijem zivotu je
procenjivan upotrebom skora rizika za mlade os@#) (ha osnovu koga su ispitanici
podeljeni na one sa niskim, srednjim i viSim riziko

Rezultati: Starija deca (13 g.) imaju bolji lipidsitatus od midée dece, tj. nize
koncentracije LDL-holesetrola, triglicerida i norDH-holesterola i viSe koncentracije
HDL-holesterola, Sto je bilo u skladu sa nivoom $Rca sa pozitivnom poragiom
anamnezom imala su viSe koncentracije Lp(a) i kgni pritisak. LPI je bio zn&jno
viSi kod dece sa viSim SR.

Zaklju¢ak: Rezultati ove studije bi se mogli koristitipacenu kardiovaskularnog rizika
kod zdrave dece, da bi se sjpoerazvoj nekih od faktora rizika, koji dovode dazvoja
koronarne bolesti u kasnijem zivotu.

Klju¢ne rei: deca, gojaznost, lipidi, apolipoproteini, faktarika, pozitivha porodina

anamneza kardiovaskularnih bolesti, skor rizika

Nawna oblast: Farmacija
UZa nadna oblast: Medicinska biohemija
UDK: 616.13-004.6-056:613.955(497.113)(043.3)



ABSTRACT

Background: Atherosclerosis is a chronic inflammattisease which starts early in life
and depends on many factors, an important one lalyisigpoproteinemia. According to
several studies, atherosclerotic plagues or thecyssors could be seen in children
younger than 10 years. During later life, interactwith a sedentary way of life, as well
as unhealthy nutrition, smoking, alcohol consumptiobesity and family history of
cardiovascular disease cause the burden of atheroisc disease.

Methods: Study included 624 children (316 boys, §@8), aged from 7-13 years. It was
analyzed socio-demographic data (BMI, blood presscardiovascular family history,
smoking status), as well as lipid status with fipmein little a—Lp(a), and
apolipoproteins: Apo Al, Apo B-100 for all childrefhis enabled us to calculate new
atherogenic indices Tg/HDL-cholesterol, lipid tetiadex (LTI) and lipid pentad index
(LPI). Cardiovascular risk for later life was es#ited by using modified Risk Score for
Young Individuals (RS), which divided the subjeatsording to the score level: low,
medium and higher risk.

Results: The older children (13 y) had better ligidtus than the younger children, i.e.
significantly lower total cholesterol, LDL-cholest¢ triglycerides and non-HDL-
cholesterol concentration and significantly high#dL-cholesterol concentration than
the younger children and this was in accordancé wie RS level. Children with a
positive family history of CV disease had signifidlg higher Lp(a) concentration and
blood pressure. LPI was significantly higher inldten with a higher RS.

Conclusions: The results of our work could be usedardiovascular risk assessment in
apparently healthy children to provide preventiveasures which could control the
changeable risk factors.

Keywords: children, obesity, lipids, apolipopro®inisk factors, family history of CVD,

risk score

Scientific field: Pharmacy
Specific scientific field: Medical biochemistry
UDC: 616.13-004.6-056:613.955(497.113)(043.3)
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1. UvOD

Ateroskleroza je hrotino inflamatorno oboljenje koje zafinje u ranim godinama
Zivota (1) a zavisi od mnogih faktora. NajZamiji faktor rizika za nastanak
ateroskleroze je dislipoproteinemija odnosno pokajne metabolizmu lipida.

Poveane vrednosti holesterola, triglicerida, LDL-ho&sta, non-HDL-holesterola uz
snizene vrednosti za HDL-holesterol predstavljapacajan faktor rizika za nastanak
aterosklerotskih promena kod dece (2). Snizenenastd Apo Al uz povéane vrednosti
za Lp(a) i Apo B-100 takie su bitne za nastanak aterosklerotskih promend®@X se
na lipidni status i Apo Al i Apo B-100 moze uticaidreienim dijetetskim rezimom
ishrane, Lp(a) je nezavisan faktor rizika koji jengtski determinisan i tokom zivota
nepromenljiv (3, 4).

Po nekim studijama aterosklerotske promene se mogetiti i u uzrastu dece mita od
10 godina (2-5). U toku kasnijeg zivota usled hasavika koje se ogledaju u nepravilnoj
ishrani, pusenju, preteranom konzumiranju alkohgtgaznosti, fiztkoj neaktivnosti,
kao i zbog mogéeg porodinog naslda ateroskleroza sve viSe se razvija (2).
Ateroskleroza se razvija kao posledica starenjanikrnsudova Sto je deo normalnog
fizioloSkog starenjaTipi¢no klini¢ko ispoljavanje ateroskleroze su kardiovaskulawiedti
(KVB). One obuhvataju ishemijsku bolest srca (IB&rebrovaskularne bolesti (CVB) i
bolesti perifernih krvnih sudovaa sva ova oboljenja karakterisid je da imaju visok
stepen smrtnosti, dok preziveli bolesnici imajuateanvaliditet, pa je zbog toga
neophodno pratiti aterogene parametre kako biesesitleroza mogla preduhitriti (3-6).
Prema podacima Repudifiog instituta za zdravstvenu zastitu Republikej8ridr Milan
Jovanout Batut” za 2014.godinu, u Vojvodini je najigeincidenca smrtnih stajeva kao
posledica kardiovaskularnih bolesti koje su posiaditeroskleroze i komplikacija koje

sSu njome izazvane (9).



1.1ZNACAJ ISPITIVANJA LIPIDNOG STATUSA | LABORATORIJSKI

PARAMETRI KOJI SE KORISTE U DIJAGNOZI POREME CAJA
METABOLIZMA LIPIDA

Ateroskleroza je prouzrokovana promenama u ziduikrgudova koje se karakteriSu
deponovanjem lipida i proliferacijodelija. Deponovani lipidi u zidu krvnog suda poti
iz lipoproteina plazme, a povisen holesterol, paselDL-holesterol, predstavlja glavni
faktor rizika (1). U aterogene lipoproteine spadajued LDL<estica i gotovo sve klase
lipoproteina koje sadrze Apo B, odnosno lipopraterto male gustine (VLDL), VLDL-
ostaci, lipoproteini intermedijarne gustine (IDWp(a) i oksidisani LDL. lzgled i

medusobni odnos ovih lipoproteinskéestica prikazan je na Slici 1.
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Slika 1. Izgled i méusobni odnos lipoproteinskifestica

(Slika preuzeta iz Segrest JP, Garber DW, Ananthaieh GM. Structure of the plasma

lipoproteins. In: Atlas of atherosclerosis: risktfars and treatment. P. W. F Wilson
(ed), 2000: 56-66.)



Metabolizam lipoproteina odvija se u dva ciklusgzegenom i endogenom (Slika 2)
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Slika 2. Putevi metabolizma lipida u organizmu

(Slika preuzeta iz S. Spasi. Jelt-lvanovi, V. Spasojevd-Kalimanovska. Medicinska
biohemija, Futura, Beograd 2003)

Masne kiseline i holesterol koji nastaju razlaganj@asti unetih hranom, uz holesterol
iz Zwi, apsorbuju se u intestinalnidelijama mukoze u kojima se re-esterifikuju do
triglicerida i holesterol estara. Ovi se zajedndasdolipidima, apolipoproteinima Apo
Al i Apo B izlucuju iz ¢elija u limfni sistem kao hilomikroni, koji zatimr@ko grudnog
voda ulaze u sistemsku cirkulaciju. Ovaj metatdolput ozn&en je kaaegzogeni lipidni
put.

Hilomikroni se uglavhom metabolizuju u adipoznomisi¢cnom tkivu do glicerola i
mashnih kiselina. Na kraju ovog puta masne kiseliteane se raspodeljuju na adipozno
tkivo i miSi¢e, a holesterol prelazi u jetru.

Endogeni lipidni put pocinje u jetri, koja je glavni izvor endogenih lipid@rigliceridi se
sintetizuju iz glicerola i masnih kiselina, kojijetru dospevaju iz depoa masti ili se
sintetizuju iz glukoze. U jetri se holesterol stiteje lokalno ili nastaje iz lipoproteina,
kao Sto su ostaci hilomikrona, nakon njihovog pmeanja odéelija jetre. Ovi lipidi se

transportuju iz jetre u obliku VLDLIestica.



Kada se VLDL¢estice izldge u cirkulaciju, podlezu procesu razlaganjacrsli
hilomikronima. Dejstvom lipoproteinske lipaze (LPL)Apo CIl, VLDL prelazi u
remnantskeiestice VLDL-a, koje mogu da se prevedu u lipopraeintermedijarne
gustine (IDL) i daljim procesom u LDL. LDL predstavklasu lipoproteina koja nosi
najvise holesterola i ima primarno funkciju da sportuje holesterol do periferntklija.
LDL se vezuje za visokoafinitetne receptore u plazmembranama i procesom
internalizacije isportuje holesterol perifernim tkivima. Posle endocitbfd -cestice, u
¢eliji sledi njeno razlaganje pod dejstvoéelijskih lizozima i hidrolaza. Slobodan
holesterol koji se dobija razlaganjem LDL-a mozesd&aoristi welijskim membranama
za sintezu hormona ili moze da se re-esterifikagk duvanja. Poremji u mehanizmu
LDL-receptora dovode do pos@nja nivoa LDL-a u cirkulaciji i na taj dm do
hiperholesterolemije, odnosno prevremene ateraskder

Lipoproteini imaju najzné&ajniju funkciju u transportu holesterola od jetrggm krvnih
sudova do perifernih tkiva. Metim, kada snabdevanje prewézipotrebe, holesterol se
akumulira u tkivima. U putu reverznog transportalebterola, odnosno procesu
uklanjanja holesterola iz perifernih tkiva, glavologu ima HDL. U ovom procesu,
nascentni HDL koji se stvara u jetri i tankom creappsorbuje slobodan holesterol iz
perifernih tkiva €ak i iz makrofaga) i prevodi ga u holesterol-estdi skladiStenja
unutar HDL-a u toku transporta. U metabolizmu lipmipina najzné&ajniji mehanizam je
interakcija izméu apolipoproteina na povrsini lipoproteina i recept na povrsini
razlicitih ¢elija. LDL receptoriprepoznaju Apo E i Apo B100 i posreduju celularno
vezivanje, unos i razgradnju LDL-a i drugih lipofgma (VLDL i IDL) koji sadrzi Apo
B100. Siroko su rasprostranjeni i imaju veomacajrau ulogu uéelijskoj i sistemskoj
homeostazi holesterola. Remnantski recemi@poznaju Apo E i oni su glavni receptori
za Klirens hilomikronskih remnanta i beta-VLDL ievk Oni takaie vezuju HDL koji
sadrzi Apo E. Scavenger recepteginalaze na povrSinama makrofaga i draglha kao
Sto su misine ¢elije (13). Ovi receptori posreduju uklanjanje nfddivanog LDL-a,
ukljucujuci oksidovani LDL i beta-VLDL (kolektivno nazvanihlomikronski remnanti

i VLDL remnanti) iz krvi. Za razliku od LDL-recepta, pojava ovih receptora nije
regulisana intracelularnom koncentracijom holestetdakrofage mogu kontinuirano da
uzimaju holesterol od modifikovanog LDL-a prekos®ager receptora.

Lipidni status se ispituje da se:



1. Utvrdi postojanje porend@ja u metabolizmu lipida i postavi dijagnoza.
2. Utvrdi postojanja rizika i njegova procena za nagkak SB.

3. Prati terapija koja se primenjuje kod poréaja lipida.

Za procenu i prgenje lipidnog statusa koriste se sl@desnovni laboratorijski parametri:

1. Ukupan holesterol 7) Lp(a)

2. Trigliceridi 8) ukupan holesterol/ HDL-holestéro
3. LDL-holesterol 9) LDL-holesterol/HDL-holesterol
4. HDL-holesterol 10) Apo B/Apo Al

5. Apo Al 11) HDL-holesterol/Apo Al

6. Apo B-100 12) TG/HDL-holesterol

1.2 FAKTORI RIZIKA | ETIOPATOGENEZA ATERO SKLEROZE | KSB

Faktori rizika su stanja ili pojave pri kojima sdreieni zdravstveni problemi javljaju
znatnoce&e. Korelacija izméu postojanja faktora rizika i razvoja odeme bolesti
utvrdena je u velikim prospektivnim studijama kao St@sgalusa (18), Muscatine (19),
Framingam (21) i Procam (22) studija . Faktorikéemogu olakSati nastajanje pojedinih
bolesti ili bolest nastaje upravo zbog njih. U aagu ateroskleroze i KSB postoje brojni
faktori rizika.

Aterogeni faktori rizika mogu se podeliti na traditalne i netradicionalne. U
tradicionalne faktore rizika ubrajaju se péare vrednosti ukupnog, LDL- i non-HDL-
holesterola i triglicerida, kao i sniZzene vrednoBlDL-holesterola. Pored njih u
tradicionalne faktore rizika spadaju joS staroshsar pol, nepravilna ishrana,
konzumiranje alkohola, fizka neaktivhost, gojaznost, dijabetes i genetskeéigpezicije
(20-26). U netradicionalne aterogene faktore rizikeajaju se: remnanti lipoproteina,
Lp(a), male guste LDIcestice, subfrakcije HDL-a, apolipoproteini B i Alpmocistein,
trombogeni i hemostatski faktori, i markeri inflacija. Aterosklerotski faktori mogu se
sa stanovisSta njihove promenljivosti posmatratiao kpromenljivi i nepromenljivi. U
promenljive aterogene faktore spadaju lipidni ilggproteinski faktori, osim Lp(a) koji

je nezavisan i nepromenljiv genetski determinisaddr rizika (6, 7) aterogeni indeksi,



dijabetes, hipertenzija, puSenje, nepravilna ishr&onzumiranje alkohola, gojaznost,
fizicka neaktivhost i trombogeni faktor. U nepromenljigerogene faktore spadaju
starost, pol, rasa i genetske predispozicije. Rréme je da ovi faktori imaju kumuliraju
efekat (31,32).

1.2.1 HIPERLIPOPROTEINEMIJE KAO FAKTOR RIZIKA ZA NASTANAK
ATEROSKLEROZE

Poreméaji metabolizma lipida imaju fundamentalni 2apza aterogenezu pa i za pojavu
ishemijske bolesti srca (IBS) i drugih kardiovaskoih bolesti (KVB) i
cerebrovaskularnih bolesti (CVB). Oni gasto udruzeni sa dijabetesom, gojaznos
hipertenzijom sa kojima deluju sinergéti, dovodéi na kraju do sklerotnih promena.
Ateroskleroza se na danasnjem stepenu razvoja imgkkcnauke smatra neizbeznim
procesom. Smatra se da je «ime ljudi oko 85. godine Zivota, oko 60% koronarne
cirkulacije prekriveno aterosklerotskim plakovima pod uslovom da u toku Zivota nisu
prisutni i drugi faktori rizika (20).

U prisustvu faktora rizika kao Sto je hiperholestemija, takve promene na koronarnim
krvnim sudovima se dostizu oko 42. godine zivota fBna ateroskleroza danas
predstavlja problenmoveianstva na globalnom nivou. Kao glavni faktori rezika KVB
oznaene su povisene vrednosti ukupnog, LDL- i HDL-htdesla. Tako je Framingham
Heart studija pokazala da je rizik za ishemijsklebbsrca (IBS) 3-5 puta $ekod
musSkaraca koji imaju ukupni holesterokved 7,7 mmol/L, kao i kod zena kod kojih je
ukupni holesterol v od 5,2 mmol/L.

Takaie je pokazano da viSe koncentracije HDL-holestexdal,5 mmol/L imaju
protektivni efekat (21). HDL-holesterol je antiaigeni lipoprotein jer je uklgen u
reverzni put holesterola, te tako a&tina nivo ukupnog holesterola. Osim toga, u
izmenama estara holesterola sa hilomikronima, VLDDL- ¢esticama ima vaznu ulogu

i u odrzavanju nivoa LDL-holesterola. Apo Al iz HEdestica ima vaznu ulogu u zastiti
LDL-¢estica od oksidativnih transformacija. On redukujzik od tromboze (inhibiSe
aktivaciju trombocita i njihovu agregaciju), a tdkoi inhibiSe ekspresijielijskin

adhezivnih molekula (21).



Prema PROCAM studiji kao najozbiljniji faktor rizakza aterosklerozu se izdvaja nivo
LDL-holesterola preko 5 mmol/L (22). Pozeljan odh@d / HDL-holesterol je manji od
1,5, jer se smatra da tada nema progresije voluaiemasklerotskog plaka. Ova studija
je pokazala i da poviSen nivo triglicerida tdkgoveéava incidencu infarkta miokarda i
to ¢ak i kada je nivo HDL-holesterola normaldda osnovu ovakvih studija moze se
zakljwiti da je u proceni ukupnog individualnog rizikazaam nivo ukupnog holesterola,
ali je kao cilj terapije lipidskih abnormalnostieta vrednost LDL-holesterol@3, 24,
25).

ATP lll za 2013. godinu oz®ava povisene vrednosti LDL-holesterola kao glawzmbdla
aterogeneze. Kod pacijenata sa homozigotnom ilierbeigotnom porodnom
hiperholesterolemijom prevremena aterosklerozaas$iaj i u odsustvu svih drugih
faktora rizika. Za smanjenje rizika za nastanakostderoze najbitnije je smanjenje
koncentracije LDL-holesterola (26).

U proceni rizika za mogdu nastanak i razvoj aterosklerotskih bolesti srcaidte se
razliciti tzv. aterogeni indeksi, odnosno izmmavaju se odnosi izrde pojedinih lipidnih
frakcija. Vazan je odnos nivoa HDL- i non-HDL-hdie®la (ukupni holesterol - HDL-
holesterol). Kod osoba koje imaju i povisene vresinoiglicerida, pokazalo se da je bolju
prediktivnhu vrednost za bude kardiovaskularne dodaje imala vrednost non HDL-
holesterola, a kao grama vrednost se uzima vrednost od 3,25 mmol/L (R&du
aterogenim indeksimaesto se koristi odnos LDL-holesterol / HDL-holestetija je
grantna vrednost 2,90 (27). Prediktivni ziag ima joS viSe odnos ukupni
holesterol/HDL-holesterol, a pozeljno je da ovaposl bude oko 4,3 ili manje tj. da je
najmanje 25 % holesterola u plazmi u HDL frakc®8). Takae i odnos Apo B/ApoAl
>0,60 ukazuje na povani aterogeni rizik (28). Ridker je pokazao da ¢er@genih
indeksa najvéu prediktivnu vrednost ima odnos ukupni holestétDIL-holesterol,
posebno ako se odige i visoko senzitivni (hs) CRP (10). JoS jedar@geni indeks je
non-HDL-holesterol/HDL-holestergija je prepordena vrednost za osobe bele rase 2,3
(11). Kao indeks protektivnog antiaterogenog uéicajreiuje se i odnos HDL-holesterol
/Apo Al. Kao indirektni pokazatelj veline LDL cestica predlaZze se izunavanje
odnosa triglicerida/HDL-holesterola (13). Morais saradnicima (28) i Das sa
saradnicima (29) predlazu izZzrmavanje lipid tetrad indeksa (LTI) i lipid pentaadeksa

(LPI). Ovi indeksi pokazali su se kao veoma dobatimda se kod mladih individua



predvidi nastanak aterosklerotskih promena. LTIPI Ise dobijaju ré&unskim putem
koristeti sledee formule:

LTI = [ukupan holesterolxtrigliceridixLp(a)] /HDL4iesterol
LPI = [ukupan holesterolxtrigliceridix[Lp(a)xApo Bipo Al (28, 29).

Za mlaie osobe McMahan i saradnici (30) predlazu daravanje skora rizika za
nastanak ateroskleroze. Ovaj skor secizmava kao zbir pojedicaih skor vrednosti koje
se dodeljuju za starost, pol, vrednost non-HDLBDLHFholesterola, puSenje, hipertenziju

I status glikemije (30). Ovaj marker aterosklerdispromena pokazao se kao veoma
efikasan u razdvajanju naito mladih osoba na osobe sa i osobe bez rizika za nastanak
ateroskleroze u kasnijem Zivotu (30).

Prepoznavanje dislipidemije u @em uzrastu je veoma vazno jer je poznato da
aterogeneza veoma ranoc¢pge. Na osnovu The Coronary Artery Risk Detectian
Appalachian Communities - CARDIAC studije (33) ywdeno je da je prepubertetski
skrining vazan za otkrivanje dece sa hiperholelerijom, a preko njih i njihovih
roditelja sa ovim porenteajem. Deca i adolescenti koji su imali ucgiem uzrastu
poviSene vrednosti holesterola u dva merenja, klasti samo u 25% stajeva imaju
holesterol manji od 5,2 mmol/L.

Hiperholesterolemija u @dgem uzrastu najzriajniji je prekurzor ateroskleroze i KVB u
odraslom dobu, prtemu poviSeni holesterol, LDL-holesterol i VLDL-heterol, a
snizeni HDL-holesterol snazno koreliraju sa razaojane ateroskleroze u adolescenciji
I odraslom dobu. Takte je utviieno da se holesterol estrigogu da akumuliraju u
koronarnim arterijama pre 10-te godine, kao i det@osignifikantna pozitivha korelacija
izmedu aortne masne naslage i LDL-holesterola i ukupholgsterola, a negativha
korelacija sa nivoom odnosa HDL-holesterol/LDL-lstézol, Sto je utdeno pri
autopsiji. Nivo LDL-holesterola je u pozitivnoj kaaciji sa aortnim i fiboroznim plakom
(34,35). Osim toga postoji jaka korelacija iztneukupnog holesterola kod dece i
incidence KVB u populaciji odraslih (27). Pomenutdacije, kao i postoje tzv.
"tracking” fenomen ukazuju na zig lipidnih parametara u detinjstvu i rano otkriyan

poviSenih vrednosti na ovom uzrastu (33).



U SAD se srée 5-15% dece sa holesterolom iznad 5,17 mmol/Loggku, mada je u
okviru Muskatine studije utdenocak 24% dece sa hiperholesterolemijom i 15% dece i
omladine od 6-18 godina sa trigliceridima iznad 91,omol/L (31). U okviru
Internacionalne studije koja je izvedena u 15 &ditlizemalja kod déaka i devajica od

13 godina, navodi se komparativni prikazestalosti poviSenih vrednosti holesterola
iznad 4,65 mmol/L. Najua westalost poviSenih vrednosti je utena kod dece u
Finskoj (70%), zatim u Norveskoj (52%), a najmamjgapanu (13- 18%), &wj (10%)

i Nigeriji (3-9%). (32)

U okviru Jugoslovenske studije prekursora ateraskke Skolske dece (JUSAD) koja je
sprovedena u 13 centara kotknika tréih razreda osnovne Skole uzrasta 9-10 godina
(2958 deéaka i 2812 devejca) poviSene vrednosti holesterola (>5.2 mmol/l) s
otkrivene kod 11.94 % deka i 13.53% devoica, snizene vrednosti HDL-holesterola
(<1.2mmol/L) su evidentirane kod 23.59%cdka i 27.45% deveica, zatim povisene
vrednosti LDL-holesterola (>3.01 mmol/L) kod 27.87%31.11% dece, poviSene
vrednosti triglicerida (>0.92 mmol/L) kod 21.95%.25% deéaka i devajica (12, 13, 33,
34).

Nema nikakve sumnje da hiperholesterolemija &ijel® uzrastu nosi rizik za ubrzanu
aterogenezu, jer je pottena korelacija izm# nalaza poviSenih vrednosti holesterola u
dece i incidence kardiovaskularnih bolesti u odnagb). Sve ovo jasno ukazuje na
neophodnost rane detekcije poviSenih vrednostddipi dece kako bi se na vreme

sprovela primordijalna prevencija.



Tabela 1. PoZeljne i rime vrednosti za osnovne lipidne parametre prema
nacionalnom vodu.

Parametar PozZeljne vrednosti Riziéne | V|soqu|2|cne
vrednosti

Ukupan holesterol mmol/L

odrasli <5,2 >6,3

deca <4,4 >5,2
HDL — holesterol (mmol/L) >1,4 <0,9
LDL — holesterol (mmol/L)

odrasli <3,4 >4,1

deca <2,85 >3,35
Trigliceridi (mmol/L) <1,7 >1,7
Non-HDL-holesterol mmol/L <3,25 >3,25
Apo B-100 (g/L) <1,1 >1,1
Apo Al (g/L) >1,0 <1,0
Lp(a) (g/L) <0,3 >0,3
Ukupan holesterol/HDL <4,5 >4,5
LDL-hol/HDL <2,9 >3,0
Apo B-100/Apo Al <0,6 >0,6
TG/HDL <0,77 >0,82

Prepordene, kao i rizZine odnosno visokorigme vrednosti za osnovne laboratorijske
parametre prema Nacionalnom vad{11) date su u Tabeli 1. Ove tabelarne vredsosti
u skladu i sa vrednostima koje su navedene u Askmn vodiu za kardiovaskularno

zdravlje i smanjenje rizika kod dece i adolesce(bda.

1.2.2 GOJAZNOST | NACIN ISHRANE KAO FAKTOR RIZIKA ZA
NASTANAK ATEROSKLEROZE

Po preporuci Svetske zdravstvene organizacije aténe su slede referentne vrednosti
indeksa telesne mase (ITM kg/m2 ) za decu od 6elBng, vodéi racuna o uzrastu i
polu: ITM < P5 (P percentil) - pothranjenost, I'dd P5 do P15 - umerena pothranjenost,
ITM od P15 do P85 - normalna uhranjenost, ITM o& B8 P95 - umerena gojaznost i
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ITM > P95 - gojaznost (31). Ovaj kriterijum za ragtavanje dece na negojaznu i gojaznu
primenjen je i u ovom istrazivanju.
Konzumiranje aterogene hrane, odnosno hrane kaj@iseete kolicine holesterola i
zastenih masnih kiselina dovodi do p@amog sistolnog pritiska i po¥anih vrednosti
glukoze i ukupnog holesterola u plazmi, nezavisdadugih faktora rizika kao Sto su
gojaznost, godine zivota ili konzumiranje alkoholaikotina (32). Odnos pojedinih
namirnica u odnosu na ukupnu energetsku vrednomhehii energetskin potreba
organizma ima naj\é¢ znataj u nastanku ateroskleroze i KSB. Ishrana bogagljanim
hidratima a siromasSna mastima péaea nivo triglicerida i VLDL, a smanjuje vrednosti
LDL i HDL. Koncentracija HDL2 je smanjena a HDL3 premenjena ili pov&na.
Egzogeni holesterol iz hrane dgina porast koncentracije holesterola i LDL u pliazn
je njegov efekat znatno manji nego efekat @Gash masnih kiselina. Pot@&n unos
holesterola negativnom povratnom spregom uzrokmangenu sintezu receptora za
LDL, Sto dovodi do povweane koléine LDL a time i holesterola u plazmi. Ishrana ktaga
holesterolom ne dovodi do paanog uklanjanja LDL kontrolisanim receptorskim
putem, vé nekontrolisanim alternativnim putem uz nastajapgnastihcelija (39).
Zasiene masne kiseline dovode do porasta ukupnog bodést VLDL, Apo Al i
agregabilnosti trombocita, a snizavaju vrednostiLHDplazmi. Ovakav efekat nemaju
sve zasiene masne kiseline podjednako. Najvefekat imaju miristinska (C14 : 0) i
palmitinska (C12 : 0) kiselina, dok stearinska ke (C18 : 0) nema takawunak, Sto
se objaSnjava brzim prelaskom u ne¢asu oleinsku kiselinu (C18 : 1). Zdsne masne
kiseline se nalaze najviSe u zivotinjskim namirmeaali ih ima i u biljnim namirnicama,
npr. palmino ulje (38). Mononezésne kiseline snizavaju vrednosti holesterola i LDL
plazmi isto kao i polinezasne kiseline. Najvaznija mononezasia kiselina (C18:1)
nalazi se najviSe zastupljena u uljima, kao Stmgslinovo i suncokretovo (38). Postoje
I radovi koji ukazuju na nizi mortalitet od KSBmediteranskim zemljama za koje je
karakteristéna vea potroSnja maslinovog ulja (39, 40, 41).
Polinezasiene masne kiseline u ishrani, obzirom na &deliuloge u organizmu, treba
posmatrati odvojeno:
1 -6 polinezasiene kiseline, od kojih su najvaznije linolna (C18):i linolenska
(C18: 3), su esencijalne i posto se ne sintetdganizmu moraju se unositi hranom

(biljna ulja). Ove kiseline snizavaju ukupni holst, ali i HDL-holesterol. Pri
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pove&anom unosu u@ni su i negativni efekti kao Sto su smanjenje iogun
odgovora, ubrzanje osteoporoze, stvarangnibukamenaca, pa jéak mogyg i
kancerogeni efekat (39).

2 o-3polinezasiene kiseline nalaze se uim kolicinama u mesu i ulju riba severnih
mora. Najznd&ajniji predstavnici su eikosapentaenska (C20 :dekiozaheksaenska
kiselina (C22 : 6). Ove kiseline snizavaju ukupoldsterol, LDL-holesterol i za
razliku odw-6 kiselina snizavaju trigliceride i VLDL-holestdr(39).

Za pravilnu ishranu ziajno je unoSenje vlaknaste hrane. Biljna viaknek{pi,

hemiceluloza, gume, glikani i smole) snizaya@ucentraciju holesterola, krvni pritisak

i doprinose boljoj glukoregulaciji. Mehanizam dedmya se ogleda u slegam:

1. Rastvorljiva vlakna vezuju Zuae kiseline i druge lipide, ometaju stvaranje naiae

gornjem delu tankog creva, Sto za efekat ima smanggsorpciju holesterola i masnih

kiselina.

2. Rastvorljiva vlakna povavaju ekskreciju ztnih kiselina putem fecesa i mogu da

ometaju homeostazu holesterola ¢rdit kiselina.

3. Rastvorljiva vlakna koja mogu da fermentiraju paidajem bakterija debelog creva,

stvaraju gasove i kratkoldane masne kiseline (acetat, propionat, butirat) kej

apsorbuju i portalnom venom stizu u jetru.

4. Rastvorljiva vlakna povoljno deluju na metabolizginkoze time Sto usporavaju

digestiju i povéavaju apsorpciju glukoze i drugih ugljenih hidratayeavaju perifernu

osetljivost na insulin i pov@vaju broj insulinskih receptora.

Kod gojaznih osoba povana je biosinteza holesterola u jetri i masnomukas ujedno

je snizena aktivnost LDLreceptora, Sto dovodi daapta nivoa aterogenog LDL-

holesterola. Istovremeno se snizava nivo HDL-hele$a zbog pousanog katabolizma,

naraiito HDL subfrakcije (41).

Unosenje dovoljnih kofina antioksidanasa u vidu vitamina E i C, $pr& oksidaciju

LDL- ¢estica i njihov dalji metabolizam alternativnim oekrolisanim putem. Vitamin A,

karotenoidi, likopeni i polifenoli iz véa i povia takate deluju povoljno posSto spravaju

oksidaciju LDL<estica (39). Mediteranski tip dijete se smatra olfijih nacinom ishrane

u sklopu primarne i sekundarne prevencije faktai&a i KVB (39, 40, 41).

Osim adekvatnog unosa energije i nutritivnih eleatenbitan je i pravilan ritam obroka.

Utvrdeno da postoji povezanost izéiwenivoa holesterola u serumu i konzumiranja
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dorwwka kod Skolske dece. Deca koja izbegavaju &kuimaju obino visi nivo
holesterola u odnosu na one koje d&yu, a u grupi onih koji konzumiraju darak
najnize vrednosti serumskog holesterola su kod kaojindoruckuju cerealije (42).

Drugi autori naglasavaju postojanje "tracking” ferema i u ishrani koji pnje pre 2.
godine zivota (39). Tako 69% dece sa pawvem unosom holesterola i 63% sa p&aregm
unosom zasenih masti u 2. godini zivota i nakon dve godin&gjusu rizénom nivou
potrosnje ovih nutrienata.

Poveana potroSnja ukupnih masti, holesterola,&ash masnih kiselina i kuhinjske soli
uz nedovoljni zastupljenost polinez&siih kiselina, biljnih vlakana, kompleksnih
ugljenih hidrata, mineralnih materija i vitaminaegstavlja faktor rizika u ishrani kod
dece u nasoj sredini. Evidentirgwotencijalni nutritivni faktori rizika kod Skolskeece i
odrasle populacije, kao i visok&astalost rizinih vrednosti lipidnih parametara, gojaznosti
I hipertenzije uz prisustvo ostalih udruzenih agerah faktora rizika i visokog mortaliteta i
morbiditeta od KVB, ukazuju na potrebu preduzimapmjaventivnin mera eu deijem
dobu, uz paralelno spro@enje populacione strategije i strategije visokaikd. (39, 43).
Primarna prevencija bi trebalo da se odvija na faponom i individualnom nivou.
Populacioni nivoprevencije gojaznosti dece bi obuhvatio celokupapytaciju zdrave
dece iznad 2 godine starosti, Sto bi podrazumewsi@ajanje navika pravilneshrane i
adekvatne fizike aktivnosti od detinjstva u cilju kontrole i odkanja idealne telesne
mase. Programi edukacije i promocije zdravlja, pnavishrane i fiztke aktivnosti u
predskolskim ustanovama, Skolama i zajednici kopluhvatili i porodicu uz &eke
zdravstvenih institucija, prehrambene industrije inigtarstva, javnih medija i
kompletnog drustva doprineli bi prevenciji i redykgojaznosti dece.

Individualni nivo podrazumeva identifikaciju gojazrdece i adolescenata u sklopu
sistematskih pregleda dece u predskolskim i Skwiskispanzerima u domovima
zdravlja. Na osnovu antropometrijskin merenja igeree ishranjenosti u odnosu na
aktuelne referentne vrednosti ITM, telesne masengareisini, relativne telesne mase |
koznih nabora prema uzrastu i polu, identifikujuuseereno gojazna i gojazna deca i
adolescenti. Kod dece sa ITM iznad P95 prefigrise uzimanje porothe anamneze,
analiza lipidnog statusa i glukoze i merenje gdke tenzije. Kod gojazne dece se
preporduje svakodnevna figka aktivnost u dogovoru sa lekarom i redukcija

energetskog unosa u skladu sa zdravstvenim stanjstepenom gojaznosti, uz
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obezbdenje potreba u. Dijetoterapija gojazne dece izngddine starosti prepatljivo
je da se sprovodi u savetovaliStima za ishranuce®e roditelja i kompletne porodice
(33, 39).

1.2.3 DIABETES MELLITUS KAO FAKTOR RIZIKA ZA NASTANAK
ATEROSKLEROZE

Najce&i poreméaj metabolizma lipoproteina u dijabetesu manifestg poviSenjem
nivoa triglicerida, snizenjem HDL-holesterola uzaiLDL-holesterola koji ne mora biti
znaajno povisen u potenju sa nedijabeiarima. Metutim, u dijabetesu postoje velike
kvalitativhe promene LDLéestica (mali guste LDIcestice bogate trigliceridima) koje ga
¢ine osetljivim na oksidaciju¢ime je i rizik za pojavu ateroskleroze povisen.nRae
najnovijim stavovima NCEP ATP-IIl, dijabetes (obigat tip 1 i tip 2) predstavlja
ekvivalent koronarne bolesti zbagga je i ciljna vrednost LDL-holesterola u ovih
pacijenata izuzetno niska (44, 45).

Kod pacijenata sa dijabetesom mogu da se javeitatipovi hiperlipoproteinemija koje
su pr&ene povéanim stvaranjem VLDL-a, LDL-a, ili HDL-a ili smamem
eliminacijom LDL-a ili HDL-a, ili smanjenom elimir@om hilomikrona, LDL-a ili
HDL-a. Kod dijabetesa tip 1 i&sto su pouwsane koncentracije holesterola i triglicerida.
Kod dijabetesa tip 1 usled nedostatka insulina,ngema& je aktivnost lipoproteinske
lipaze, zbogega je smanjena eliminacija hilomikrona iz plazste,kao posledicu ima
poveanje triglicerida u plazmi. Istovremeno, nema imtijp hormon-senzitivne lipaze
u masnom tkivu, pa je po¥@na razgradnja triglicerida iz masnog tkiva i miahitija
masnih kiselina. Regulisanjem dijabetesa tip lowdgajitom insulinskom terapijom
ovi procesi se dobrim delom normalizuju.

Kod pacijenata sa dijabetesom tip 2 p&amge koncentracija holesterola i triglicerida
nastaje kao posledica p@amja njihove sinteze u jetri. Visak triglicerida sekretuje u
plazmu u obliku VLDL-a. U skkaju da se prekotakapacitet jetre da sekretuje VLDL,
tada se trigliceridi akumuliraju u jetri. Smanjemj@nosa ugljenih hidrata kod pacijenata
sa dijabetesom tip 2 snizava se koncentracijadegtia i VLDL ¢estica. Nivo ukupnog

holesterola i LDL-a moZe da se reguliSe smanjenimasam holesterola i zasinih
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masnih kiselina. Zbog aterogenih osobina VLDL-a DLka pove&ava se rizik za
nastajanje ateroskleroze. Ako pri tome dolazi sd@njenja koncentracije HDL-a rizik
za nastajanje ateroskleroze se gava. Hipoholesterolemije nisu jedini uzrok nastgan
ateroskleroze kod pacijenata sa dijabetesom, kitgpacijenata moze dadedo sinteze
masti u arterijskom zidu nezavisno od koncentraaiggicerida u plazmi (46).

Lipidni status kod dijabetara zavisi i od drugih faktora kao Sto su: gojaznezistencija
na insulin, ishrana, fizka aktivnost, kao i genetska predispozicija.

Poveane koncentracije glukoze u plazmi dovode do neémeske glikacije proteina, a
brzina ovog procesa proporcionalna je koncentrgtijkoze. Karbonilne grupe glukoze
I drugih Séera (manoze, galaktoze, ksiloze, riboze, fruktoz@p i intermedijera
njihovog metabolizma, reaguju sa slobodnim aminggma proteina. U ranoj fazi koja
je reverzibilna, nastaje Sifova baza aldimin. Anrgdeim premestanjem aldimin prelazi
u stabilan ketoamin. Ovaj proces je ireverzibil&romene u strukturi i sastavu
glikozilovanih proteina dovode do porefag njihove funkcije. N&eg&e dolazi do
glikacije kolagena bazalne membrane krvnih sudsimkao posledicu ima zadebljanje
zidova krvnih sudova koje dovodi do smanjenja luanigorotoka. Posledice ne-enzimske
glikacije najpre su vidljivi na malim krvnim sudowa oka i bubrega, pa dolazi do
retinopatije i nefropatije. Povanje LDL-a kod pacijenata sa dijabetesom moze da bu
I posledica glikacija apolipoproteina B ili protail.DL receptora¢ime je katabolizam
LDL-a smanjen i otezan. Os$enjem funkcije imunoglobulina IgG ne-enzimskom
glikacijom dovodi do testalih infekcija i inflamacija koje pogoduju atgemezi (47, 48).
Glikacija proteina je proporcionalna glikemiji, 8kgzilovani hemoglobin HbAlc sluzi
za procenu stepena glikoregulacije (49).

1.2.4 FIZI CKA AKTIVNOST KAO PROTEKTIVNI FAKTOR ZA NASTANAK
ATEROSKLEROZE

Fizicka aktivnost doprinosi redukciji kardiovaskularnogrbiditeta i mortaliteta, kao i
poboljSanju kvaliteta zivota (50). Uloga doziransistematske fizke aktivnosti jeste
viSestruka (51, 52). Pordo fizicke aktivnosti mogée je poboljSanje metabokih,

perifernomuskularnih, pulmonalnih, kardiovaskularnifunkcija, kao i funkcija
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autonomnog nervnog sistema (53). Mehanizmi uticjgcke aktivhosti na
kardiovaskularni sistem ogledaju se u smanjeni@grgyj frekvenciji i smanjenom radu
simpatikusa, Sto vodi redukciji potreba za kiseomk pri istom naporu i time
ekonoménijem radu srca (54). Fidta aktivnost vodi pov&noj lipolizi sa povéanjem
HDL frakcije i smanjenju aterogene LDL frakcije.ied pozitivnog uticaja na proces
koagulacije, takéde se ispoljava uticaj na metabolizam ugljenih halrger se pow&anjem
miSicne mase smanjuje insulinske rezistencije (54). @kpnog zn&ja su vaskularni
efekti. Cesta endotelijalna disfunkcija kod pacijenata sdikaaskularnim rizikom vodi
smanjenoj produkciji azotmonoksida (NO) i oslé@aju slobodnih radikala (54). Posle
samocetiri nedelje treninga, kod kardiovaskularnih pacgta smanjuje se endotelijalna
disfunkcija i povéava koronarna rezerva krvi za 29% (55). Regulaemihg dodatno
smanjuje stvaranje slobodnih radikala i vodi pokaniju endotelijalne disfunkcije (56).
Od posebnog zrtaja je i uticaj fizEke aktivnosti na takozvane endotelne progenitorne
¢elije, EPC¢elije iz koStane srzi, koje su ukéene u mehanizam angiogeneze (57). Tako
se kod pacijenta sa kardiovaskularnim rizikom gave broj EPCelija i redukuje EPC
apoptoza (58). Osim toga regularni trening dopiimpadoljSanju psihofizikog stanja
(59).

Fizicka aktivnost deluje i na lipidni status, a taj efege ostvaruje delovanjem na enzime
metabolizma lipoproteina, ukiujuéi lipoproteinsku i jetrenu lipazu i transportni pem
estara holesterola (60). EpidemioloSke studije pokada individualno dozirana i
programirana fizika aktivnost, odnosno implementacija prvenstvenolae fiztke
aktivnosti, dovodi do povanja koncentracije HDL-holesterola i snizavanjadwesti
triglicerida, ukupnog i LDL-holesterola (61, 62).

Sistematska, umerena fika aktivnost je jedan od najlakSihcirea da se unapredi i odrZi
zdravlje, kao i da se preveniraju i kontroliSu djnlei bolesti, kao 5to su kardiovaskularna
obolenja, dijabetes, gojaznost i osteoporozackazaktivnost utie na porast energetskog
rashoda tj. sagorevanje kalorija, Sto je capao u odrzavanju idealne telesne mase,
prevenciji i l&enju gojaznosti, zatim pomaze u smanjenju stres@njuje rizine nivoe
krvnog pritiska, povéava perfuziju miokarda, pov¥ava fibrinoliticku aktivnost
(povetava se sinteza aktivatora plazminogena), smanfiherantnost trombocita zbog
poveane sinteze prostaglandina (PGI2)¢eitha porast antiaterogenih HDEBstica,

poveava glukoznu toleranciju i insulinsku osetljivost.
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Smatra se da sistematskadka aktivnost mozéak za 50% redukovati nastanakasrih
obolenja ili raka debelog creva, i dijabetesa tip takde i osteoporoze (58). Sistematska
aktivna igra i fiztka aktivnost promoviSe pravilan rast i razvoj deomladine, pomaze
u prevenciji loSih Zivotnih navika kao 5to su pysekonzumiranje alkohola ili upotreba
droge, a takde utie na sticanje i usvajanje navika pravilne ishrgreena taj nén
doprinosi prevenciji nutritivnih faktora rizika katanovnistva.

Dvadesetogodisnji rezultati Bogalusa Studije ukang sedentarni ten Zivota dece kao
zna&ajan faktor rizika, jer dovodi do pojave udruzivanjstalih faktora rizika, kao Sto su
hipertenzija, gojaznost, hiperholesterolemija, Hhipgliceridemija, snizene vrednosti
HDL-holesterola, smanjena tolerancija glukoze, uBgmje i konzumiranje alkohola.
(63). Dokazano je da samo aerobneckeivezbe kao Sto jecanje, plivanje, voznja
bicikla i dr. imaju pozitivni efekat kako u kontr@ojaznosti, hipertenzijei nivoa lipida,
tako i prevencije nastanka ateroskleroze (50, 94-56

SZO je definisala u sklopu 21-nog cilja za 21. velljeve koji se odnose na figu
aktivnost kojibi trebalo da se ostvare do 2020. godit¥, 65).

1.2.5 HIPERTENZIJA KAO FAKTOR RIZIKA ZA NASTANAK
ATEROSKLEROZE

Prema definiciji ekspertske grupe - Task Force two@ Pressure Control in Children
(67), normalni sistolni i dijastolni krvni pritisale onaj koji je ispod devedesetog
percentila prema polu i uzrastu, visoki normalrikaela je prosmi sistolni i/ili dijastolni
izmedu 90-tog i 95-tog percentila za uzrast i pol. Ukolije proseéni sistolni ifili
dijastolni krvni pritisak u najmanje 3 ponovljenaeranja izméu 95-tog i 99-tog
percentila, hipertenzija se ozia&a kao signifikantna, a ozbiljna hipertenzija ko ge
sistolni i/ili dijastolni krvni pritisak iznad 99y percentila za pol i uzrast.

Arterijska hipertenzija kao jedan od dominantniktéaa rizika za razvoj ateroskleroze i
KVB. Smatra se da 2-3% dece ima esencijalnu hipeiite a oko 10-30% odraslog
stanovniStva u svetu (68). Osobe koje u 40-toj igadiaju ustaljenu hipertenziju, u 20%
slutajeva imale su umerenu hipertenziju u 20-toj godinbta. Kod reprezentativhog
uzorka Skolske dece uzrasta 10-18 godina, &oji 863 dece i to 445 daka i 418
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devogica, otkriveno je 4.8% deka i 4.2% dev@gjca sa zn&jnom sistolnom
hipertenzijom, dok je sa ozbiljnom hipertenzijomidentirano 2.7% d&aka i 1.9%
devogica (69, 70). Pri sistematskim pregledima deces#ag uzrasta od 3-18 godina u
Severnobékom okrugu (n=7476 deka i 7136 devdjca) je evidentirano 7.0% daka i
7.37% devajica sa vrednostima sistolne tenzije iznad P95 wsdma prepokiene
referentne vrednosti (69).

Arterijska hipertenzija (HTA) je podjednako vazakitbr rizika za oba pola, a njena
ucestalost kao i njen uticaj se péawa sa godinama. Brojna istrazivanja su pokazala
direktan uticaj povisenog krvnog pritiska na incide koronarnog ganog oboljenja i
Sloga (69-76). L&enjem HTA se zn&jno smanjuje ¢estalost ishemijske bolesti i njenih
komplikacija u svim starosnim strukturama. Ht@ésto koegzistira sa drugim faktorima
rizika za ishemijsku bolest srca, &ée§e sa poviSenim lipidima i trombogenim faktorima,
sa puSenjem, gojaznasi dijabetesom. Gojaznost pa@ava westalost HTA za 2-6 puta,
a alkoholizam, powan unos soli i fizika neaktivhost takie utcéu na pojavu vee
ucestalosti HTA (69-76).

1.2.6 GENETSKI FAKTORI RIZIKA ZA NASTAJANJE ATEROSKLEROZE |
KSB

Zapazeno je da postoji genetska predispozicijactogéenezi i nastajanju KSB e
¢lanovima pojedinih porodica, a njihovo napredovanigpoljavanje zavisi od uticaja
ostalih faktora sredine i tima zivota. Pozitivha porodiha anamneza je z&ggna za
ispoljavanje faktora rizika kod dece. Pozitivnonammezom smatra se ako roditelji ili
bliski rodaci | i Il reda imaju koronarno oboljenje pre 58dme za muskarce, odnosno
pre 60. godine za Zene, dijabetes, hiperholestri@gehipertenziju, pow&ane vrednosti
Apo B i Lp(a) i snizene vrednosti Apo Al (77-79).

Lp(a) je nezavistan nasledni faktor za nastanakoskleroze (3). Decdiji roditelji i
bliski srodnici | i Il reda imaju pozitivnu anamneza KVB ili CVI imaju zn&ajno
povisene vrednosti Lp(a) u plazmi (4, 5). Lp(a) glswoje sknosti sa plazminogenom
ima trombogenu aktivnost koja je povezana sa adgiagefektima u zidu krvnih sudova.
(80).
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Zbog pozitivne porodne anamneze deca iz ovakvih porodica smatraju sekei
rizicnom posto kod njih postoji poragta tendencija za agregaciju faktora rizika i pojavu
rane ateroskleroze i KSB. Poroda agregacija faktora rizika i njihovo ispoljavaped
genetske komponente zavisi i odina Zivota, fiztke aktivnosti, socioekonomskog

statusa, pusenja, konzumiranja alkohola i dr. (82-8

1.2.7 OSTALI FAKTORI RIZIKA ZA NASTAJANJE ATEROGEN EZE

Ateroskleroza je hrotni inflamatorni odgovor zida krvnog suda na povreitiu
disfunkciju vaskularnog endotela (Slika 3). Tokoroslednjih nekoliko decenija
pretklinicka i Klinicka istrazivanja kardiovaskularnog sistema sucajmo poboljSala
razumevanje patofizioloskih procesa koji dovoddatmiranja, napredovanja i nastanka
komplikacija aterosklerotskih plakova. Ateroskleaopainje aktivacijom urdenog
imunog odgovora koji se odvija putem regrutovanjanotita i makrofaga, koji
odgovaraju na prekomerno nagomilavanje modifikowdipida u arterijskom zidu (85-
90). Regrutovanje monocita i makrofaga se ostvgragredstvom ispoljenih adhezionih
molekula (selektini, ICAM-1, VCAM, ELAM) na aktivanim endotelniméelijama.
Ateroskleroza se potom nastavlja ¢et@m imunskim odgovorom, koji ukljuije i
aktiviranje antigen-speciéfnih T limfocita. Akumulacija inflamatornihéelija u
arterijskom zidu dovodi do lokalne proizvodnje héina, interleukina i proteaza koje
poveavaju priliv monocita i limfocitagime se promoviSe napredovanje aterosklerotskih
lezija (91-96). Takde makrofagi igraju vazne uloge i u procesu proggesgteroskleroze
ispoljavanjem specifnih karakteristika pri delovanju ragiiih stimulusa i tako

doprinose nastanku nestabilnosti plaka, razvojmi@i remodelovanju krvnog suda.
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Slika 3. Prikaz nastajanja ateroskleroze kao odgoa povredu zida krvnog suda.

(Slika preuzeta savw.freelivedoctor.com

Poznavanje inflamatorne komponente u procesu razatgroskleroze nudi priliku za
razvoj novih terapijskih strategija (94, 95).

Fibrinogen ima odieni zn&aj u nastanku aterogeneze i KSB koji se ogledanojra
pojavi aterosklerothog plaka a time i ateroskleroze, tako Sto pava permeabilnost
endotela za plazma proteine idgtina degenerativno ogemje arterija (95, 96). Potane
koncentracije fibrinogena javljaju se kada je @s&lerotski fibroplak vé nastao i njime
uslovljene promene usled lokalnog zapaljenja knanitiova (95, 96). Nastali plak suZzava
lumen krvnih sudova, smanjuje protok krvi u njimdovode do porendaja u procesu
hemostaze. Navedeni porefag uslovljavaju nastajanje zapaljenskog procesa $@®
ogleda u brojnim medijatorima inflamacije (95, 96).

Alkohol takaie ima uticaja u aterogenezi i nastanku KSB timaléiadi do sekundarnih
hiperlipoproteinemija, pov@va se nivo triglicerida i slobodnih masnih kisalitkao i
krvni pritisak. Umereno konzumiranje alkohola (1032 dan) moze dovesti do blagog
porasta koncentracije HDL-holesterola, a ovo dejstlkohola izrazajnije je ako se
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alkohol konzumira u obliku crnog vina, koje zbogsptnih polifenola pokazuje blago
zastitno dejstvo (39).

PuSenje takde dovodi do razvoja aterogeneze, a Stetno dejsiéerga ogleda se u
dejstvu nikotina, ugljenmonoksida i katrana (395 Kardiovaskularni sistem nikotin
deluje kompleksno. Nikotin povava stvaranje citokinagime se povéava stepen
vaskularne inflamacije, deluje citotokso i ispoljava vazospaska svojstva (39).
Nikotin takaie dovodi do smanjenja nivoa Hpholesterola, pov@va LDL-holesterol i
na taj nain doprinosi aterogenezi. Kod pusase oksidovani LDL pofano stvara zbog
poveanog nastanka slobodnih radikala.

Nikotin stimuliSe l¢enje kateholamina, uslégga raste koncentracija slobodnih masnih
kiselina, cije prisustvo moZe dovesti do padame sinteze holesterola i triglicerida.
Kateholamini dovode i do po¥anja krvnog pritiska, Sto moze osStetiti endotelniinv
sudova. Ugljen-monoksid iz duvanskog dima vezuje zse hemoglobin, nastaje
karboksihemoglobin koji ne moze da veze kiseo#tk, uslovljava hipoksiju, koja
oSteuje endotel krvnih sudova. Katran iz duvanskog dima kancerogeno dejstvo
zahvaljujui ¢itavom nizu aromaénih policikli¢nih jedinjenja koja se nalaze u njemu.
Kofein odnosno preterana upotreba kafe moze ddpraterosklerozi time Sto kofein
inhibira dejstvo fosfodiesteraze, koja razlaze togefosforne kiseline, a pre svih cAMP.
Na taj n&in kofein obezbéuje optimalnu koncentraciju cAMP u adipocitima egpvo
aktivirajuce dejstvo na lipazu i hidrolizu triglicerida. Poredja kofein povéava stanu
frekvenciju i podize krvni pritisak, Sto za posledimoZze imati nastajanje mikrolezija oko
kojih se kasnije nakuplja i stvara aterogeni plak.

Ukoliko je prisutno viSe od jednog faktora rizikeerovatnéa dace dai do KSB raste
npr. pusai sa koncentracijom holesterola iznad 6,2 mmotlijastolnim pritiskom iznad
90 mmHg u trajanju od Sest godina, za 14 puta imejurizik za KSB i mortalitet od
nepusaa (39, 97-99).

Prime&teno je i prisustvo tzv. perzistirgeqg faktora rizika za nastajanje ateroskleroze i
KSB. Naime neka deca koja se nalaze u gruginepercentilne distribucije u odnosu na
telesnu masu, visok krvni pritisak, pé@aau vrednost aterogenih lipida, ishranu,ckei
aktivnost i dr, kasnije u odraslom dobu ostaju wpgrizicne percentilne distribucije ili
teze ka njoj (97-99).
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2. CILJ RADA

Cilj ove studije je da se kod zdrave dece izmgm@cene pomenuti faktori rizika i da se

nakon toga kvantifikuje rizik za razvoj ateroskieeas kasnijem zivotu.

Kako bi se ostvario postavljeni cilj, bilo je neaaimo:

1
2

© 0 N O O b~ W

Prikupiti antropometrijske podatke za decu kojaiklju¢ena u ovu studiju.

Prikupiti podatke o gojaznosti, hipertenziji, infar miokarda, dijabetesu kod bliskih
srodnika I i Il reda.

Odrediti koncentracije glukoze.

Odrediti koncentracije holesterola, trigliceriddDL-holesterola.

Izracunati vrednosti LDL- i non-HDL-holesterola.

Odrediti koncentracije Apo Al, Apo B-100 i Lp(a).

Izratunati aterogene indekse.

Odrediti koncentraciju fibrinogena.

Izrac¢unati LTI, LPI i vrednosti skora rizika.

10 Statisttki obraditi prikupljene podatke.
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3. MATERIJAL | METODE

3.1 ISPITANICI

U studiju je bilo ukljgeno 624 genika osnovnoSkolskog uzrasta sa teritorije Juznog
Banata, Vojvodina, Republika Srbija. U ispitivangjupi bilo je 316 deéaka i 308
devogica, uzrasta 7-13 godina, koji su podeljeni premrastu u tri grupe. U prvoj grupi
je bilo ukupno 190 dece uzrasta 7 godina, drugapige bilo ukupno 212 dece uzrasta
10 godina i u tréoj grupi je bilo ukupno 222 dece uzrasta 13 godBwva deca kao i
njihovi roditelji su prdaitali i razumeli, a roditelji potpisali pristanala sve procedure
koje su planirane u skladu sa principima Helsin@kg&laracije. Institucionalni Efki
odbor Farmaceutskog fakulteta Univerziteta u Besgradobrio je ovo istrazivanje.
Podaci o poro@noj istoriji u vezi sa akutnim infarktom miokarddiimozdanog udara
prikupljeni su od roditelja koji su anketirani ktoprikupljanja uzoraka.

Ovi podaci upisivani su u anketni obrazac koji jikgzan je na slici 4. i koré&ni su za
statisttku obradu. Iz prikupljenih podataka analizirani isdeks telesne mase-ITM,
sistolni i dijastolni krvni pritisak, koncentracijgkupnog holesterola, HDL-, LDL- i non-
HDL-holesterola, triglicerida, lipoproteina Lp(apolipoproteina Apo Al i Apo B-100,
kao i porodtna anamneza. Iz vrednosti lipida kwaati su aterogeni indeksi: odnos
koncentracija triglicerida i HDL-holesterola, lipidtetradni (LTI) i lipidni pentadni
indeksi (LPI). Rizik za razvoj kardiovaskularnihlésti u kasnijem zivotu je procenjivan
upotrebom Skora rizika za mlade osobe (SR) na askoga su ispitanici podeljeni na
one sa niskim skor vrednast, srednjim skor vrednost 5-7 i viSim rizikom skoednost

> 8.

Masa dece merena je kaehjem elektronske vage (Tanita, Amsterdam, Holahdia
tatnogu od = 0,1 kg, a visina je merena stadiometrotaseoxu = 0,1 cm.

Krvni pritisak meren je Zivinim sfingmanometrom éRier, Neméka).
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Datum /

Mesto /

IME | PREZIME

Pol /

Datum rdenja /
Visina /

Tezina/

Porodéna anamneza /

1. gojaznost gojaznost
majka otac
baba baba
deda deda

2. hipertenzija ifertenzija

majka otac
baba baba
deda deda

3. infarkt infarkt

majka otac
baba baba
deda deda

4, mozdani udar maani udar

majka otac
baba baba
deda deda

5. dijabetes dijabetes

majka otac
baba baba
deda deda
Slika 4. Anketni obrazac za prikupljanje bitnindataka vezanih za srodnike i Il reda.
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3.2 UZORCI

Od svih ispitanika uzimana je krv venepunkcijome&abitalne vene, natasSte nakon 12-
to ¢asovnog posta preko éo Deo krvi je odvojen za krvnu sliku i fibrinogeuz
antikoagulans NdEDTA, a drugi deo je ostavljen u staklenim kivetamhagkoaguliSe. Krv
sa NaEDTA i koagulisana krv centrifugirane su na 400éha/ toku od 30 minuta.
Dobijena plazma koré&na je za odrivanje fibrinogena, a dobijeni serum podeljen je na
dva dela od po 1,5 ml. Prvi deo k@e# je za odrdivanje glukoze, ukupnog holesterola,
triglicerida i HDL-holesterola, a drugi deo je zamut na -80° C i nakon odmrzavanja
koris¢en je za odrdivanje Apo Al, Apo B-100 i Lp(a).

3.3 METODE ZA ODREDIVANJE BIOHEMIJSKIH PARAMETARA

Koncentracijeglukoze, triglicerida, holesterola i HDL-holestexal serumu oddene su
enzimskim testovima Menarini (Firenca, Italija), kojima je indikatorska reakcija

zasnovana na Trinder-ovoj reakciji i meri se nastabjeni hinonimin na 500 nm.

1. Glukoza je odidena GOD-PAP metodom:
GOD
glukoza + 0, + 2H,0 —— glukonska kiselina + 2H,0,

POD
2H,0, + 4 — aminofenazon + fenol —— hinonimin + 4H,0

2. Trigliceridi su odréeni GPO-PAP metodom:
lipaza
trigliceridi ——— glicerol + masne kiseline
GK,GPO
glicerol + ATP ——— glicerol — 3 — fosfat + ADP
GPO
glicerol — 3 — fosfat + 0, —— dihidroksiaceton — fosfat + H,0,

POD
H,0, + 4 — aminoantipirin + 4 — hlorofenol —— hinonimin + H,0 + HCl

3. Holesterol je odien CHOD-PAP metodom:

CHE
holesterol — estar + H,0 —— holesterol + masna kiselina
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CHO
holesterol + O, —— holesten — 3 — on + H,0,

POD
2H,0, + 4 — aminoantipirin + fenol —— hinonimin + 4H,0

4. HDL-holesterol je odden u supernatantu CHOD-PAP metodom, nakon talazen;
lipoproteina koji sadrze Apo B (hilomikroni, VLDL,JDL, LDL i Lp(a) sa

fosfovolframovom kiselinom u prisustvu ¥igjona.

5. LDL-holesterol je izr&unat po Friedewald-ovoj jed&ai (100 ):
LDL-holesterol, mmol/L = ukupan holesterol — (tregridi / 2,2+HDL)

6. Non-HDL-holesterol je izkaunat prema izrazu: (101):

non-HDL-holesterol, mmol/L = ukupan holesterol — HBolesterol

7. Apo Al i Apo B-100 su oddeni imunoturbidimetrijskim testom Menarini (Firenca
Italija), uz merenje turbiditeta nastalog lateksnkdeksa apolipoprotein-antitelo na 340

nm.

8. Lp(a) je odréen imunoturbidimetrijskim testom DADE Behring (Marg Nemgka),

pri ¢emu se meri turbiditet nastalog lateks kompleksapiotein-antitelo na 340 nm.

9. Fibrinogen u plazmi je odten frakcionim isoljavanjem sa (N}MSQs u prisustvu
NaCl metom po Fowellu (102), pfemu se nastali turbiditet meri na 560 nm.

3.4. APARATURA

Glukoza, trigliceridi, ukupan holesterol i HDL-heterol odrdeni su na biohemijskom
analizatoru ARTAX, firme Menarini (Firenca, ltjal)

Apolipoproteini Apo Al, Apo B-100 i Lp(a) oddeni su na nefelometru BEHRING
ANALYSER, Behring (Marburg, Nent&a)

Fibrinogen je odréen na fotometru SCREEN MASTER firme Menarini (Rce, Italija)
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3.5. STATISTICKE METODE

Parametri sa normalnom, Gausovom, raspodelom m@nikaau kao srednje vrednosti i
standardne devijacije. Parametri sa hormalnom diedpm upordeni su Studentovim t
testom. Parametri koji odstupaju od normalne rasleoko Sto su trigliceridi, Lp(a), LTI
kao i LPI predstavljeni su kao 50. (25. — 75. patit). Parametri koji odstupaju od
normalne raspodele updeni su neparametarskim Kruskal-Wallis i Mann-Whytrié
testom.

Za upordivanje parametara unutar grupa koristeni su ANOWKruskal-Wallisov test.
Ucestalost frekvenci podataka upéeea je Chi-kvadrat testom. ROC analiza koriStena
je za testiranje diskriminatorne sposobnosti izmiréli izracunatih parametara za

procenu rizika za nastanak kardiovaskularne bolesti
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4. REZULTATI

4.1 Poralenje ispitivanih parametara po polu i uzrastu

U Tabeli 2 prikazani su antropometrijski paramegtiykoza, lipidni parametri, kao i
faktori rizika za nastanak aterosklerotskih promkod zdrave dece uzrasta 7, 10 i 13
godina.

Deca uzrasta 13 godina. imala su bolji lipidnistadbd mlae dece koja su obuhéena
ovim istrazivanjem. Kod ove dece bile su nize denmiracije LDL-holesterola,
triglicerida i non-HDL-holesterola (p<0,001) i vikencentracije HDL-holesterola (p <
0,003), Sto je u skladu sa vrednostima skora rigse).

Deca uzrasta 13 godina imala su nize koncentrdqy@) (p<0,001), kao i viSe
koncentracije Apo Al (p<0,003) u odnosu na decudedguzrasta. Deca uzrasta 13 godina
imala su takde niZze vrednosti za LTI (p<0,001) i LPI (p<0,0019dnosu na decu miag

uzrasta.
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Tabela 2. Osnovni antropometrijski, lipidni i iafhatorni parametri kod ispitivane dece

u zavisnosti od uzrasta

Starosne grupe
Parametar . _ 10 godina 13 godina P
7 godina (N=190 (N=212) (N=222)
Pol, d€&aci/devogice, x2=1.15,
N %) 99/91 (52/48) | 101/111 (48/52) 116/106 (52148) K =y
ITM, kg/m? 19,97 3,10 | 21,77+3,89% | 19,84 +3,51 | <0,001
‘;'rsrfok'g kvnipritisak, | 41054+104 | 1140+138 | 111,0+135 | <001
'?n”risﬁ’é”' kevnipritisak, | 2554105 | 7584120 | 726+11.8 | <0,003
Deca sa pozitivnom 2-4 86
porodiénom 10 (5.3%) 17 (8%) 25 (11%) )F%:O .08;3
anamnezom KVB, N (% s
Glukoza, mmol/L 4,62 £ 0,53 4,68 £ 0,47 4,70 £ 0,53 0,158
Ukupan holesterol, 4,56 + 0,79 458 +0,71 | 4,12 0,662 <0001
mmol/L
. 1,19 0,94 0,87
# 1 3 y
Trigliceridi, mmol/L (1,12 - 1,27) (0,89 - 0,99 | (0,82 - 0,915 <0,001
LDL-holesterol, mmol/L| 2,44+0,93 | 2,69+0,76¢ | 2,14 0,87 [ <0,001
HDL-holesterol, mmol/L| 1,51 + 0,43 143+0,34 | 1,558+0,61° | <0,003
Non-HDL-holesterol, 3,04+088 | 316+0,74 |2,53+0,75%| <0001
mmol/L
Apo Al, g/L 1,34 £ 0,38 1,37+0,29 | 1,45+0,40%" | 0,003
Apo B-100, g/L 0,80+£0,32 | 091+0,28% | 0,80+0,3%® | <0,001
0,22 0,17 0,17
# ) ) y
Lp(a), g/l (020-024) | (015-0,19% | (0,14 -0,19p= | <0001
0,838 0,639 0,538
- # ! ’ 1
TG/HDL-hol (0,555-1,203) | (0,480-0,876¥= |(0,409-0,868520y <0:001
722,0 474,3 279,7
# ’ y )
LTl (447.6 - 1724.6) (270,6 - 765,652 (195,1 — 726,732 <0:001
694,7 417,5 235,1
# ’ ’ )
LPI (371,09 — 1317,0| (242,3 — 790,952|(123,3-621,gya0o| <0:001
Fibrinogen, g/L 3,1(2,6-36) | 30(26-35) | 3027-33)| 0220

2 a3P<(,05, 0,001, za decu uzrasta"®§#P<0,05, 0,001 za decu uzrasta 10g,

#- parametri koji nemaju normalnu raspodelu predgavl su kao 50. (25. — 75. percentil);
uporeieni su sa neparametarskim Kruskal-Wallis Mann-Wyitt) testom.

Ispitivana deca razvrstana su na decu sa i bezlgoem anamneze za nastanak KVB.
Deca sa pozitivnom poragiom anamnezom imala su viSe koncentracije Lp(a),(&

i viSi krvni pritisak (p<0,05) u odnosu na decu Ipezoditne anamneze.

Na slici 5 prikazane su razlike u koncentraciji &p{ krvnog pritiska u zavisnosti od

porodicne anamneze.
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Slika 5. Razlika u koncentraciji Lp(a) i krvnog tska u zavisnosti od porattie
anamneze kod zdrave dece. *P<0,05. Koncentracija)lypordene su Mann-Whitney
U testom. Vrednosti krvnog pritiska updeme su Studentovim t testom.

4.2 Poralenje ispitivanih parametara po uzrastu i indeksu téesne mase

U cilju poreienja antropometrijskih i parametara lipidnog statispitivana deca su, u
zavisnosti od uzrasta, podeljena u grupe premanesgiona indeksa telesne mase ITM na
negojaznu i gojaznu decu. Prema preporuci Svetdkavgtvene organizacije (31) kod
dece uzrasta 6-18 godina deca sa ITM vrednostigienvad 85. percentila svrstavaju se
u umereno gojaznu decu. Za decu uzrasta 7 g 8&xtamtilna vrednost ITM je 23 kgfn
za decu uzrasta 10 g. je 26 kdfmaa decu uzrasta 13 g. je 23 kg§/m

Poreienje po kriterijumu gojaznosti u grupi dece od diga nije pokazalo statigki
znaajnu razliku ni za jedan ispitivani parametar, zibmgp ove vrednosti nisu tabelarno

prikazane.
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Tabela 3. Antropometrijski i parametri lipidnog tsiga u podgrupi dece od 10 godina

prema rizénim vrednostima ITM.

Parametar ITM < 26 kg/n? ITM > 26 kg/n?

N =118 N = 94 P
IT™, kg/m? 18,85 +2.21 25,42 +£1.95 <0,001
Holesterol, mmol/L 4,44 + 0,64 4,76 £ 0,74 <0,01
Trigliceridi, mmol/L# 0,84 (0,69-1,08) | 0,91 (0,78 - 1,31) <0,05
HDL-holesterol, mmol/L 1,39+0,34 1,47 +0,34 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,62 + 0,68 2,78 +0,72 ns
Non-HDL-holesterol, 3.05+072 329+ 074 ns
mmol/L
Apo Al, mmol/L 1,35+0,31 1,39+ 0,26 ns
Apo B-100, mmol/L 0,91+0,28 0,90 + 0,27 ns
Lp(a), g/L# 0,14 (0,20-0,24) | 0,17 (0,10 - 0,27) ns
Fibrinogen, g/L 3,05+0,55 3,09 £0,45 ns
Sistolni krvni pritisak, 1131+12.9 1152 + 14.8 ns
mm Hg
Dijastolni krvni pritisak, 74.7 £10.9 77.2 £10.9 ns
mm Hg

410,6 521,4
LTl# (240,9 - 744.,9) (332,6 - 907,3) ns
LPl4 380,4 464,4 ns
(302,3 - 898,7) (302,3 - 898,7)

Holesterol/HDL-hol 1,76 + 0,32 1,80 = 0,50 ns
ApoB-100/Apo Al 0,71 £ 0,31 0,69 + 0,32 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,75 = 0,53 0,80 = 0,42 ns
Skor rizika 2,25 £ 2,49 2,97 =+ 2,65 ns

ns - nema statisti znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 44,3 % ispitivane dece uzrasta 10 godina, kojavrstana u gojaznu decuieae su
poviSene vrednosti holesterola. Istovremeno su ngstil za HDL-holesterol i kod
gojazne i kod negojazne dece uzrasta 10 godindastolprepordenih vrednosti (11).
Gojazna deca uzrasta 10 godina imaju viSe vredmagii| i LP1 u odnosu na negojaznu
decu istog uzrasta. Kod gojazne dece uzrasta li@a@wocednosti skora rizika za nastanak

kardiovaskularne bolesti u kasnijem zivotu nalsze sblasti niskih vrednosti.
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Tabela 4. Antropometrijski i parametri lipidnog tsiga u podgrupi dece od 13 godina

prema rizénim vrednostima ITM.

Parametar ITMN§:2%<7g/n? IT™M ; isllég/m2 p
ITM, kg/m? 19,19 + 2,49 28,79 + 3,32 <0,001
Holesterol, mmol/L 4,12 + 0,66 4,17 + 0,61 ns
Trigliceridi, mmol/L# 0,83 (0,64 - 1,00) 1,20(0,82-1,85) | <0,001
HDL-holesterol, mmol/L 1,60 + 0,62 1,36 = 0,52 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,13+0,81 2,24 +0,98 ns
r’:'](r’]?OD'I_D L-holesterol, 2,51+0,74 2,81 +0,79 ns
Apo Al, mmol/L 1,45+ 0,38 1,47 £ 0,55 ns
Apo B-100, mmol/L 0,78 £ 0,26 1,05+0,71 <0,01
Lp(a), g/L# 0,10 (0,10 - 0,24) 0,23 (0,11 -0,31) ns
Fibrinogen, g/L 2,96 + 0,52 3,29 £ 0,50 < 0,05
ﬁﬁoﬂg krvni pritisak, 110,3 + 12,9 120,3 + 17,2 <0,01
r?}':ﬁi%'”' krvni pritisak, 71,9+ 11,1 82,7 + 16,2 <0,01
LTI# (190?53 2-3'583,5) (532?81 ?12’391,7) <0.05
LPl (121?1l t-3'51;91,3) (451,%4-55%25,1) <0,001
Holesterol/HDL-hol 2,95+1,23 3,48 £ 1,46 ns
ApoB-100/Apo Al 0,61 +0,36 1,01+1,20 <0,01
Trigliceridi/HDL-hol 0,66 + 0,38 1,12 £ 0,66 < 0,001
Skor rizika + pol 0,19+ 2,20 1,67 +£2,44 0,05

ns - nema statistki znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod dece uzrasta 13 godina 6,7 % je svrstano wgojadecu i kod njih nisu dane
rizicne vrednosti parametara lipidnog statusa (119vietneno su vrednosti za HDL-
holesterol i kod gojazne i kod negojazne dece @astbpreportenih vrednosti. Kod
gojazne dece uzrasta 13 godina poviSene su vredadst| i LPl u odnosu na negojaznu
decu, a vrednosti skora rizika za nastanak kardiavarne bolesti u kasnijem Zivotu

nalaze se u oblasti niskih vrednosti.
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4.3 Poralenje ispitivanih parametara po uzrastu u zavisnostod koncentracije

holesterola

U cilju poreienja antropometrijskih i parametara lipidnog statispitivana deca su u
zavisnosti od uzrasta podeljena u grupe preméiiivrednostima holesterola, na decu
bez i decu sa righim vrednostima holesterola. Prema preporuci Vadiza
dijagnostikovanje i l&enje lipidskih porem&ja (11) preportene vrednosti za holesterol
kod dece su< 4,4mmol/L, dok se vrednosti > 5,2 mmol/L smatrajsokorizicnim.

Dobijeni rezultati nalaze se u Tabelama 5, 61 7.
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Tabela 5. Antropometrijski i parametri lipidnogtsisa u podgrupi dece od 7 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti holesterola.

Holesterol Holesterol
Parametar < 4,40 mol/L > 4,40 mmol/L P
N = 149 N =41

ITM, kg/m? 20,03 + 3,13 19,74 + 3,03 ns
Holesterol, mmol/L 4,25 + 0,58 5,67 +£0,34 <0,001
Trigliceridi, mmol/L# 1,19 (0,84 - 1,76) 1,33 (0,76 - 1,78) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,52 +0,43 1,50 +0,43 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,14 £ 0,77 3,54 £ 0,60 <0,001
Non-riDL-holesterol, 2,73 +0,68 4,17 0,55 <0,001
Apo Al, mmol/L 1,35+0,37 1,29+ 0,39 ns
Apo B-100, mmol/L 0,79+0,31 0,85+ 0,33 ns
Lp(a), g/L# 0,22 (0,12-0,32) | 0,26 (0,16 - 0,32) ns
Fibrinogen, g/L 3,06 £ 0,61 3,08 + 0,67 ns
;’irsrf"";g krvni pritisak, 110,4 + 10,4 110,2 + 10,4 ns
r?llﬁslfgm krvni pritisak, 72.1+10,3 728+ 118 ns
LTI# (420,(?35-5 '19294,7) (604?5 ??394,2) <005
LPl (345,%7-9 i7115,7) (519?51 ?92’216,6) <0,001
Holesterol/HDL-hol 2,38 +1,53 1,65+0,28 <0,05
LDL-hol/HDL-hol 0,98 £ 1,07 0,45 0,22 <0,05
ApoB-100/Apo Al 0,70 £ 0,63 0,72 £ 0,37 ns
Skor rizika + pol 2,46 £ 2,20 4,48 £ 2,98 <0,001

ns - nema statisti znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu pedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 21,6 % dece uzrasta 7 godina dobijene su vstdholesterola koje se nalaze u
oblasti rizika za nastanak kardiovaskularne balektjrupi ove dece dane su i poviSene
vrednosti za LDL-holesterol, non- HDL-holesterddao i za odnos Apo B-100/Apo Al.
Istovremeno, kod dece ovog uzrasta vrednosti gkaka za nastanak kardiovaskularne
bolesti u kasnijem zivotu, nalaze se na graniciedumiskih i srednje visokih vrednosti.
Vrednosti za HDL-holesterol kod dece uzrasta 7 ig@dioja su imala poviSene vrednosti

holesterola nalaze se u oblasti pregenih vrednosti, a LTI i LPI vrednosti su
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poviSene.Vrednosti skora rizika za nastanak kasedikularne bolesti u kasnijem zivotu

nalaze se na granici izahe niskih i srednje visokih vrednosti.

Tabela 6. Antropometrijski i parametri lipidnogtsisa u podgrupi dece od 10 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti holesterola.

Holesterol Holesterol
Parametar < 4,40 mmol/L > 4,40 mmol/L P
N=171 N =41

ITM, kg/m? 21,45+ 3,78 23,09 £ 4,10 <0,05
Holesterol, mmol/L 4,34 + 0,54 5,59 + 0,36 < 0,001
Trigliceridi, mmol/L# 0,84 (0,74 - 1,10) 0,89 (0,75 - 1,23) <0,001
HDL-holesterol, mmol/L 1,41 +0,35 1,48 + 0,33 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,50 £ 0,59 3,48 £ 0,54 <0,001
Non-riDL-holesterol, 2,92 +0,59 4,11 +0,50 <0,001
Apo Al, mmol/L 1,36 £ 0,30 1,39+0,24 ns
Apo B-100, mmol/L 0,91 + 0,27 0,89 +0,32 ns
Lp(a), g/L# 0,17 (0,10 - 0,24) 0,11 (0,10 - 0,24) ns
Fibrinogen, g/L 3,06 £0,51 3,08 + 0,52 ns
;’irsrf"";g krvni pritisak, 113,6 + 13,7 115,8 + 13,9 ns
r?llﬁslfgm krvni pritisak, 758+ 11.6 755+13.8 ns
LTl# (2454,? t-3'7118,5) (430,?37-5’12101,1) <005
LPl (2331(3) T'?13,7) (306,%4-0’14252,6) <005
Holesterol/HDL-hol 1,81+0,43 1,64 £0,29 <0,05
LDL-hol//HDL-hol 0,62 +0,32 0,45+0,17 <0,01
ApoB-100/Apo Al 0,71 +0,32 0,66 + 0,30 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,72+0,43 0,98 £ 0,61 <0,05
Skor rizika + pol 2,08 £2,70 4,63 +2,42 <0,001

ns - nema statisti znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu pedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 19,3 % dece uzrasta 10 godina vrednosti texiga su poviSene i nalaze se u oblasti
rizika za nastanak kardiovaskularne bolesti. U gaye dece ndene su poviSene
vrednosti za LDL-holesterol, non- HDL-holesterahoki za odnos Apo B-100/Apo Al i
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trigliceridi/ HDL (11). Istovremeno kod dece uzi@40 godina vrednosti skora rizika za
nastanak kardiovaskularne bolesti u kasnijem zimalaze se na granici izdeniskih i
srednje visokih vrednosti. Vrednosti za HDL-holesk&od dece uzrasta 10 godina koja
su imala poviSene vrednosti holesterola nalaze slelasti preportenih vrednosti, a
LTI i LPI vrednosti su poviSene. Vrednosti skoraika za nastanak kardiovaskularne

bolesti u kasnijem zivotu nalaze se na granici dumaskih i srednje visokih vrednosti.

Tabela 7. Antropometrijski i parametri lipidnogtsisa u podgrupi dece od 13 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti holesterola.

Holesterol Holesterol
Parametar < 4,40 mmol/L > 4,40 mol/L p
N = 209 N =13

IT™, kg/m? 19,86 + 3,52 19,62 + 3,38 ns
Holesterol, mmol/L 4,04 + 0,56 551 +£0,37 < 0,001
Trigliceridi, mmol/L# 0,82 (0,65 - 1,00) 1,05 (0,76 - 1,40) ns
HDL, mmol/L 1,55+0,55 2,11+1,14 <0,01
LDL, mmol/L 2,08 £0,76 3,06+1,19 <0,001
Non-HDL, mmol/L 2,48 + 0,68 3,40+ 1,14 <0,001
Apo Al, mmol/L 1,45+ 0,38 1,48 £ 0,57 ns
Apo B-100, mmol/L 0,78 £ 0,26 1,06 £ 0,71 <0,01
Lp(a), g/L# 0,10 (0,20-0,24) | 0,18 (0,10 - 0,24) <0,05
Fibrinogen, g/L 2,99 £ 0,52 2,91 +£0,60 ns
ﬂfﬁoﬁrg krvni pritisak, 110,3 £13,0 122,3+16,4 <0,05
r?]iglﬁ%'”i krvni pritisak, 71,8 +11,1 854 + 15,6 <0,001
LTl# (190?17 ?’282,5) (263% (-)52'8136,9) <0,01
LPl (120,31-3216757,7 3) (259?5 ‘-172,336,4) <0,001
Holesterol/HDL-hol 295+1,15 3,61+231 ns
LDL-hol//HDL-hol 165+1,11 2,34 £1,98 <0,05
ApoB-100/Apo Al 0,61 0,38 1,02 £1,23 <0,01
Trigliceridi/HDL-hol 0,68 £ 0,40 0,74 + 0,68 ns
Skor rizika + pol 0,11 +2,04 3,15 £ 3,29 <0,001

ns - nema statisti znatajne razlike
# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)
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Kod 5,8 % dece uzrasta 13 godina poviSene su gstidnolesterola i nalaze u oblasti
rizika za nastanak kardiovaskularne bolesti. U gay®e dece ndene su poviSene
vrednosti za non-HDL-holesterol, Lp(a) i Apo B-1@3dnos Apo B-100/Apo Al nalazi
se na granici riznih vrednosti. Istovremeno, kod dece uzrasta 13godrednosti skora
rizika za nastanak kardiovaskularne bolesti u fasnzivotu nalaze se u oblasti niskih i
vrednosti. Vrednosti za HDL-holesterol kod deceast 13 godina koja su imala
poviSene vrednosti holesterola nalaze se u olgesiordenih vrednosti, vrednosti LTI
i LP1 su poviSene. Vrednosti skora rizika za naskatardiovaskularne bolesti u kasnijem

Zivotu nalaze se u oblasti niskih vrednosti.

4.4 Poralenje ispitivanih parametara po uzrastu u zavisnostod koncentracije

triglicerida

U cilju poreienja antropometrijskih i parametara lipidnog statispitivana deca su u
zavisnosti od uzrasta podeljena u grupe premeéniini vrednostima triglicerida na decu
bez i decu sa righim vrednostima triglicerida. Prema preporuci \adiza
dijagnostikovanje i léenje lipidskin porem&ja (11), preportena vrednost za
trigliceride je< 1,7mmol/L, dok se vrednosti > 1,7mmol/L smatrajaokorizicnim.

Dobijene vrednosti nalaze se u Tabelama 8, 9 10.
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Tabela 8. Antropometrijski i parametri lipidnogtsisa u podgrupi dece od 7 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti triglicerida.

Trigliceridi Trigliceridi
Parametar <1,7mmol/L > 1,7 mmol/L P
N = 88 N = 102

ITM, kg/m? 20,02 £ 3,34 19,92 +£2,90 ns
Holesterol, mmol/L 4,63 +0,72 4,49 + 0,85 ns
Trigliceridi, mmol/L# 0,79 (0,69 - 0,95) 1,72 (1,42 - 1,95) <0,001
HDL-holesterol, mmol/L 1,48 +0,43 1,54 +0,43 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,78 £0,82 2,15+0,93 <0,001
Non-riDL-holesterol, 3,15+ 0,82 2,96 + 0,92 ns
Apo Al, mmol/L 1,31+0,42 1,36 + 0,33 ns
Apo B-100, mmol/L 0,80 £ 0,30 0,80 + 0,33 ns
Lp(a), g/L# 0,20 (0,12-0,31) | 0,24 (0,12 -0,34) ns
Fibrinogen, g/L 3,01 £0,62 3,04 + 0,63 ns
;’irsrf"";g krvni pritisak, 111,02 £ 11,20 110,10 £ 9,65 ns
r?]iglﬁ%'”i kivnipritisak, | 75 61 + 10,64 71,01 + 10,41 ns
LTI# (3234’13 ?'351,9) (654% ?%(:)LSS,O) <0,001
LPl (245?5 ?'{?86,0) (527?&? ?51’7157,3) <0,001
Holesterol/HDL-hol 1,76 £ 0,40 2,62+1,78 <0,001
LDL-hol//HDL-hol 0,61 +0,35 1,08 £ 1,26 <0,01
ApoB-100/Apo Al 0,78 £ 0,76 0,64 + 0,36 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,60 = 0,29 1,25 +0,54 <0,001
Skor rizika + pol 3,15+ 2,65 2,83+2,53 ns

ns - nema statistki znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu pedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 53,6 % dece uzrasta 7 godina vrednosti trigtieesu poviSene i nalaze se u oblasti
rizi¢nih vrednosti za nastanak kardiovaskularne bol@sthos Apo B-100/Apo Al nalazi
se na granici riznih vrednosti, a odnos trigliceridi/HDL-hol nalasg u oblasti rizinih
vrednosti. Istovremeno, kod dece uzrasta 7 godija kmaju poviSene vrednosti
triglicerida, vrednosti skora rizika za nastanatdi@ askularne bolesti u kasnijem zivotu
nalaze se u oblasti niskih vrednosti. VrednostHEA -holesterol kod dece uzrasta 7
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godina koja su imala poviSene vrednosti trigit@malaze se u oblasti prepdeaih

vrednosti, a vrednosti LTI i LPI su poviSene. Vredt skora rizika za nastanak

kardiovaskularne bolesti u kasnijem Zivotu nalaze ®blasti niskih vrednosti.

Tabela 9. Antropometrijski i parametri lipidnogtsisa u podgrupi dece od 10 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti triglicerida.

Trigliceridi Trigliceridi
Parametar <1,7 mmol/L > 1,7 mmol/L P
N = 187 N =25
ITM, kg/m? 21,45 + 3,82 24,11 + 3,60 <0,01
Holesterol, mmol/L 4,49 + 0,65 5,30+0,71 <0,001
Trigliceridi, mmol/L# 0,84 (0,70 - 0,99) 1,71 (1,63 - 2,39) <0,001
HDL-holesterol, mmol/L 1,42 +0,33 1,47 +0,43 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,67 £0,68 2,88 + 0,89 ns
Non-riDL-holesterol, 3,07 £ 0,68 3,83+ 0,84 <0,001
Apo Al, mmol/L 1,37 £ 0,29 1,35+0,28 ns
Apo B-100, mmol/L 0,90 + 0,27 0,91+0,34 ns
Lp(a), g/L# 0,15(0,10-0,24) | 0,18 (0,10 - 0,27) ns
Fibrinogen, g/L 3,06 £ 0,52 3,44 £ 0,45 ns
;’irsrf"";g krvni pritisak, 113,72+13,60 | 116,40+ 15,11 ns
r?]iglﬁ%'”i kvnipritisak, | 25 43411 47 78,40 + 15,46 ns
LTI# (251% S-)'6:3391,9) (812?5 £-351'9834,6) <0,001
LPl (233:,%57 ?'344,3) (733? ?21’245,6) <0,001
Holesterol/HDL-hol 1,74 £ 0,30 2,04 £0,83 <0,01
LDL-hol//HDL-hol 0,58 + 0,26 0,64 £ 0,54 ns
ApoB-100/Apo Al 0,70+0,31 0,72 £ 0,40 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,68 £ 0,33 1,54 £0,70 <0,001
Skor rizika + pol 2,43 +2,53 3,60+2,78 <0,05

ns - nema statistki znatajne razlike
# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu pedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 11,8 % dece uzrasta 10 godina vrednosti teglia su poviSene i nalaze se u oblasti
rizika za nastanak kardiovaskularne bolesti. Odnépo B-100/Apo Al, kao i

39



trigliceridi/HDL-hol nalaze se u oblasti rériih vrednosti. Istovremeno, kod dece uzrasta
10 godina koja imaju poviSene vrednosti triglicariednosti skora rizika za nastanak
kardiovaskularne bolesti u kasnijem Zivotu nalaeeusoblasti niskih vrednosti, a
vrednosti za HDL-holesterol, kao i Apo Al nalazewsoblasti prepotienih vrednosti,
dok su LTIi LPI vrednosti poviSene. Vrednosti skozika za nastanak kardiovaskularne

bolesti u kasnijem zivotu nalaze se u oblasti hiskednosti.

Tabela 10. Antropometrijski i parametri lipidno@tstsa u podgrupi dece od 13 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti triglicerida.

Trigliceridi Trigliceridi
Parametar <1,7 mmol/L > 1,7 mmol/L P
N = 200 N =22
ITM, kg/m? 19,71+ 3.35 21,07 £ 4.60 ns
Holesterol, mmol/L 4,09 + 0,64 4,41 +0,72 <0,05
Trigliceridi, mmol/L# 0,81 (0,64 - 1,00) 1,75 (1,52 - 1,88) <0,001
HDL-holesterol, mmol/L 1,55+ 0,56 1,71 +0,98 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,17 +£0,79 1,88 + 0,97 ns
Non-rDL-olesterol, 2,52+0,73 2,69 + 0,84 <0,001
Apo Al, mmol/L 1,44 + 0,38 1,52+0,51 ns
Apo B-100, mmol/L 0,79 £0,28 0,85+ 0,53 ns
Lp(a), g/L# 0,10 (0,10-0,24) | 0,13 (0,10 - 0,36) ns
Fibrinogen, g/L 2,97 £0,53 3,09+0,54 ns
;’irsrf"";g krvni pritisak, 110,78 + 13,34 113,18 + 14,68 ns
r?]iglﬁ%'”i kv pritisak, | 75 39+ 11,52 75,68 + 13,99 ns
LTI# (182?56 t-3'582,5) (624?22-3;;184,5) <0,001
LPl (:Lzoi)1 ?'327,6) (288,503-9’2%35,5) <0,01
Holesterol/HDL-hol 296+1,21 3,24+154 ns
LDL-hol//HDL-hol 1,70+ 1,17 1,64 £1.35 ns
ApoB-100/Apo Al 0,62 + 0,39 0,76 £ 0,95 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,62 £ 0,32 1,36 £ 0,60 <0,001
Skor rizika + pol 2,43 +2,53 3,60+2,78 ns

ns - nema statistki znatajne razlike
# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)
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Kod 9,9 % dece uzrasta 13 godina su poviSene vstidniglicerida, odnosno nalaze se
u oblasti rizika za nastanak kardiovaskularne hiblesgrupi ove dece rigne vrednosti
za Lp(a) koje se nalaze u oblasti ¢idh vrednosti, a takie se i odnosi Apo B-100/Apo
Al i trigliceridi/HDL-hol nalaze u oblasti riznih vrednosti. Istovremeno, kod dece
uzrasta 13 godina koja imaju poviSene vrednosfii¢erida, vrednosti za HDL-holesterol

I Apo Al nalaze se u oblasti prepéanih vrednosti, a poviSene su vrednosti za LTI i
LPI. Vrednosti skora rizika za nastanak kardiovéestae bolesti u kasnijem Zivotu nalaze

se u oblasti gratinih vrednosti izméu niskih i srednje visokih vrednosti.

4.5 Poralenje ispitivanih parametara po uzrastu u zavisnostod koncentracije
HDL-holesterola

U cilju poreienja antropometrijskih i parametara lipidnog statispitivana deca su u
zavisnosti od uzrasta podeljena u grupe preméniinivrednostima HDL-holesterola na
decu bez i decu sa ré&mim vrednostima HDL-holesterola. Prema preporuci u
Nacionalnom vodiu (11) preportene vrednosti za HDL-holesterol su >1,4mmol/L, dok
se vrednosti < 0,9 mmol/L smatraju timim. Dobijene vrednosti nalaze se u tabelama
11,12i13.
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Tabela 11. Antropometrijski i parametri lipidno@tsisa u podgrupi dece od 7 godina u
zavisnosti od rizinih vrednosti HDL-holesterola.

HDL-holesterol HDL-holesterol
Parametar >1,4 mmol/L < 0,9 mmol/L P
N=171 N =19
ITM, kg/m2 19,99 + 3,17 19,77 £ 2,38 ns
Holesterol, mmol/L 4,55+ 0,80 456 +0,79 ns
Trigliceridi, mmol/L# 1,32 (0,84 - 1,77) 1,11 (0,78 -1,72) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,59 +£ 0,38 0,81+0,14 <0,001
LDL-holesterol, mmol/L 2,36 +0,92 3,18 +0,75 <0,001
Non-HDL-holesterol, 2.96 + 0,86 3.75 +0,79 <0,001
mmol/L
Apo Al, mmol/L 1,33+0,38 1,45+ 0,33 ns
Apo B-100, mmol/L 0,81 +0,32 0,77 £0,32 ns
Lp(a), g/l# 0,23 (0,12-0,32) 0,22 (0,12 - 0,28) ns
Fibrinogen, g/L 3,06 £ 0,63 3,08 +0,51 ns
Sistolni krvni pritisak, 110,96 + 10,21 106,58 + 11,31 ns
mm Hg
Dijastolni krvni pritisak, 72.49 + 10,24 70.00 + 12,69 ns
mm Hg
LT1s 687,1 1405,5 ns
(422,3 - 1490,2) (653,3 - 2152,8)
LPlx 720,6 540,0 ns
(383,9 - 1407,9) (331,9 - 924,9)
Holesterol/HDL-hol 231+1,44 1,46 £0,17 <0,001
LDL-hol//HDL-hol 0,93+1,01 0,27 £0,10 <0,001
ApoB-100/Apo Al 0,72+0,61 0,57 £ 0,32 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,88 +0,44 1,60 £ 0,93 <0,001
Skor rizika + pol 2,75+ 2,45 5,05 %259 <0,001

ns - nema statistki znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu pedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 10,0 % dece uzrasta 7 godina su snizene vraddbd.-holesterola i nalaze se u
oblasti rizika za nastanak kardiovaskularne baleBgca koja imaju niske riane
vrednosti za HDL-holesterol istovremeno imaju pews vrednosti za non-HDL-
holesterol koje se nalaze u oblasti #mh vrednosti. Kod ove dece je i odnos
trigliceridi/HDL-hol takaie poviSen i takide se nalazi u oblasti rénih vrednosti. Odnos

Apo B-100/Apo A kod dece uzrasta 7 godina kojajumsnizene vrednosti HDL-
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holesterola nalazi se u oblasti gkamh vrednosti za nastanak kardiovaskularnih bolesti
u kasnijem zivotu, vrednosti LTI su poviSene, adwesti LPI nize u odnosu na decu sa
pozeljnim vrednostima HDL-holesterola. Kod decerigatnim vrednostima za HDL-
holesterol vrednosti skora rizika za nastanak keskularne bolesti u kasnijem Zivotu

nalaze se u oblasti srednje visokih vrednosti.

Tabela 12. Antropometrijski i parametri lipidno@tisa u podgrupi dece od 10 godina u
zavisnosti od rizinih vrednosti HDL-holesterola.

HDL-holesterol HDL-holesterol
Parametar > 1,4 mmol/L < 0,9 mmol/L p
N =186 N =26

ITM, kg/m? 21,80 + 3,92 21,49 + 3,72 ns
Holesterol, mmol/L 4,58 +0,72 4,61 + 0,58 ns
Trigliceridi, mmol/L# 0,86 (0,74 - 1,10) 1,01 (0,72 -1,32) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,50 £ 0,28 0,87 £0,16 <0,001
LDL-holesterol, mmol/L 2,61 +0,68 3,27 + 0,57 <0,001
Non-HDL-holesterol, 3,08 + 0,72 3,73+0,57 <0,001
mmol/L

Apo Al, mmol/L 1,36 £ 0,29 1,40 £ 0,22 ns
Apo B-100, mmol/L 0,91+0,28 0,86 £ 0,23 ns
Lp(a), g/L# 0,15 (0,20-0,27) | 0,18 (0,10-0,32) <0,05
Fibrinogen, g/L 3,06 £0,51 3,10 + 0,56 ns
Sistolni krvni pritisak, 1145 + 14,0 110.8 + 11,8 ns
mm Hg

Dijastolni krvni pritisak, 761+12.9 733+95 ns
mm Hg

430,8 904,3
LTl# (251,5 - 720,4) (531,3-22897) | <0001
LPl 4147 472,3 ns
(238,9 - 747,1) (319,2 - 1164,2)

Holesterol/HDL-hol 1,83+0,41 1,42 + 0,10 <0,001
LDL-hol//HDL-hol 0,63 +£0,30 0,27 £0,70 <0,001
ApoB-100/Apo Al 0,71 +£0,33 0,63+0,21 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,70+£0,38 1,30 £ 0,75 <0,001
Skor rizika + pol 2,32+252 4,38 + 2,32 <0,001

ns - nema statistki znatajne razlike
# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu pedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)
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Kod 13,6 % dece uzrasta 10 godina su snizene ostiddDL-holesterol i nalaze se u
oblasti rizika za nastanak kardiovaskularne bald3@ca koja imaju niske riae
vrednosti za HDL-holesterol istovremeno imaju pews vrednosti za non-HDL-
holesterol, kao i za Lp(a), koje se nalaze u dbtascnih vrednosti. Kod ove dece je i
odnos trigliceridi/HDL-hol takde poviSen i takée se nalazi u oblasti rénih vrednosti.
Odnos Apo B-100/Apo A kod dece koja imaju snizereginosti HDL-holesterol nalazi
se u oblasti gratinih vrednosti vrednosti LTI i LPI su poviSene. ¥nesti skora rizika
za nastanak kardiovaskularne bolesti u kasnijerotdivnalaze se u oblasti granih

vrednosti izméu niskih i srednje visokih vrednosti.
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Tabela 13. Antropometrijski i parametri lipidno@tstsa u podgrupi dece od 13 godina u
zavisnosti od rizinih vrednosti HDL-holesterola.

HDL-holesterol HDL-holesterol
Parametar >1,4 mmol/L < 0,9 mmol/L p
N =177 N =45
ITM, kg/m? 19,90 + 3,49 19,60 + 3,60 ns
Holesterol, mmol/L 4,15 + 0,62 4,00 £ 0,76 ns
Trigliceridi, mmol/L# 0,82 (0,64 - 1,00) 1,00 (0,84 - 1,50) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,77 £ 0,54 0,83+0,10 <0,001
LDL-holesterol, mmol/L 1,98 +0,73 2,76 £0,84 <0,001
Non-riDL-holesterol, 2,38+ 0,65 3,13+ 0,80 <0,001
Apo Al, mmol/L 1,52 + 0,38 1,12 £ 0,33 <0,001
Apo B-100, mmol/L 0,74 £ 0,25 1,01+0,42 <0,001
Lp(a), g/L# 0,10 (0,10-0,25) | 0,17 (0,23 -0,23) ns
Fibrinogen, g/L 2,99 £ 0,50 2,92 +£0,62 ns
;’irsrf"";g krvni pritisak, 110,9 + 13,2 111,0 + 14,6 ns
2":]?5':%'”' krvni pritisak, 71,8 +11,2 75,8 + 13,7 <0,05
LTI# (160?5 ?'5779,6) (681?4? L-lgl’gsg,m <005
LPl (118?51 ?'252,4) (214,6;9-0,1%96,9) <0.05
Holesterol/HDL-hol 2,50 + 0,66 491+1,17 <0,001
LDL-hol//HDL-hol 1,26 £ 0,64 3,41 +1,27 <0,001
ApoB-100/Apo Al 0,54 £ 0,35 0,98 +0,71 <0,001
Trigliceridi/HDL-hol 0,56 = 0,29 1,20+ 0,45 <0,001
Skor rizika + pol 0,08 +1,99 1,09 £2,90 <0,05

ns - nema statistki znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu pedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 20,3 % dece uzrasta 13 godina su snizene ostiddDL-holesterol i nalaze se u
oblasti rizika za nastanak kardiovaskularne balé&id ove dece su i odnosi Apo B-
100/Apo Al, Hol/HDL-hol, LDL-hol//HDL-hol, kao i tigliceridi/HDL-hol poviSeni it se
nalazi u oblasti rizinih vrednosti. Kod dece uzrasta 13 godina koje umagicne
vrednosti HDL-holesterola, povisene su vrednostiZhi LPI a vrednosti skora rizika
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za nastanak kardiovaskularne bolesti u kasnijenotzivnalaze se u oblasti niskih

vrednosti.

4.6 Poralenje ispitivanih parametara po uzrastu u zavisnostod koncentracije LDL-
holesterola

U cilju poreienja antropometrijskih i parametara lipidnog statispitivana deca su u
zavisnosti od uzrasta podeljena u grupe premeéniinivrednostima LDL-holesterola, na
decu bez i decu sa rénim vrednostima LDL-holesterola. Prema preporucdifa za
dijagnostikovanje i léenje lipidskih porem@&ja (11) preportene vrednosti za LDL-
holesterol su <2,85 mmol/L, dok se vrednosti > 3rBBol/L smatraju rizinim. Dobijene

vrednosti nalaze se u Tabelama 14, 15 16.
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Tabela 14. Antropometrijski i parametri lipidno@tsisa u podgrupi dece od 7 godina u
zavisnosti od rizinih vrednosti LDL-holesterola.

LDL-holesterol LDL-holesterol
Parametar < 2,85 mmol/L > 3,35 mmol/L p
N = 155 N =35
ITM, kg/m? 20,06 + 3,14 19,57 + 2,92 ns
Holesterol, mmol/L 4,32 + 0,65 5,59+0,48 <0,001
Trigliceridi, mmol/L# 1,33 (0,87 -1,79) 1,95 (0,76 - 1,61) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,57 +0,42 1,25 +0,35 <0,001
LDL-holesterol, mmol/L 2,14+ 0,73 3,80+£0,34 <0,001
Non-riDL-holesterol, 2,75 + 0,67 4,33 +0,38 <0,001
Apo Al, mmol/L 1,35+0,36 1,28 +0,43 ns
Apo B-100, mmol/L 0,80 £ 0,32 0,81+0,32 ns
Lp(a), g/L# 0,22 (0,12-0,32) | 0,26 (0,19 -0,32) ns
Fibrinogen, g/L 3,08 £ 0,62 2,97 £0,62 ns
;’irsrfok'lrg krvni pritisak, 110,5 + 10,3 110,0 + 10,8 ns
r?llﬁslfgm krvni pritisak, 72.6 + 10,4 70,9+ 10,8 ns
LTI# (420,25-4i233,92 (710?5 £-311'394,1) <005
LPl (349,?33-0 i5234,0) (459?? ?72’270,4) <0.05
Holesterol/HDL-hol 2,39 +1,53 1,64 £0,28 <0,001
LDL-hol//HDL-hol 0,99+1,04 0,33+0,11 <0,001
ApoB-100/Apo Al 0,69 £ 0,58 0,77 £0,63 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,94 +0,54 1,02 + 0,59 ns
Skor rizika + pol 2,39+2,20 5,60 £ 2,53 <0,001

ns - nema statistki znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu pedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 18,4 % dece uzrasta 7 godina su poviSene vstidnDL-holesterola i nalaze se u
oblasti rizika za nastanak kardiovaskularne bal&3tia deca imaju takie i poviSene
vrednosti holesterola, non-HDL-holesterola i Lp(édd ove dece je i odnos Apo B-
100/Apo Al, kao i trigliceridi/HDL-hol takde poviSeni i nalaze se u oblasti ¢ah
vrednosti. Vrednosti za HDL-holesterol i Apo Al kdéce koja imaju rizne vrednosti

LDL-holesterola su u oblasti prepéanih vrednosti, a vrednosti LTI i LPI su poviSene.
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Vrednosti skora rizika za nastanak kardiovaskuld@wiesti u kasnijem zivotu nalaze se
u oblasti srednje visokih vrednosti.

Tabela 15. Antropometrijski i parametri lipidno@tisa u podgrupi dece od 10 godina u
zavisnosti od rizinih vrednosti LDL-holesterola.

LDL-holesterol LDL-holesterol
Parametar < 2,85 mmol/L > 3,35 mmol/L p
N=173 N =39

ITM, kg/m? 21,68 + 3,91 22,14 + 3,82 ns
Holesterol, mmol/L 4,39 + 0,60 5,44 + 0,47 <0,001
Trigliceridi, mmol/L# 0,87 (0,74 - 1,10) 0,95 (0,76 - 1,31) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,49 +0,34 1,26 + 0,32 <0,01
LDL-holesterol, mmol/L 2,46 £0,54 3,71 +£0,30 <0,001
Non-HDL-holesterol, 2,02 +0,58 4,18 + 0,39 <0,001
mmol/L

Apo Al, mmol/L 1,37 £ 0,30 1,36 £ 0,25 ns
Apo B-100, mmol/L 0,91+0,28 0,88 + 0,27 ns
Lp(a), g/L# 0,15 (0,10-0,25) | 0,15(0,10-0,21) ns
Fibrinogen, g/L 3,06 £0,51 3,10 £ 0,55 ns
Sistolni krvni pritisak, 114,0 + 13.8 1141 + 13,8 ns
mm Hg

Dijastolni krvni pritisak, 762 +11.9 738+12.4 ns
mm Hg

436,1 575,0
LTl# (248,5 - 727,4) (429,3 - 1383,1) ns
LPl4 417,8 407,9 ns
(241,5 - 720,9) (244,8 - 1154,1)

Holesterol/HDL-hol 1,85+0,42 1,47 +0,10 <0,001
LDL-hol//HDL-hol 0,65+0,31 0,34 £ 0,09 <0,001
ApoB-100/Apo Al 0,70+ 0,31 0,69 £0,35 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,74 £ 0,47 0,91+0,51 ns
Skor rizika + pol 2,01+2,33 5,08 £2,13 <0,001

ns - nema statisti znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu pedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 18,4 % dece uzrasta 10 godina su povisenagstd_DL-holesterola i nalaze se u
oblasti rizika za nastanak kardiovaskularne bal€&tia deca imaju takie i poviSene
vrednosti holesterola i non-HDL-holesterola, a viesti za HDL-holesterol i Apo Al su
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u oblasti preportenih vrednosti. Kod ove dece su i odnos Apo B-1@@/Al, kao i
trigliceridi/HDL-hol takaie poviSeni i nalaze se u oblasti ¢@h vrednosti. Deca koja
ima ju rizicne vrednosti za LDL-holesterol imaju poviSene viaxtnza LTI, a vrednosti
skora rizika za nastanak kardiovaskularne bole&@snijem Zivotu nalaze se u oblasti

srednje visokih vrednosti.

Tabela 16. Antropometrijski i parametri lipidnogtstsa u podgrupi dece od 13 godina u
zavisnosti od rizinih vrednosti LDL-holesterola.

LDL-holesterol LDL-holesterol
Parametar < 2,85 mmol/L > 3,35 mmol/L p
N = 187 N =35
ITM, kg/m? 19,73 £ 3,16 20,45 + 4,98 ns
Holesterol, mmol/L 4,00+0,61 4,76 + 0,47 <0,001
Trigliceridi, mmol/L# 0,83 (0,64 - 1,00) 1,00 (0,71 -1,10) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,67 £ 0,60 1,10+0,43 <0,001
LDL-holesterol, mmol/L 1,88 + 0,58 3,53+£0,26 <0,001
Non-t DL-holesterol, 2,32+ 0,58 3,65 + 0,46 <0,001
Apo Al, mmol/L 1,49 £ 0,38 1,24 +0,43 <0,001
Apo B-100, mmol/L 0,76 £ 0,26 1,01 +£0,46 0,001
Lp(a), g/L# 0,10 (0,10-0,24) | 0,21 (0,24 -0,32) ns
Fibrinogen, g/L 3,06 £+ 0,51 3,10 £ 0,55 ns
ﬁ}iﬁqtok'{; krvni pritisak, 109,9 + 13,2 116,7 + 13,6 <0,05
r?}':ﬁ‘i%'”' krvni pritisak, 71,6 +11,1 78.4+13,7 <0,05
LTI# (160?5 ?'518,5) (738,1?? L-191’7667,6) <0,001
LPl (118?51 4-1'152,4) (212,19-7’27159,3) <0,001
Holesterol/HDL-hol 2,64 +0,82 4,84 +1,48 <0,001
LDL-hol//HDL-hol 1,32+0,70 3,67 +1,30 <0,001
ApoB-100/Apo Al 0,57 £0,35 0,98 + 0,80 <0,001
Trigliceridi/HDL-hol 0,63 +0,38 0,98 + 0,50 <0,001
Skor rizika + pol 0,05+1,89 2,11 +£2,98 <0,001

ns - nema statistki znatajne razlike
# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)
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Kod 15,8 % dece uzrasta 13 godina su poviSene gstidrDL-holesterola i nalaze se u
oblasti rizika za nastanak kardiovaskularne bal€&tia deca imaju takie i poviSene
vrednosti non HDL-holesterola, kao i Lp(a), vredinaa HDL-holesterol i Apo Al suu
oblasti preporéenih vrednosti. Kod ove dece su i odnosi Hol/HQiL;hDL-hol//HDL-
hol, Apo B-100/Apo Al, kao i trigliceridi/HDL-holakade poviSeni i nalaze se u oblasti
rizicnih vrednosti. Kod dece koja imaju poviSene vretirees LDL-holesterol poviSene
su vrednosti za LTI i LPI, vrednosti skora rizika zastanak kardiovaskularne bolesti u

kasnijem Zivotu nalaze se u oblasti srednje niskibdnosti.

4.7 Poralenje ispitivanih parametara po uzrastu u zavisnostod koncentracije
Apo Al

U cilju poreienja antropometrijskih i parametara lipidnog statispitivana deca su u
zavisnosti od uzrasta podeljena u grupe preménimivrednostima Apo Al na decu bez
i decu sa rizinim vrednostima Apo Al .

Prema preporuci u Vo&li za dijagnostikovanje i ¢enje lipidskih porem@&ja (11)
preporiene vrednosti za Apo Al su 1,0 g/L, dok se vrednosti < 1,0 g/L smatraju

rizicnim. Dobijene vrednosti nalaze se u Tabelama 17,193
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Tabela 17. Antropometrijski i parametri lipidno@tsisa u podgrupi dece od 7 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti Apo Al.

Parametar Apol\,?lzzli,f g/L Apo ﬁl :<ng g/L 0
ITM, kg/m? 19,91 + 3,21 20,13 +2,79 ns
Holesterol, mmol/L 4,50 £ 0,79 4,72 £ 0,80 ns
Trigliceridi, mmol/L# 1,33(0,87-1,79) | 0,97 (0,74 - 1,68) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,48 £ 0,39 1,60 + 0,52 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,40+0,94 2,56 +0,91 ns
r’:'](r’]?OD'I_D L-holesterol, 3,02+0,88 3,12+0,88 ns
Apo Al, mmol/L 1,51+£0,24 0,84 +0,24 <0,001
Apo B-100, mmol/L 0,79 0,32 0,84 +0,31 ns
Lp(a), g/L# 0,24 (0,12 - 0,32) 0,21 (0,11 -0,31) ns
Fibrinogen, g/L 3,04 +£0,61 3,11+ 0,64 ns
ﬁﬁoﬂg krvni pritisak, 111,3+ 10,4 108,3 £ 10,2 ns
r[?}l:gs:gm krvni pritisak, 71.7 +10.3 71.7 £10.3 ns
LTI# (482,715-3 '14772,7) (336,%3-3'16292,7) <0.05
LPl (319,?7-7'11222,8) (519,%0-8éi7o,4) <0,001
Holesterol/HDL-hol 222+131 2,23+1,62 ns
LDL-hol//HDL-hol 0,85+ 0,87 0,92+1,24 ns
ApoB-100/Apo Al 0,53 +0,22 1,19+0,94 <0,001
Trigliceridi/HDL-hol 0,99 £ 0,57 0,82 + 0,46 <0,05
Skor rizika + pol 3,06 £ 2,68 2,76 £ 2,26 ns

ns - nema statisti znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 25,8 % dece uzrasta 7 godina sniZzene su vstidpo Al i nalaze se u oblasti rizika
za nastanak kardiovaskularne bolesti. Vrednosti2a-holesterol kod dece koje imaju
rizicne vrednosti Apo Al su u oblasti prepoenih vrednosti. Kod ove dece su i odnosi
Apo B-100/Apo Al, kao i trigliceridi/HDL-hol takide poviSeni i nalaze se u oblasti

rizi¢nih vrednosti. Deca sa réziim vrednostima za Apo Al imaju poviSene vrednasti
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LPI. Vrednosti skora rizika za nastanak kardiovéase bolesti u kasnijem zivotu nalaze

se u oblasti niskih vrednosti.

Tabela 18. Antropometrijski i parametri lipidno@tstsa u podgrupi dece od 10 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti Apo Al.

Parametar Apo@lzzllg,g g/L Apo ﬁl|:<1130 g/L D
BMI, kg/m? 21,76 + 3,86 21,84 + 4,42 ns
Holesterol, mmol/L 4,57 £0,70 4,76 £ 0,76 ns
Trigliceridi, mmol/L# 0,87 (0,74-1,12) | 0,92 (0,74 -1,11) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,43+0,34 1,40 + 0,38 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,68+0,71 2,85+0,59 ns
Non-t DL-holesterol, 3,14 +0,74 3,36 £ 0,59 ns
Apo Al, mmol/L 1,38 £0,29 1,17 £0,01 <0,05
Apo B-100, mmol/L 0,90 £ 0,28 1,04 £0,20 ns
Lp(a), g/L# 0,15(0,10-0,24) | 0,17 (0,10 -0,31) ns
Fibrinogen, g/L 3,07 £0,52 3,00+£0,51 ns
ﬁ’}iﬁqtol'ﬂr; krvni pritisak, 114,2 + 14,1 111,1+8,0 ns
r[?}l:gs:gm krvni pritisak, 76,0 + 12,1 73.1 £ 10,9 ns
LTl# (2704,1;3 ?'51977,1) (306,%6-3’16220,9) ns
LPls 417,3 455,8 ns
(238,7 - 781,9) (353,9 - 1404,7)
Holesterol/HDL-hol 1,78+0,42 1,70+ 0,26 ns
LDL-hol//HDL-hol 0,60 £ 0,31 0,51+0,17 ns
ApoB-100/Apo Al 0,69 + 0,32 0,88 +0,17 <0,05
Trigliceridi/HDL-hol 0,77 £ 0,47 0,86 + 0,65 ns
Skor rizika + pol 2,55+ 256 2,92+281 ns

ns - nema statistki znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 6,1 % dece uzrasta 10 godina su sniZzene vradkas Al i nalaze se u oblasti rizika
za nastanak kardiovaskularne bolesti. VrednostozaHDL-holesterol u grupi ove dece

nalaze se na granici réih vrednosti, a vrednosti za HDL-holesterol su hlasti
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prepordenih vrednosti. Kod ove dece su i odnosi Apo B-APQ/ Al, kao i

trigliceridi/HDL-hol takaie poviSeni i nalaze se u oblasti ¢&@h vrednosti. Deca sa

rizicnim vrednostima Apo Al imaju poviSene vrednostildd i LPI, a vrednosti skora

rizika za nastanak kardiovaskularne bolesti u asnivotu nalaze se u oblasti niskih

vrednosti.

Tabela 19. Antropometrijski i parametri lipidno@tstsa u podgrupi dece od 13 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti Apo Al.

Apo Al >1,09/L

Apo Al<1,0g/L

Parametar N = 217 N=5 P
ITM, kg/m? 19,83 + 3,47 20,44 + 5,48 ns
Holesterol, mmol/L 4,12 + 0,66 4,16 + 0,52 ns
Trigliceridi, mmol/L# 0,84 (0,67 - 1,08) 0,79 (0,58 - 1,02) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,59 +0,61 1,34 +0,79 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,13+£0,80 2,53+1,32 ns
Non-rIDL-holesterol, 2,52 +0,73 2,82 +1,27 ns
Apo Al, mmol/L 1,46 £ 0,40 1,16 £ 0,02 ns
Apo B-100, mmol/L 0,80 +0,31 0,86 + 0,25 ns
Lp(a), g/L# 0,10 (0,10-0,24) | 0,29 (0,10 -0,42) ns
Fibrinogen, g/L 2,99 £ 0,52 2,88 £0,77 ns
;’irsrf"";g krvni pritisak 1112 £13,5 104,0 £12,9 ns
r?llﬁslfgm krvni pritisak 72.8+11.9 67.0+4,5 ns
LTI# (199?27 S-)'7716,5) / /
LPH (126§3 E-)'éoo,(s) / /
Holesterol/HDL-hol 2,96 £1,22 4,01 £1,99 ns
LDL-hol//HDL-hol 1,67 £0,16 2,72 £1,90 <0,05
ApoB-100/Apo Al 0,63 +0,48 0,74 £0,22 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,68 + 0,40 1,14 + 0,80 ns
Skor rizika + pol 0,29 + 2,26 0,00 +0,71 ns

ns - nema statistki znatajne razlike
/ - zbog malog broja dece vrednosti nisu darsate
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Vrednosti za HDL-holesterol kod dece uzrasta 13irgo#toje imaju rizéne vrednosti
Apo Al su u oblasti prepotenih vrednosti. Kod ove dece su i odnosi Apo B-AQo/
Al, kao i trigliceridi/HDL-hol takate poviSeni i nalaze se u oblasti &ih vrednosti.
Vrednosti skora rizika za nastanak kardiovaskuldmwlesti u kasnijem Zivotu nalaze se
u oblasti niskih vrednosti.

Zbog malog broja dece koja su imala dm@ vrednosti Apo Al nije izkunat interval
pouzdanosti za LTI i LPI.

4.8 Poralenje ispitivanih parametara po uzrastu u zavisnostod koncentracije
Apo B-100

U cilju poreienja antropometrijskih i parametara lipidnog statispitivana deca su u
zavisnosti od uzrasta podeljena u grupe preméniinivrednostima Apo B-100 na decu
bez i decu sa rignim vrednostima Apo B-100. Prema preporuci u Vodiza
dijagnostikovanje i l&enje lipidskih porem&ja (11) preporene vrednosti za Apo B-
100 su< 1,1 g/L, dok se vrednosti > 1,1 g/L smatrajucnain. Dobijene vrednosti nalaze
se u Tabelama 20, 21 i 22.
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Tabela 20. Antropometrijski i parametri lipidno@tsisa u podgrupi dece od 7 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti Apo B-100.

Parametar Apo 8&120155 é,o g/L | Apo B-I\%O:O3>2 1,0 g/ 0
ITM, kg/m? 19,94 + 3,18 20,11 £ 2,68 ns
Holesterol, mmol/L 4,54 +£0,78 4,63 £0,88 ns
Trigliceridi, mmol/L# 1,24 (0,84 - 1,78) 1,21 (0,72 -1,70) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,48+0,41 1,68 + 0,50 <0,05
LDL-holesterol, mmol/L 2,46 £+ 0,91 2,37+1,04 ns
r’:'](r’]?OD'I_D L-holesterol, 3,06 + 0,86 2,94 + 0,99 ns
Apo Al, mmol/L 1,34 £ 0,37 1,32+£0,43 ns
Apo B-100, mmol/L 0,69 £ 0,19 1,37 £ 0,21 <0,001
Lp(a), g/L# 0,23 (0,12-0,32) | 0,23 (0,11 - 0,30) ns
Fibrinogen, g/L 3,01 +£0,63 2,96 + 0,60 ns
ﬁﬁoﬂg krvni pritisak 110,4 + 10,8 110,9 + 11,5 ns
r[?}l:gs:gm krvni pritisak 72.2 +10.1 7234125 ns
LTs 742,5 636,2 ns
(467,3 - 1787,1) (384,7 - 1110,5)
LPl (346,55)37-4 i7187,7) (679% (-3%04,5) <0,01
Holesterol/HDL-hol 2,20+ 1,46 2,32+1,04 ns
LDL-hol//HDL-hol 0,85+ 1,02 0,96 + 0,72 ns
ApoB-100/Apo Al 0,60 £ 0,42 1,24 +£0,93 <0,001
Trigliceridi/HDL-hol 0,98 £ 0,57 0,81+0,41 ns
Skor rizika + pol 3,01 +2,59 2,81 +2,57 ns

ns - nema statisti znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 77. percentil)

Kod 16,8 % dece uzrasta 7 godina su poviSene wstidpo B-100 i nalaze se u oblasti
rizika za nastanak kardiovaskularne bolesti. Vratirma HDL-holesterol i Apo Al kod
dece koje imaju rizne vrednosti Apo B-100 su u oblasti prep@mnih vrednosti. Kod
ove dece su i odnosi Apo B-100/Apo Al, kao i trgiridi/HDL-hol takate poviseni i
nalaze se u oblasti riziih vrednosti. Deca sa rigiim vrednostima Apo B-100 imaju

viSe vrednosti LTI i LPI u odnosu na decu koja agnrizicne vrednosti Apo B-100.
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Vrednosti skora rizika za nastanak kardiovaskuld&@wiesti u kasnijem zivotu nalaze se

u oblasti niskih vrednosti.

Tabela 21. Antropometrijski i parametri lipidno@tisa u podgrupi dece od 10 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti Apo B-100.

Parametar Apo Bl;lli)ols6 é,o g/L| Apo B-I\TO:O4>9 1,0 g/ 0
ITM, kg/m? 21,84 + 3,86 21,53 £3,99 ns
Holesterol, mmol/L 4,54 £0,72 4,73 £ 0,66 ns
Trigliceridi, mmol/L# 0,88 (0,73-1,10) | 0,85(0,76 - 1,26) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,42 +0,35 1,45+0,33 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,66 +0,72 2,78 +0,61 ns
Non-t DL-holesterol, 3,12+0,75 3,28 +0,68 ns
Apo Al, mmol/L 1,38 £ 0,29 1,34 £ 0,27 ns
Apo B-100, mmol/L 0,79+0,19 1,28 +£0,18 <0,001
Lp(a), g/L# 0,15 (0,10-0,24) | 0,15 (0,10 - 0,30) ns
Fibrinogen, g/L 3,08+0,51 3,04 £ 0,55 ns
ﬁ’}i;m"ﬂr; krvni pritisak 114,1 + 13,8 113,7 +13,8 ns
r[?}l:gs:gm krvni pritisak 75.9 + 12,0 754+ 12,2 ns
LTI# (265;,153 ?'7652,1) (288,56% ?’5(3)88,1) ns
LPl (208?3? (-)'7130,0) (389,653-8’1109,2) <0,01
Holesterol/HDL-hol 1,79+0,45 1,73+0,22 ns
LDL-hol//HDL-hol 0,60 + 0,33 0,55+0,18 ns
ApoB-100/Apo Al 0,61 0,26 1,00 £ 0,29 <0,001
Trigliceridi/HDL-hol 0,76 £ 0,44 0,82 +0,61 ns
Skor rizika + pol 2,60+248 2,47 £2,92 ns

ns - nema statistki znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 23,1 % dece uzrasta 10 godina su poviSene gstidiipo B-100 i nalaze se u oblasti
rizika za nastanak kardiovaskularne bolesti. Vratira HDL-holesterol i Apo Al kod

dece uzrasta 10 godina koje imajudia vrednosti Apo B-100 su u oblasti prep@mih
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vrednosti. Kod ove dece su i odnosi Apo B-100/ApokAo i trigliceridi/HDL-hol takate

poviSeni i nalaze se u oblasti timih vrednosti.

Deca uzrasta 10 godina koja imaju ¢ie vrednosti za Apo B-100 imaju viSe vrednosti
LTIi LPI u odnosu na decu koja nemaju &ze¢ vrednosti za Apo B-100. Vrednosti skora

rizika za nastanak kardiovaskularne bolesti u asn#ivotu nalaze se u oblasti niskih

vrednosti.

Tabela 22. Antropometrijski i parametri lipidnogtstsa u podgrupi dece od 13 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti Apo B-100.

Apo B-100< 1,0 g/L

Apo B-100 > 1,0 g/L|

Parametar N = 196 N = 26 p
IT™, kg/m? 19,60 + 3,41 21,65+ 3,72 ns
Holesterol, mmol/L 4,11 £ 0,65 4,22 + 0,68 ns
Trigliceridi, mmol/L# 0,82 (0,63 - 1,00) 1,10 (0,90 - 1,15) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,66 £ 0,61 1,03+0,30 <0,001
LDL-holesterol, mmol/L 2,04 £0,77 2,84 +0,82 <0,001
r’:'](r’]?OD'I_D L-holesterol, 2,45 + 0,69 3,18 +0,83 <0,001
Apo Al, mmol/L 1,51 +£0,36 1,01 +0,34 <0,001
Apo B-100, mmol/L 0,71+0,16 1,43+041 <0,001
Lp(a), o/L# 0,10 (0,10-0,26) | 0,12 (0,10 - 0,22) ns
Fibrinogen, g/L 2,96 + 0,53 3,20 £ 0,46 0,05
ﬁ’}i;m"ﬂ'; krvni pritisak 110,6 + 13,1 114,0 + 15,6 ns
r?}':ﬁi%'”' krvni pritisak 71,9+ 11,3 77.9+ 14,1 <0,05
LTl# (175?5 2-3'583,5) (264,1(? ‘-1%8600,3) <0,05
LPl (119?5? ?'230,9) (504,7939-7i79>90,9) <0,001
Holesterol/HDL-hol 2,79+1,08 4,44 +151 <0,001
LDL-hol//HDL-hol 1,51+£1,03 3,07 +£1,39 <0,001
ApoB-100/Apo Al 0,51 +0,20 1,59 +0,79 <0,001
Trigliceridi/HDL-hol 0,64 + 0,37 1,05 £ 0,55 <0,001
Skor rizika + pol 0,12 £ 2,00 1,58 +3.34 <0,01

ns - nema statisti znatajne razlike
# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)
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Kod 11,7 % dece uzrasta 13 godina su poviSene gstidiypo B-100 i nalaze se u oblasti
rizika za nastanak kardiovaskularne bolesti. Vratirma HDL-holesterol i Apo Al kod
dece koje imaju rizne vrednosti Apo B-100 su u oblasti preg@nih vrednosti. Kod
ove dece je odnos Hol/HDL-hol na granici é@h vrednosti, a i odnosi Apo B-100/Apo
Al, kao i trigliceridi/HDL-hol takate su poviSeni i nalaze se u oblastigmzin vrednosti.
Deca koja imaju rizine vrednosti za Apo B-100 imaju i viSe vrednostiLdza i LPI u
odnosu na decu koja nemaju &ze vrednosti za Apo B-100. Vrednosti skora rizika z

nastanak kardiovaskularne bolesti u kasnijem Zimalaze se u oblasti niskih vrednosti.

4.9 Pordlenje ispitivanih parametara po uzrastu u zavisnostbd koncentracije Lp(a)

U cilju poreienja antropometrijskih i parametara lipidnog statispitivana deca su u
zavisnosti od uzrasta podeljena u grupe premeéniiivrednostima Lp(a) na decu bez i
decu sa rizinim vrednostima Lp(a) .

Prema preporuci u Vod&li za dijagnostikovanje i ¢enje lipidskih porem&ja (11)
preporéene vrednosti za Lp(a) su0,3 g/L, dok se vrednosti > 0,3 g/L smatrajucmnan.
Dobijene vrednosti nalaze se u Tabelama 23, 24 i 25
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Tabela 23. Antropometrijski i parametri lipidno@tsisa u podgrupi dece od 7 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti Lp(a).

Parametar Lp(a)i 2’3309/L Lp(al\)l Z %g’ g/l p
ITM, kg/m? 20,09 + 3,18 19,71 + 2,93 ns
Holesterol, mmol/L 4,56 £ 0,79 4,50 £ 0,81 ns
Trigliceridi, mmol/L# 1,17 (0,81 -1,71) 1,46 (0,84 -1,81) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,54 +0,44 1,44 + 0,39 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,45+0,95 2,43 +0,90 ns
r’:'](r’]?OD'I_D L-holesterol, 3,03 0,90 3,06 + 0,86 ns
Apo Al, mmol/L 1,35+0,39 1,31+£0,34 ns
Apo B-100, mmol/L 0,84 + 0,32 0,73 +0,29 ns
Lp(a), g/L# 0,17 (0,10-0,23) A 0,43(0,32-0,60)  <0,001
Fibrinogen, g/ 3,05+ 0,62 3,09 + 0,63 ns
ﬁﬁoﬂg kvl pritisaki 109 6+ 10,4 112,6 + 10,1 ns
r[?}l:gs:gm krvni pritisak 7234908 72.1+11.9 ns
LTI# (3575,;17 ‘-1';89,1) (120%?9{02’57326,7) <0,001
LPl (2934’13 t-3';24,0) (873?4? ?12'3742,3) <0,001
Holesterol/HDL-hol 2,28+1,54 2,10+ 1,00 ns
LDL-hol//HDL-hol 0,91 +1,07 0,76 £ 0,72 ns
ApoB-100/Apo Al 0,72+0,49 0,67 £0,75 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,90 £ 0,50 1,06 £ 0,63 ns
Skor rizika + pol 2,88 £ 2,58 3,18 +2,58 ns

ns - nema statisti znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 35,1 % dece uzrasta 7 godina su poviSene ustidp(a) i nalaze se u oblasti rizika
za nastanak kardiovaskularne bolesti. VrednostiR&-holesterol i Apo Al kod dece
koja imaju rizEne vrednosti Apo B-100 su u oblasti preg@mnih vrednosti. Kod ove
dece su odnosi Apo B-100/Apo Al, kao i triglicefldDL-hol takaie poviSeni i nalaze se
u oblasti rizénih vrednosti. Deca koja imaju rézie vrednosti Lp(a) imaju i viSe vrednosti

LTIi LPIl u odnosu na decu koja nemaju &ze vrednosti Lp(a).
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Vrednosti skora rizika za nastanak kardiovaskuldéwiesti u kasnijem zivotu nalaze se
u oblasti niskih vrednosti.

Tabela 24. Antropometrijski i parametri lipidno@tstsa u podgrupi dece od 10 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti Lp(a).

Parametar Lp(f\?i 2’7399”‘ Lp(al\)l Z g;’ g/l p
ITM, kg/m? 21,93 + 3,85 20,88 + 4,02 ns
Holesterol, mmol/L 4,58 £0,70 4,60 £0,73 ns
Trigliceridi, mmol/L# 0,87 (0,73-1,10) | 0,92 (0,75-1,34) <0,05
HDL-holesterol, mmol/L 1,43+0,32 1,41 +0,44 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,70 £0,70 2,64 + 0,69 ns
Non-t DL-holesterol, 3,15+0,73 3,19+0,78 ns
Apo Al, mmol/L 1,38 £ 0,29 1,31+£0,28 ns
Apo B-100, mmol/L 0,90 £ 0,28 0,94 £ 0,25 ns
Lp(a), g/L# 0,11 (0,10 -0,19) ¥ 0,51(0,36-0,81)  <0,001
Fibrinogen, g/L 3,10 £ 0,52 3,00+£0,51 ns
ﬁ’}i;m"ﬂr; krvni pritisak 113,3 + 13,4 118,0 + 15,2 ns
r[?}l:gs:gm krvni pritisak 752 + 11,6 791+ 13,9 ns
LTI# (245?3? 2-3'328,3) (983,1?? ?%292,7) <0,001
LPl (216:,5; ?'gzo,l) (107;%3-0 ’2%00,7) <0,001
Holesterol/HDL-hol 1,77+0,42 1,81 +0,38 ns
LDL-hol//HDL-hol 0,60 + 0,30 0,60 + 0,30 ns
ApoB-100/Apo Al 0,69 +0,31 0,78 +0,33 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,74 £ 0,44 0,94 + 0,66 <0,05
Skor rizika + pol 2,53+257 2,82 +2,65 ns

ns - nema statistki znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)

Kod 15,6 % dece uzrasta 10 godina su poviSenengstidLp(a) i nalaze se u oblasti
rizika za nastanak kardiovaskularne bolesti. VretindDL-holesterola i Apo Al kod

dece uzrasta 10 godina koja imaju ¢ vrednosti Lp(a) su u oblasti prep&nih
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vrednosti. Kod ove dece su odnosi Apo B-100/Apokab i trigliceridi/HDL-hol takde

poviSeni i nalaze se u oblasti timih vrednosti. Deca koja imaju rére vrednosti za

Lp(a) imaju i viSe vrednosti LTI i LPI u odnosu dacu koja nemaju rigne vrednosti

Lp(a). Vrednosti skora rizika za nastanak kardiguésne bolesti u kasnijem Zivotu

nalaze se u oblasti niskih vrednosti.

Tabela 25. Antropometrijski i parametri lipidno@tstsa u podgrupi dece od 13 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti Lp(a).

Lp(a)<0,3 g/L

Lp(a) > 0,3 g/L

Parametar N = 208 N = 14 p
ITM, kg/m? 19,84 + 3,53 19,79 + 3,17 ns
Holesterol, mmol/L 4,10+ 0,64 4,40 £ 0,77 ns
Trigliceridi, mmol/L# 0,82 (0,62 - 1,00) 0,87 (0,71 -1,18) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,56 + 0,60 1,87 +0,70 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,13+£0,81 2,21 + 0,96 ns
Non-rIDL-holesterol, 2,53+0,75 2,52+ 0,74 ns
Apo Al, mmol/L 1,44 + 0,39 1,68 + 0,46 <0,05
Apo B-100, mmol/L 0,80 £ 0,32 0,72 +0,22 ns
Lp(a), g/L# 0,10 (0,10-0,15) A 0,48 (0,39-0,88)  <0,001
Fibrinogen, g/L 2,99 £0,53 2,78 £ 0,39 ns
;’irsrf"";g krvni pritisak 110,2 £ 13,1 1232 12,6 <0,001
r?llﬁslfgm krvni pritisak 722+11.4 796 + 15,5 <005
LTI# (15339;1 (-)'265,5) (733,151 t-381'9835,7) <0,001
LPl (118?1(1) ‘-1'3663,0) (640,%4-4 ’20185,0) <0,05
Holesterol/HDL-hol 3,01+£1,26 2,65+1,04 ns
LDL-hol//HDL-hol 1,71 +1,90 0,60 + 0,30 ns
ApoB-100/Apo Al 0,64 £0,48 0,48 £ 0,25 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,70+0,42 0,58 + 0,28 ns
Skor rizika + pol 0,22 +£2,24 1,36 £ 2,06 ns

ns - nema statistki znatajne razlike
# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu pedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)
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Kod 6,3 % dece uzrasta 13 godina su poviSene gstdmp(a) i nalaze se u oblasti rizika
za nastanak kardiovaskularne bolesti. VrednostiR&-holesterol i Apo Al kod dece
uzrasta 13 godina koje imaju kne vrednosti Lp(a) su u oblasti prep&gnih vrednosti.
Kod ove dece se odnosi Apo B-100/Apo Al, kao ilicigridi/HDL-hol nalaze u gradnoj
oblasti rizenih vrednosti. Deca koja imaju rérie vrednosti za Lp(a) imaju i viSe
vrednosti za LTI i LPI u odnosu na decu koja nenmgjiéne vrednosti Lp(a).

Vrednosti skora rizika za nastanak kardiovaskuldmwlesti u kasnijem Zivotu nalaze se

u oblasti niskih vrednosti.

4.10 Pordlenje ispitivanih parametara po uzrastu u zavisnostvrednosti od krvnog

pritiska

U cilju poreienja antropometrijskih i parametara lipidnog statispitivana deca su u
zavisnosti od uzrasta podeljena u grupe premaniiai vrednostima krvnog pritiska.
Prema preporuci u Vodli za dijagnostikovanije i éenje lipidskih porem&ja (11) za
decu su prepotene vrednosti za krvni pritisak do 90. percentlayiSe vrednosti se
smatraju riztnim. Vrednosti krvnog pritiska iznde 90. i 95. percentila nalaze se u
podrwju prehipertenzije, dok se vrednosti viSe od 9 @etila smatraju visokoriznim

i nalaze se u oblasti hipertenzije. Za uzrast @elcé g 90. percentil za vrednosti sistolnog
krvnog pritiska iznosi 114 mmHg, za decu uzrastg 20. percentil iznosi 119 mmHg i
za decu uzrasta 13 g. 90. percentil krvnog pritizkasi 125 mmHg. Dobijene vrednosti
nalaze se u Tabelama 26, 27 i 28.
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Tabela 26. Antropometrijski i parametri lipidno@tsisa u podgrupi dece od 7 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti sistolnog krvnog pritiska.

Parametar < 114_mmHg > 1141 mmHg D
N =59 N =131
ITM, kg/m? 19,40 + 2,59 20,22 + 3,28 ns
Holesterol, mmol/L 4,70 £ 0,70 4,49 + 0,83 ns
Trigliceridi, mmol/L# 1,25 (0,77 - 1,77) 1,21 (0,84 - 1,76) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,50+ 0,47 1,52+0,41 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,59 +0,85 2,34 + 0,96 ns
r’:'](r’]?OD'I_D L-holesterol, 3,20 0,81 2,98 +0,91 ns
Apo Al, mmol/L 1,31+0,41 1,35+0,36 ns
Apo B-100, mmol/L 0,81 +0,32 0,80 + 0,32 ns
Lp(a), g/L# 0,24 (0,12 - 0,31) 0,21 (0,11 -0,32) ns
Fibrinogen, g/ 3,20 £ 0,60 2,99 £ 0,62 ns
ﬁﬁoﬂg krvni pritisak 102,2 + 5,6 114,3+9,9 <0,001
gggﬁ%’”i krvni pritisak 66,1+ 6,2 75,0 + 10,9 <0,001
LTs 808,4 687,1 ns
(464,5 - 1994,1) (442,9 - 1451,4)
LPl (:’)90,%0-8 i8569,9) (369,673-0i5179,8) <005
Holesterol/HDL-hol 2,00 £0,76 2,31 +1,59 ns
LDL-hol//HDL-hol 0,71+£0,54 0,94+1,11 ns
ApoB-100/Apo Al 0,73+ 0,56 0,69 + 0,60 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,96 £ 0,51 0,94 + 0,57 ns
Skor rizika + pol 0,39+1,92 4,15+1.92 <0,001

ns - nema statisti znatajne razlike
# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)

Od sve dece uzrasta 7 godina, 68,9% imaju povisesirs krvni pritisak. Kod dece koja
imaju poviSeni krvni pritisak nisu dane poviSene vrednosti aterogenih lipida, a
vrednosti LTI, kao i vrednosti za LPI su nize tnodu na grupu decge krvni pritisak

je u oblasti prepogtenih vrednosti. Deca sa poviSenim krvnim pritiskamaju statisttki

znaajno vise vrednosti za skor rizika u odnosu na d@gaimaju krvni pritisak u oblasti
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preporienih vrednosti (p< 0,001), ali su i ove viSe vrestngkora rizika za nastanak

KVB u kasnijem zivotu na granici iznda niskih i srednje visokih vrednosti.

Tabela 27. Antropometrijski i parametri lipidno@tisa u podgrupi dece od 10 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti sistolnog krvnog pritiska.

Parametar < 119_mmHg > 119 mmHg D
N =85 N =127

ITM, kg/m? 21,01 £3,53 22,27 £ 4,04 <0,05
Holesterol, mmol/L 4,51+£0,73 4,63 £ 0,69 ns
Trigliceridi, mmol/L# 0,87 (0,75-1,18) | 0,88 (0,72 -1,10) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,41 +0,37 1,44 + 0,32 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,65+0,71 2,72 + 0,69 ns
Non-t DL-holesterol, 3,10+ 0,78 3,19+0,71 ns
Apo Al, mmol/L 1,37 £0,25 1,36 £ 0,31 ns
Apo B-100, mmol/L 0,95 + 0,26 0,87 +0,28 <0,05
Lp(a), g/L# 0,16 (0,10-0,27) | 0,14 (0,10 - 0,27) ns
Fibrinogen, g/L 3,10 £ 0,53 3,06 £0,51 ns
Sistolni krvni pritisak 102,8 + 7,4 121,6 +11,8 <0,001
mm Hg

r?}':ﬁi%'”' krvni pritisak 65,8 + 4,9 82,5 + 10,6 <0,001
LTI# (275?5? ?'9824,5) (258‘,154 S-9’7726,1) ns
LPlx 587,7 387,2 ns

(286,2 - 873,4) (238,7 - 769,7)

Holesterol/HDL-hol 1,78 £0,34 1,78 +0,45 ns
LDL-hol//HDL-hol 0,59 + 0,30 0,59 +0,31 ns
ApoB-100/Apo Al 0,72 £ 0,26 0,69 + 0,35 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,78 £0,48 0,76 + 0,48 ns
Skor rizika + pol 0,29 +1,78 4,09+1,78 <0,001

ns - nema statistki znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)

Od sve dece uzrasta 10 godina, 59,9 % imaju powistalni krvni pritisak. Kod dece
koja imaju poviSeni krvni pritisak nisu d@ne poviSene vrednosti aterogenih lipida,

vrednosti LTI, kao i vrednosti LPI su viSe u odaaa decuiji krvni pritisak je u
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oblasti preportenih vrednosti.

Deca sa povisenim krvnim pritiskonaju statistiki

zna&ajno vise vrednosti za skor rizika u odnosu na d@gaimaju krvni pritisak u oblasti

preporéenih vrednosti (p< 0,001), rdetim i ove viSe vrednosti skora rizika za nastanak

KVB u kasnijem Zivotu su ha granici izde niskih i srednje visokih vrednosti.

Tabela 28. Antropometrijski i parametri lipidno@tstsa u podgrupi dece od 13 godina u

zavisnosti od rizinih vrednosti sistolnog krvnog pritiska.

Parametar < 12? mmHg > 125_mm Hg 0
N =153 N = 69
ITM, kg/m? 19,55 + 3,19 20,48 £ 4,08 ns
Holesterol, mmol/L 4,06 £ 0,58 4,26 £0,78 <0,05
Trigliceridi, mmol/L# 0,82 (0,64-1,08) | 0,86 (0,68-1,02) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,61+0,61 1,51+ 0,62 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,03+0,78 2,38+0,84 <0,05
r’:'](r’]?OD'I_D L-holesterol, 2,44 +0,72 2,74+0,78 <0,05
Apo Al, mmol/L 1,49 £ 0,38 1,36 +0,41 <0,05
Apo B-100, mmol/L 0,76 £ 0,26 0,87 £ 0,39 <0,05
Lp(a), g/L# 0,10 (0,10-0,15) | 0,24 (0,12 -0,41) <0,05
Fibrinogen, g/L 2,97 +0,51 3,02 £ 0,58 ns
ﬁﬁoﬂg krvni pritisak 104,9 + 8,8 1246 + 11,9 <0,001
r[?}l:gs:gm krvni pritisak 67.6+6.6 83.9 + 13,0 <0,001
LTl# (153?5‘;3 ?'246,6) (262,781-1i()552,9) <0.05
LPl (116?2? £-3'3261,3) (215,32-1’3153,8) <005
Holesterol/HDL-hol 2,87 +0,17 3,24 + 1,39 <0,05
LDL-hol//HDL-hol 158+1,12 1,96 + 1,29 <0,05
ApoB-100/Apo Al 0,58 + 0,36 0,76 £ 0,64 <0,05
Trigliceridi/HDL-hol 0,69+0,43 0,68 + 0,38 ns
Skor rizika + pol 1,01 £ 0,95 3,17+1.41 <0,001

ns - nema statisti znatajne razlike
# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu predstavljsu kao 50. (25. — 75. percentil)
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Od sve dece uzrasta 13 godina, 31,08% imaju powtolni krvni pritisak. Kod dece
koja imaju poviSene vrednosti sistolnog krvnogigki, vrednosti LTI su viSe, a vrednosti
LPI su niZze u odnosu na grupu degekrvni pritisak je u oblasti prepotenih vrednosti.
Deca sa poviSenim vrednostima sistolnog krvnogsgatimaju viSe vrednosti za odnos
Apo B-100/ Apo Al, kao i viSe vrednosti LTI i LPlu odnosu na decu koja nemaju
poviSeni krvni pritisak. Deca sa poviSenim krvrpmitiskom imaju statistki znaajno
viSe vrednosti za skor rizika u odnosu na decu hajaju krvni pritisak u oblasti
preporéenih vrednosti (p< 0,001), rdetim i ove viSe vrednosti skora rizika za nastanak

KVB u kasnijem zivotu su na granici izde niskih i srednje visokih vrednosti.

4.11 Pordlenje ispitivanih parametara po uzrastu u zavisnostod porodi¢nog

naslda hipertenzije, infarkta miokarda i Sloga

U cilju poreienja antropometrijskih i parametara lipidnog statispitivana deca su u
zavisnosti od uzrasta podeljena u grupe prema paroch nasléu na decu kod koje nisu
zabelezeni i na decu kod koje su zabelezenagui porodénog naslda. Pod porodnim
nasleiem uzimani su u obzir slajevi hipertenzije, infarkta i/ili Sloga kod sroéail i Il
reda obostrano. Dobijene vrednosti nalaze se uldiaae29, 30 i 31.
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Tabela 29. Antropometrijski i parametri lipidno@tsisa u podgrupi dece od 7 godina u

zavisnosti od porodnog nasléda.

Bez porodinog Sa porodinim
Parametar nasleia nasleiem P
N =180 N=10
ITM, kg/m? 19,98 + 3,06 19,74 + 3,98 ns
Holesterol, mmol/L 4,55 + 0,80 4,66 + 0,81 ns
Trigliceridi, mmol/L# 1,24 (0,81 -1,77) 1,27 (0,97 - 1,69) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,50 +£0,42 1,65+0,61 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,45 +0,94 2,38 £0,73 ns
Non-HDL-holesterol, 3.05 +0.89 301+077 ns
mmol/L
Apo Al, mmol/L 1,34+ 0,38 1,36 £ 0,31 ns
Apo B-100, mmol/L 0,79 £ 0,32 0,91 +0,35 ns
Lp(a), g/l# 0,22 (0,12-0,32) | 0,24 (0,21 -0,35) ns
Fibrinogen, g/L 3,07 £ 0,63 2,86 £ 0,47 ns
Sistolni krvni pritisak 1105 + 10,2 111.0 £ 13,7 ns
mm Hg
Dijastolni krvni pritisak 711493 925+ 10,3 <0,001
mm Hg
LT1# 720,6 918,7 ns
(444.,5 - 1730,9) (559,7 - 1502,2)
LPlx 683,8 982,8 ns
(368,4 - 1278,6) (496,9 - 2298,3)
Holesterol/HDL-hol 2,23+1,43 2,05 +0,40 ns
LDL-hol/HD 0,87 +£1,00 0,76 £ 0,35 ns
ApoB-100/Apo Al 0,71 £ 0,60 0,69 + 0,30 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,94 +0,51 1,11 +1,08 ns
Skor rizika + pol 2,97 £ 2,58 3,20+ 2,70 ns

ns - nema statistki znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu pedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)

Od sve dece uzrasta 7 godina pozitivhu paradiistoriju ima 5,3% dece i kod njih
zabelezene poviSene vrednosti Lp(a) koje se nadaze oblasti rizika za nastanak
kardiovaskularne bolesti. Vrednosti za HDL-holesteApo Al i Apo B-100 kod dece
koja imaju porodinu istoriju su u oblasti prepatenih vrednosti. Kod ove dece su odnosi
Apo B-100/Apo Al, kao i trigliceridi/HDL-hol povisa i nalaze se u oblasti rizih
vrednosti. Kod dece koja imaju pozitivhu poradi istoriju LTI i LPI vrednosti su viSe
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u odnosu na decu koja nemaju pozitivhu panodiistoriju. Vrednosti skora rizika za
nastanak kardiovaskularne bolesti u kasnijem zimalaze se u oblasti niskih vrednosti.

Tabela 30. Antropometrijski i parametri lipidno@tstsa u podgrupi dece od 10 godina u

zavisnosti od porodhog nasléda.

Bez porodinog Sa porodinim
Parametar nasleta nasletlem P
N =195 N=17
ITM, kg/m? 21,75 £ 3,86 21,98 £ 4,35 ns
Holesterol, mmol/L 4,58 £0,70 4,56 £ 0,82 ns
Trigliceridi, mmol/L# 0,87 (0,75-1,10) | 0,95(0,68 - 1,39) ns
HDL-holesterol, mmol/L 1,42 +0,35 1,45+ 0,28 ns
LDL-holesterol, mmol/L 2,70 £0,70 2,58 + 0,66 ns
r’:'](r’]?OD'I_D L-holesterol, 3,16 +0,74 3,11+0,78 ns
Apo Al, mmol/L 1,37 £0,28 1,32 £0,35 ns
Apo B-100, mmol/L 0,91 +0,28 0,79+0,21 ns
Lp(a), g/L# 0,15 (0,10 -0,24) | 0,25(0,10-0,49) ns
Fibrinogen, g/L 3,07 £ 0,52 3,06 £ 0,50 ns
ﬁﬁoﬂg krvni pritisak 112,7 +13,2 120,1+11,1 | <0,001
gggﬁ%’”i krvni pritisak 74,6 +11,1 89,1+ 13,8 <0,001
LTI# (27oé,1e§3 ?'328,8) (266,729-8’28336,5) <0,05
LPl (244% ?’7139,6) (192,?3-5’2&2113,5) <005
Holesterol/HDL-hol 1,78 +0,42 1,82 +0,30 ns
LDL-hol//HDL-hol 0,59 +0,31 0,60 + 0,22 ns
ApoB-100/Apo Al 0,70+0,31 0,69 + 0,43 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,77 £ 0,48 0,83+ 0,56 ns
Skor rizika + pol 2,49 £ 2,57 3,53+2,53 ns

ns - nema statisti znatajne razlike

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)

Od sve dece uzrasta 10 godina pozitivho péradnaslde ima 8,0% dece i ona imaju
poviSene vrednosti Lp(a) koje se nalaze se u oblladta za nastanak kardiovaskularne
bolesti. Vrednosti HDL-holesterola, Apo Al i Apo B30 kod dece koja imaju por@du
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istoriju su u oblasti prepotenih vrednosti. Kod ove dece su odnosi Apo B-100/Ap

kao i trigliceridi/HDL-hol poviSeni i nalaze se blasti rizinih vrednosti. Kod dece koja

imaju pozitivnu porodinu istoriju LTI i LPI vrednosti su viSe u odnosu decu koja

nemaju pozitivnu porodnu istoriju. Vrednosti skora rizika za nastanaldiavaskularne

bolesti u kasnijem Zivotu nalaze se u oblasti hiskrednosti.

Tabela 31. Antropometrijski i parametri lipidno@tstsa u podgrupi dece od 13 godina u

zavisnosti od porodhog nasléda.

Bez porodinog

Sa porodinim

Parametar nasleta nasletlem P
N =213 N=9
IT™, kg/m? 19,78 £ 3,40 21,26 £ 5,56 ns
Holesterol, mmol/L 4,12 + 0,66 4,12 + 0,66 ns
Trigliceridi, mmol/L# 0,83 (0,64 -1,00) 0,90 (0,32-0,98) | <0,001
HDL-holesterol, mmol/L 1,61+0,61 0,92 +£ 0,26 <0,01
LDL-holesterol, mmol/L 2,13+0,81 2,23 +0,86 ns
r’:'](r’]?OD'I_D L-holesterol, 2,51+0,74 3,17+0,75 <0,05
Apo Al, mmol/L 1,46 £ 0,39 1,18 + 0,38 <0,05
Apo B-100, mmol/L 0,78 £ 0,28 1,10+ 0,73 <0,05
Lp(a), o/L# 0,10 (0,10-0,18) | 0,39 (0,32-0,98) ns
Fibrinogen, g/L 2,98 + 0,53 3,11 +0,61 ns
ﬁﬁoﬂg kvl pritisaki 11954134 107,8+154 | <0,001
r?]igﬁsﬁgm kvni pritisak = 25 64117 72,8+ 15,4 <0,001
LTl# (160?5 ?11579,6) (736?1? 6-352,52956,7) <0,05
LPl (118?51 ?’;’88,7) (464? £-352{59,3) <0,001
Holesterol/HDL-hol 291+119 4,74 + 1,37 <0,001
LDL-hol//HDL-hol 1,65+1,16 2,83+1,35 <0,05
ApoB-100/Apo Al 0,61 +0,39 1,22 +1,33 <0,001
Trigliceridi/HDL-hol 0,64 + 0,32 1,96 £ 0,33 <0,001
Skor rizika + pol 0,31 +2,23 0,11 +2,52 ns

ns - nema statisti znatajne razlike
# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)
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Kod 4,0 % Od dece uzrasta 13 godina pozitivhu gémudistoriju ima 4,0% dece i kod
njih su zabelezene poviSene vrednosti za odnose B@LO0/Apo Al, kao i
trigliceridi/HDL-hol, koje se nalaze u oblasti &nih vrednosti. Vrednosti Apo Al kod
dece koja imaju poroéiu istoriju su u oblasti preparenih vrednosti. Kod dece koja
imaju pozitivhu porodinu istoriju, LTI i LPI vrednosti su viSe u odnosa decu koja
nemaju pozitivnu porodnu istoriju. Vrednosti skora rizika za nastanaldikavaskularne
bolesti u kasnijem Zivotu nalaze se u oblasti hiskiednosti.

Kada se posmatraju sva deca bez obzira na godaress8f deca sa pozitivhom
porodinom anamnezom imala su viSe koncentracije Lp(ad,5 i viSi krvni pritisak
(p<0,05) u odnosu na decu bez potadianamneze.

Na slici 6 prikazane su razlike u koncentraciji &p{ krvnog pritiska u zavisnosti od

porodiine anamneze.

2000 130 4 *

120 4
1500 T
1104

100 4

1000 " [Ibez anamneze

Lp (a), mg/L

[] sa anamnezom
90 4

Krvni pritisak, mm Hg

500 —
20 4

F::::::::q k:::::;:::: T
704

50

bez anamneze sa anamnezom

sistolni dijastolni

Slika 6. Razlika u koncentraciji Lp(a) i krvnog tska u zavisnosti od poragte
anamneze kod zdrave dece bez obzira na uzrast,0®.4oncentracije Lp(a)
uporeiene su Mann-Whitney U testom. Vrednosti krvnogigké upordene su
Studentovim t testom.
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4.12 Poralenje ispitivanih parametara po uzrastu u zavisnostod

vrednosti skora rizika

U cilju poreienja antropometrijskih i parametara lipidnog statispitivana deca su u
zavisnosti od uzrasta podeljena u grupe premanestina skora rizika na decu sa
niskim, srednjim i visokim vrednostima skora. Grigauniskim vrednostima skora rizika
¢ine deca s& 4 boda, srednju gruptine deca sa 5-7 bodova i grupu sa visokim
vrednostima skora rizikdine deca s& 8 bodova. Dobijeni rezultati prikazani su u
Tabelama 32, 331 34.
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Tabela 32. Antropometrijski i parametri lipidno@tstsa u podgrupi dece od 7 godina
prema vrednostima skora rizika.

Vrednosti skora rizika: broj bodova (broj dece)
Parametar Niske Srednje Visoke P
< 4 (142) 5-7 (33) > 8 (15)
ITM, kg/m? 19,43 + 3,06 19.49+2,99 | 21,28+3.49 ns
Holesterol, mmol/L 4,34 + 0,69 4,93 +0,74% | 575 + 0,340k <0 001
Trigliceridi, mmol/L#  [1,27 (0,82 - 1,78) | 1,15 (0,82 - 1,72/ 1,09 (0,76 - 1,68  ns
HDL-holesterol, 1,59 + 0,420 131+04% | 1,18+0232 | <0,001
mmol/L
LDL-holesterol, mmol/l] 2,14 + 0,81 3,05 + 0,56 3,06 +0448 | <0,001
Non-HDL-holesterol, 275+074 | 362+053% | 457+032 | <0,001
mmol/L
Apo Al, g/L 1,33+£0,37 1,28+0,41 1,53+0,33 ns
Apo B-100, g/L 0,82 + 0,32 0,74 + 0,28 0,82 + 0,32 ns
Lp(a), g/l 0,23 (012 - 0,32)| 0,20 (0,10 - 0,32]0,26 (0,15-0,32  ns
Fibrinogen, g/L 3,11+ 0,62 2,90 +0,64 2,95+ 0,55 ns
Sistolnt krvni pritisak, 109,5 + 10,3 112,0+105 | 1167+86 | <005
mm Hg
Dijastolni krvni pritisak,| 21 5 19 9 759 +115 737 +11,7 ns
mm Hg
694.9 8062 17214
LTi# (4205 - 1416,4) | (574.2 - 1763,4)| (520.2-1984,8p| ~0:0°
L 708.0 510.6 1017.6 o
(368,4 - 1320,9)| (345,8 - 908,9) | (459,7 - 1330,3
Hol/HDL-hol 2,44 + 1,55 164+02P | 146+01CG | <001
LDL-hol//HDL-hol 1,02 + 1,08 0,44 + 0,14 0,30 +057 | <0,001
Apo B-100/Apo Al 0,70 £ 0,47 0,79+1,01 0,54 £0,19 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,89 £ 0,47 1,05+0,52 1,28 £1,03 <0,05
Skor rizika + pol 1,89 + 1,85 5,33 + 08D 8,07+0,88 | <0,001

aaa aap<() 05, 0,001, 0,001, u odnosu na grupu sa niskonvrednostima;
b, bb, bbip<() 05, 0,01 0,001 u odnosu na grupu sa srednpmvskdnostima
# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu peadini su kao 50. (25. — 75. percentil)

U grupi dece uzrasta 7 godina, 7,89 % ima visokdmnosti skora rizika. Ova deca imaju
i najviSe vrednosti ITM. Deca sa srednjim vrednuostiskora rizika imaju rizne
vrednosti za LDL-holesterol i non-HDL-holesterole@ sa visokim vrednostima skora

rizika imaju rizéne vrednosti za holesterol, LDL-holesterol, kaomn+HDL-holesterol.
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Koncentracije HDL-holesterola su u svim posmatranpodgrupama u oblasti
preporienih vrednosti, ali one opadaju sa porastom skoitear
Vrednosti sistolnog i dijastolnog pritiska, kaorednosti LTI i LPI povéavaju se sa

porastom skora rizika.

Tabela 33. Antropometrijski i parametri lipidnogtstsa u podgrupi dece od 10 godina
prema u zavisnosti od vrednosti skora rizika.

Vrednosti skora rizika: broj bodova (broj dece)
Parametar Niske _ _ P
< 4 (158) Srednje 5-7 (45) Visoke> 8 (9)
ITM, kg/m? 21,45 + 3,63 22,13 +4,32 2554 +4,22a| <0,01
Holesterol, mmol/L 4,38 + 0,630 5,03 + 0,523aabb| 5 89 + 0 35aabb| <0 001
Trigliceridi, mmol/L# | 0,84 (0.74 - 1,08] 0,91 (0,74 - 1,25 -89 (1L02-0.25 4 551
HDL-holesterol, mmol/l| 1,48 + 0,33t 1,26 + 0,362 1,22 +0,19 <0,001
LDL-holesterol, mmol/L| 2,45 + 0,60 3,32 £+ 0,412 3,74 £ 0,582 | <0,001
Non-HDL-holesterol, |, g5, ggpth | 377+037% | 4610372 | <0001
mmol/L
Apo Al, g/L 1,36 £ 0,29 1,40 £ 0,28 1,31+ 0,26 ns
Apo B-100, g/L 0,91 £ 0,27 0,91 £0,29 0,82 +0,35 ns
Lp(a), g/L 0,16 (0,10 - 0,25| 0,14 (0,10 - 0,24] 0,16(0,10 - 0,44]  ns
Fibrinogen, g/L 3,06 £0,51 3,06 £ 0,55 3,26 £ 0,52 ns
i'rsrf":; kvnipritisak, | 499 64135 | 118741172 | 130,6 + 11,6%°| <0,001
Dijastolni krvni pritisak,| 7, 5, 19 g 781+102 | 91,7+10.2% | <0,001
mm Hg
938,5
4354 510,0 p
LTl (240,9 - 750,6) | (360,0 - 1072,1)| ( 600:2 - 2709.0} <0001
435,7 363,8 620,15 (335,8 -
LPl# (238,0-747,1) | (249,7-998,6)| 2506,1)=abe | <0.001
Hol/HDL-hol 1,86 + 0,440 1,53 + 0,159 1,60 + 0,29 <0,001
LDL-hol//HDL-hol 0,66 * 0,31Pb0 0,38 £ 0,11222 0,34+ 0,172 <0,001
Apo B-100/Apo Al 0,70 £0,28 0,71 £0,40 0,70 +£0,44 ns
Trigliceridi/HDL-hol 0,69 £ 0,36 0,90+0,59a | 1,58 +0,884aamb | <0,001
Skor rizika + pol 1,45+ 1,86 5,44 + 0,782 | 7,89 + 1,05aabbb| <0 001

a a3 aaPp<(),05, 0,001, 0,001, u odnosu na grupu sa niskamvrednostima; °® P*"P<Q,05, 0,01
0,001 u odnosu na grupu sa srednjim skor vrednastim
# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu pedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)
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U grupi dece uzrasta 10 godina, 4,24% imaju visokenosti skora rizika. Deca koja se
nalaze u grupi sa visokim skorom rizika imaju négvwrednosti ITM.

Deca sa srednjim vrednostima skora rizika imajugene vrednosti holesterola koje se
nalaze iznad prepotanih vrednosti, kao i vrednosti za non-HDL-holestétoje se
nalaze u oblasti riznih vrednosti za nastanak KVB.

Deca sa visokim vrednostima skora rizika imajuc¢nei vrednosti za holesterol, LDL-
holesterol, kao i non-HDL-holesterol. KoncentracktDL-holesterola su u svim
posmatranim podgrupama u oblasti pregenih vrednosti, ali one opadaju sa porastom
skora rizika. Vrednosti sistolnog i dijastolnog kog pritiska, LTI i LPI, povéavaju se
sa porastom skora rizika.

Odnos Hol/HDL-hol, kao i odnos Trigliceridi/HDL-hploveavaju se sa porastom skora

rizika.
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Tabela 34. Antropometrijski i parametri lipidno@tstsa u podgrupi dece od 13 godina u
zavisnosti od vrednosti skor rizika.

Vrednosti skora rizika: broj bodova (broj dece) p
Parametar - - -
Niske< 4 (206) | Srednje 5-7 (14) Visoke> 8 (2)
ITM, kg/m? 19,71 + 3,22 21,78 £6,41 19,45 + 1,54 ns
Holesterol, mmol/L 4,09 +0,63 4,36 £0,78 5,74 + 0,043 <0,01
Trigliceridi, mmol/L# 0,82 (0,65 - 1,00] 0,91 (0,68 - 1,20 / ns
HDL-holesterol, 1,62 + 0,61 1,20 + 0,55 0,78 0,03 ns
mmol/L
LDL-holesterol, mmol/Ll 2,06 + 0,74 2,90 £ 1,094 4,40 + 0,0002@ <0,001
Non- HDL-holesterol, |, 47, gegv | 316+1,07 | 4,96+00F= | <0001
mmol/L
Apo Al, g/L 1,46 + 0,38 1,30 £ 0,53 1,28 £0,93 ns
Apo B-100, g/L 0,78 £ 0,26 0,99 +0,62 1,72 + 0,32 <0,001
Lp(a), g/L# 0,10 (0,10 - 0,24] 0,23 (0,18 - 0,29 / ns
Fibrinogen, g/L 2,98 £ 0,52 3,06 £ 0,61 2,50 £ 0,00 ns
2‘?:3 kvnipritisak, | 169 94+ 12,9 | 1236+13,9% | 1350+0,00 | <0,001
Dijastolni krvni pritisak,| - 71 g, 1o g | g39+152% | 102,5+3,5% | <0,001
mm Hg
268,7
LTI# (190.1 - 685,6) / / ns
232,6
LPI# (121.7 - 554.7) / / <0,001
Hol/HDL-hol 2,86 + 1,09"P 14,29 + 1,793 7,36 £ 00,2123 <0,001
LDL-hol//HDL-hol 1,56 + 1,020 3,03 +1,63% 5,64 + 0,200 <0,001
Apo B-100/Apo Al 0,60 + 0,37 1,01 +1,1%2 1,68 + 0,962 <0,001
Trigliceridi/HDL-hol 0,66 + 0,40 0,92 £ 0,56 1,41 + 0,03 <0,01
Skor rizika+ pol 0,09 + 1,80 4,57 + 0,65 9,00 + 0,002 | <0,001

a.aa, aaPp<() 05, 0,001, 0,001, u odnosu na grupu sa niskonvrednostima;

b, bb, bbb < 05, 0,01 0,001 u odnosu na grupu sa srednjpmskdnost

# - parametri koji nemaju normalnu raspodelu pedgni su kao 50. (25. — 75. percentil)
/ - zbog malog broja dece vrednosti nisu darsate

Od sve dece uzrasta 13 godina, njih 0,90% ima eisokdnosti skora rizika. Deca sa
visokim vrednostima skora rizika imaju poviSenedvresti holesterola, LDL-holesterola
I non-HDL-holesterola, koje se nalaze u oblasttnih vrednosti za nastanak KVB.
Koncentracije Apo Al i HDL-holesterola opadaju sargstom skora rizika, odnosno
najvise su kod dece sa niskim vrednostima skonagjaize su kod dece sa visokim
vrednostima skora. Vrednosti za odnose Apo B-1006 Al i trigliceridi/HDL-hol
povetavaju se sa porastom skora rizika. Odnos Hol/HDILthkode raste sa porastom
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skora rizika i najvé je kod dece sa srednjim skor vrednostima, a zatpada sa
porastom skor vrednosti.

Zbog malog broja dece uzrasta 13 godina sa sredsp&kim (N=14), kao i dece sa
visokim (N=2) skorom rizika, nisu iz&€anati intervali pouzdanosti za LTI i LPI.

Nakon izr&unavanja vrednosti skora rizika sva deca bez obarstarost su podeljena u
tri grupe prema skoru rizika i to u grupe sa nisksnednjim i visokim vrednostima skora
rizika. Na slici 7 prikazane su vrednosti skorékazod sve dece u zavisnosti od uzrasta.
Deca mldeg uzrasta imaju statigki znaajno visi skor rizika u odnosu na najstariju

grupu dece uzrasta 13 godina. (p<0,05)
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Starosne grupe

Slika 7. Skor rizika za razvoj KVB za decu réitbg uzrasta
aaa, bbbp< 0 001 vs. 7g. i 13g., primenom Kruskal-Wallann-Whitney U testa

Nakon izr&unavanja vrednosti skora rizika ispitivana decagpedeljena u tri grupe,
odnosno na grupe sa niskim, srednjim i visokim moetima skora rizika. Dobijeni

podaci prikazani su u Tabeli 35.
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Tabela 35. Antropometrijski i biohemijski param&ind zdrave dece uzrasta 7, 101 13

g u zavisnosti od vrednosti skora rizika za KVB

Vrednosti skora rizika za KVB: broj bodova (brojce¢
Parametar - . . P
Niske:<4 (506) | Srednje: 5-7 (92)| Visoke:> 8 (26)
Starost 10,4 + 2,46 9,4 +2,06 8,5 +1,94% <0,001
ITM, kg/nm? 20,3 +3,39 21,1 +4,43 226+419¢ | <0,01
Ukupan holesterol, 425+0,661 | 4,90+0,68%2 | 578+ 0,356 | <0 001
mmol/L
Trigliceridi, mmol/L# | 0,90 (0,71 - 1,30) 0,95 (0,75 - 1,38) g -1i1§1 saomn| <0001
LDL-holesterol, 221+0,739 | 3,15+0,62%2 | 3,91 +0,49%abbb| <0 001
mmol/L
0.615 0.811 1,194
- i ’ ) y
TG/HDL-hol (0,445-0.909) | (0,580-1,153) | (0,714-1,536) | 9911
Lo(a), g/t 0.18 0.17 0,24 i
p@). g (0,10 - 0,28) (0,10 - 0,27) (0,15 - 0,38)
Apo Al, g/L 1,40 + 0,356 1,34 + 0,362 1,44 + 0,363 ns
Apo B-100, g/L 0,829+0,289 | 0,860+0,365 | 0,889 + 0,400 ns
Fibrinogen, g/L 3,04 + 0,551 3,00 + 0,589 3,02 + 0,550 ns
i'rsrfo:; kovnipritisak, | 110441904 | 117041228 | 1229+11.7 | <0001
Dijastolni krvni 72,3+10,9 78,2 + 11,6% 82,1+16,%2 | <0,001
pritisak, mm Hg
Vrednosti skora rizika 2,0 6,0 8,0 <0.001
(bodovi)* (-1,0-3,0) (5,0-6,0§% (8,0-9, 0§22 bbb '
Pozitivna porodina 2-0.4
anamneza za KVB n 41 (8%) 8 (9%) 3 (12%) X__ '
o) P=0,818

aaa.33p<() 05, 0,01, 0,001, pateno u odnosu na grupu sa niskim vrednostima skéRa; 0,001
poreieno u odnosu na grupu sa srednjim vrednostimasgarANOVA i Tukey testom; ns-nije
statistitki znatajno;*- parametri koji nemaju normalnu raspodelu predigaisu kao 50. (25. —
75. percentil); pordeni su sa neparametarskim Kruskal-Wallis i Manhitéy U testom

Najmlaia deca, uzrasta 7 g imala su najviSi skora rizkaastanak KVB u kasnijem
Zivotu u odnosu na decu uzrasta 10 i 13 g. Ova oheaka su i statistki znaajno vise
vrednosti za ITM (p<0,001), kao i loSiji lipidni adus u odnosu na decu sa nizim
vrednostima skora rizika, kao i u odnosu na dequosaenim krvnim pritiskom. 1z
dece sa niskim, srednjim kao i visokim skorom i@zza nhastanak KVB u kasnijem zivotu
nije dobijena statistki znaajna razlika u frekvenci javljanja pozitivhe poréue
anamneze. Vrednosti za LTI i LPI su statistznaajno vise (p< 0,001) kod dece koja

imaju visoki skor rizika u odnosu na decu sa srietmnjniskim vrednostima skora. Na
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slici 8 prikazana je raspodela LTI i LPIl u zavismasd vrednosti skora rizika kod

posmatrane dece.
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Slika 8. Lipidni tetradni (LTI) and lipidni pentadindeks (LPI) u zavisnosti od
vrednosti skora rizika iznd®@ posmatranih grupa sa niskim, srednjim i visokim
vrednostimad<0,01,2#*P<0,001vs. grupa sa niskim riZnim vrednostima skora,
bP<0,05°° P<0,01vs. grupa sa srednjim rigim vrednostima skora)

Diskriminantnom ROC analizom parametara koji nisu$eni za izréunavanje skora
rizika, ukupan holesterol i LDL-holesterol imali stiatistéki najveti diskriminantni
potencijal (p<0,001) za nastanak KVB u kasnijenotiiv Vrednosti za LPI i BMI su
diskriminantnom ROC analizom pokazale statigtizna’ajno nizi diskriminantni
potencijal (p<0,001). Vrednosti diskriminantne armlza sve parametere Kkoji nisu
koris¢eni za izrdunavanje skora rizika izrda grupe sa niskim<(4) i grupe sa visokim
skorom rizika ¥ 8) date su u Tabeli 36, a odgovatgliROC krive prikazane su na slici
9.
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Tabela 36. Rezultati diskriminantne ROC analiz@a@metere izndel grupe sa niskim
(=4) i grupe sa visokim vrednostinag) skora rizika za nastanak KVB.

Parametar PovrSina ispod 95% Interval Standardna
krive pouzdanosti greska
Ukupan holesterol 0,969*** 0,949-0,989 0,010
LDL-h 0,968*** 0,941-0,995 0,014
Trigliceridi 0,663** 0,551-0,776 0,057
Lp(a) 0,601 0,495-0,707 0,054
Apo Al 0,566 0,452-0,679 0,058
Apo B 0,469 0,352-0,587 0,060
LTI 0,562 0,447-0,677 0,059
LPI 0,680** 0,584-0,776 0,049
IT™M 0,662** 0,544-0,780 0,060
Fibrinogen 0,499 0,378-0,620 0,062

** o+ P < (0,01; P <0,001 zn&ajnost za posmatrane parametre u odnosu na 0,5

Osetljivost

Specificnost

Osetljivost
.

Fibrinogen

o0 3

Specifitnost

T ITM

Osetljivost

oo k] A ]

Specifitnost

Apo B100

Apo Al

0

Slika 9. ROC krive za lipide, lipoproteine, apolgroteine, ITM i fibrinogen i njihov
zna&aj kao faktora rizika za razvoj KVB u kasnijem ZivoPanel A) HDL-c, TC, LDL-
C, TG, Lp(a); panel B) ITM, fibrinogen; panel Cpé Al, Apo B-100, LTI and LPI

4.13 Korelacije ispitivanih parametara po uzrastu

U cilju pratenja korelacije Lp(a), skora rizika, LTI i LPI desa podeljena u grupe u

zavisnosti od uzrasta. Posmatrana je korelacijea)l.pgkora rizika, LTI i LPI sa
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aterogenim parametrima: Lp(a), skor rizika, LTIILIFM, holesterol, trigliceridi, HDL-
holesterol, LDL-holesterol, non-HDL-holesterol, AAd Apo B-100, fibrinogen, sistolni
i dijastolni krvni pritisak, holesterol/HDL-hol, LDhol//HDL-hol i Apo B-100/ Apo Al.

Dobijeni rezultati prikazani su u Tabelama 37, 381

Tabela 37. Korelacije antropometrijskih i paramatgridnog statusa kod dece uzrasta 7
godina

Lp(a) f‘z‘fl‘(’; LTI Pl | ITM | HOL | TGL | HDL-h | LDL-h
*k%k *k%k
Lp@) | 1,000 | -0,029 | o | oo | 0,057 | 0,053 | 0,084 | -0,136 | 0,088
Skor 1 5029 | 1,000 | -0,137 | -0,023| 0,036 | - | -0003|
rizika | : : : : 0,240 | © 0,457 | 0,415
*k%k *k%k *k%k *k%k
LTI 064z | 0137 | 1000 | oot 0081 | 0197 | (Do | 0,007 | 70
*k%k *k%k * *k%k
LPI 0630 | 0923 | oggs | 1000 | 0051 | oot | 0007 | 0,079
Non- APO APO Hol/ | LDL-h/ | Apo
HoL-h | Al | B100| FBR | SIS | DA 4 upih | HOL-h | BIA
Lp@ | 0122|0037 7., | 0061 | 0009 | 0133 -0,073| 0117 | -0,117
Skor *%% *%% *%x% *%x% *%%
rizika | 0,432 | 00°4 | 0078 | 0130\ 4 148 | 0253 | -0,438 | -0,487 | 0088
*% *k%k *k%k
LTI 0223 | 0002 | -0.119| 0016 | 0094 | 0137 | = | e, | 0209
* *k%k *k%k *k%k
LPI 0214 | 0370 | 0297 | 0048 | 0019 | 0108 | 0,065 | 0,039 |

*pP<0,05 *p<0,01 * p<0,001

FIBR — Fibrinogen, SIS — Sistolni krvni pritisaklA— Dijastolni krvni pritisak, Apo B/A — Apo
B-100/Apo Al

Kod dece uzrasta 7 godina Lp(a) pokazuje pozitkerelaciju sa LTI i LPI (p < 0,001),
a negativnu korelaciju sa Apo B-100 (p < 0,0%orSizika kod dece uzrasta 7 godina
pokazuje pozitivhu korelaciju sa LDL, non-HDL-hdieolom, sistolnim i dijastolnim
krvnim pritiskom, odnosom holesterol/HDL-holeste(pl<0,001) i holesterolom (p <
0,05 ). Skor rizika je u negativnoj korelaciji BHDL-holesterolom i odnosom LDL-
hol//HDL-hol (p < 0,001). LTI kod dece uzrasta "dgw pokazuje pozitivhu korelaciju
sa Lp(a), LPI, trigliceridima, non-HDL-holesterolpradnosom Hol/HDL-hol i LDL-
hol//HDL-hol (p < 0,001). LTI pokazuje negativnurktaciju sa LDL-holesterolom (p <
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0,001) kao i sa non-HDL-holesterolom (p < 0,01)l k&d dece uzrasta 7 godina pokazuje
pozitivhu korelaciju sa Lp(a), LTI, trigliceridim&po B-100 i sa odnosom Apo B-100/

Apo Al (p <0,001), kao i sa holesterolom i non-Hbblesterolom (p < 0,05), a sa Apo

Al je u negativnoj korelaciji (p < 0,001).

Tabela 38. Korelacije antropometrijskih i parameatipidnog statusa kod dece uzrasta
10 godina.

Lp(a) f‘z‘fl‘(’; LTI Pl | ITM | HOL | TGL | HDL-h | LDL-h
*kk **%

Lp() | 1,000 | 0,035 | g1 | o797 | 0031 | -0028 | 0,123 | 0,040 | -0,033

Skor *%x% *%% *%%

iz | 0035 | 1,000 | -0,015| 0,071 | 0153 | (oac | 0121 | gaso| (eay
**k% **k% *kk

LTI 0815 | 0015 [ 1000 | ooo| 0067 | 0021 | ggo, | 0082 | 0163
**k% *kk *kk *kk

LPI 0727 | 0071 | gggg | 1000 | 0083 | (oo0 | (oo | 0014 | 0095
Non- APO APO Hol/ | LDL-h/ | Apo
HoL-h | Al | B100| FBR | SIS | DA 4 upih | HOL-h | BIA

Lp(a) -0,001| 0,019 | 0,019 | -0,009 | 0,000 | 0,006 | 0,021 | -0,024 0,018

skor | 0042 | -0,001 | 0007 | 7 - - 0.09
rizika 9441 0,042 1 0,091 1 0,007 | 531 | 0516 | -0,495 | -0,544 | 0097
*k%k
LTl 0,013 | -0,005 | 0,053 | 0,029 | -0,018 | 0,028 | - | 0130 | 0054
* * *k%k *kk
LPI 0221 | 0211 | 0362 | 0:033 | 0003 | 0,049 | 0044 | 0076 | "\

*pP<0,05 *p<0,01 * p<0,001

FIBR — Fibrinogen, SIS — Sistolni krvni pritisaklA— Dijastolni krvni pritisak, Apo B/A — Apo
B-100/Apo Al

Kod dece uzrasta 10 godina, Lp(a) je u pozitikamelaciji sa LTI i LPI ( p< 0,001).
Skor rizika je u pozitivnoj korelaciji sa ukupnimolesterolom, HDL-holesterolom, LDL-
holesterolom, sistolnim i dijastolnim krvnim pri@m i sa odnosima holesterol/HDL-hol
i LDL-hol//[HDL-hol (p<0,001). LTI je u pozitivhoj @relaciji sa Lp(a), LPI,
trigliceridima, kao i sa odnosom holesterol/HDL-ok 0,001). LPI pokazuje pozitivhu
korelaciju sa Lp(a), LTI, trigliceridima, Apo B-10@dnosom ApoB-100/Apo Al (p<
0,001) kao i sa non-HDL-holesterolom (p < 0,05)egativnu korelaciju sa Apo Al (p <
0,05).
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Tabela 39. Korelacije antropometrijskih i parameatipidnog statusa kod dece uzrasta
13 godina.

Lp(a) nSlel?; LTI Pl | iTM | HOL | TGL | HDL-h | LDL-h
*% *% *% *

Lp(a) 1,000 0,102 | 0,182 | 0,074 | -0,179

0,379 | 0,774 | 0,689 0,284

S ko r *% *% *% * * *%

rizika | 0379 | 1990 | 0359 | 0332 | %061 | 0163 | 9014 | 0172 | 0211
LTI 0774 | 0359 | 1000 | 556 | 9155 | 0365 | 0562 | -0.478 | 0520
*% *% *% *% *% *% *%
LPI 0689 | 0332 | 0856 | 1000 [ 01451 406 | 0522 | -0.202 | 0472
Non- APO APO Hol/ | LDL-h/ | Apo
HoL-h | Al | B1oo | FIBR | SIS | DA | upih | HoL-h | B/A
* *% * * *
Lp(a) 0266 | %03 | 0.053 | -0,096 | , 15| 0279 | 0232 | 0254 | 0047
Skor *% * * O 027 *% *% *% *% *%
rizika | 0223 | -0172| 0155 | @ 0466 | 0472 | 0199 | 0201 | 0,195
LTI 0,619 | “:043| 0156 | 0018 | 366 | 5311 | 0586 | 0553 | %1°3

*%* *% *% ** *% *% *%* *%*

LPI 0,530 | -0,302 | 0,466 0,076 0,307 | 0,345 | 0,433 | 0,433 | 0,494

*p<0,05 *p<0,01 ¥ p<0,001
FIBR — Fibrinogen, SIS — Sistolni krvni pritisaklA— Dijastolni krvni pritisak, Apo B/A — Apo
B-100/Apo Al

Kod dece uzrasta 13 godina Lp(a) pokazuje pozitkonelaciju sa skorom rizika, LTI,
LP1 i sistolnim krvnim pritiskom ( p <0,001), akade i sa dijastolnim krvnim pritiskom,
odnosima holesterol/HDL-hol i LDL-hol//HDL-hol (p €,05). Skor rizika kod dece
uzrasta 13 godina pokazuje pozitivhu korelacijugé), LTI, LPI, LDL-holesterolom,
non-HDL-holesterolom, sistolnim i dijastolnim krvnipritiskom (p < 0,01)., kao i sa
odnosima holesterol/HDL-hol, LDL-hol//HDL-hol i ApB-100 /Apo Al (p < 0,05). Sa
HDL-holesterolom skor rizika pokazuje negativnu édaciju (p < 0,05). LTI je u
pozitivnoj korelaciji sa Lp(a), skorom rizika, LPholesterolom, trigliceridima, LDL-
holesterolom, non-HDL-holesterolom, sistolnim iadijolnim krvnim pritiskom, kao i
odnosima holesterol/HDL-hol i LDL-hol//HDL-hol ( p&01). Sa HDL-holesterolom LTI
je u negativnoj korelaciji (p< 0,01). LPI pokazyjezitivhu korelaciju sa Lp(a), skorom
rizika, LTI, holesterolom, trigliceridima, LDL-hos¢erolom, non-HDL-holesterolom,

Apo B-100, sistolnim i dijastolnim krvnim pritiskgrkao i sa odnosima holesterol/HDL-
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hol, LDL-hol//HDL-hol i Apo B-100/ Apo Al (p < 0,01 LPI pokazuje negativnu
korelaciju sa HDL-holesterolom i sa Apo Al (p < D)0
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5. DISKUSIJA

Mnoge studije, kao Sto su JUSAD studija (12,13)g&osa studija (18), Muskatine
studija (19), Framingham studija (21), Procam $&a@?2) i druge ukazuju na blisku vezu
izmedu disbalansa lipida i nelipidnih aterogenih faktoizka u ranom detinjstvu sa
razvojem ateroskleroze u kasnijem Zzivotu. Idendifika ovih faktora rizika i njihovo
drzanje pod kontrolom dovodi do zZ@gnog smanjivanja moguosti za razvoj
kardiovaskularne bolesti (KVB) (17).

Indeks telesne mase (ITM) he starosnim grupama palava se sa godinama kada se
uporede deca starosti 7 godina (19,97 + 3,10®d/deca starosti 10 godina (21,77 +
3,89 kg /m ) i smanjuje se u grupi dece uzrasta 13 godi®g4 + 3,51, p < 0,001 u
odnosu na decu uzrasta 10 godina grfsliraspodelu vrednosti indeksa telesne mase nasli
su i Nini¢ i saradnici (18) m#u zdravom Skolskom decom uzrasta od 7 do 15 gadina
Vojvodini. JUSAD studija (13) je pokazala da se ldmte sa porastom godina menja
indeks telesne mase. Kod dece dolazi do fava obima struka Sto je u skladu sa
fizioloSkim promenama, odnosno njihovim rastom. fNalan rast i razvoj dece i
adolescenata moze da se predstavi kao hiperpldapertofija celija. Rast je uslovljen
endogenim faktorima kao Sto su genetski, hormonagzogenim faktorima kao Sto su
ishrana, zdravstveno stanje, klima, godisnje ddlzadka aktivnost.

Freedman u Bogalusa studiji (18) pokazuje vezu dzngojaznosti i lipidnog statusa i
sugeriSe da je visoka koncentracija insulina uztakdiovaskularnog rizika. Blake i
saradnici (103) u Baltimore studiji ukazuju na vesmanjene tolerancije na glukozu i
poviSene koncentracije insulina sa KVB. Deci kajaobhuhvagena ovom studijom nije
odrefivana koncentracija insulina, ali poSto normoglik&ma, moze se pretpostaviti i da
su njihove koncentracije insulina u okviru referehtvrednosti i da ne doprinose
poveanju rizika za nastanak KVB. Costa i saradnici4jl@tvrdili su negativnu
korelaciju izméu indeksa telesne mase i HDL-holesterola, kao itporn korelaciju
izmedu indeksa telesne mase i koncentracije trigliceritad dece koja su obuhéena
ovim radom nédena je pozitivna korelacija izrde indeksa telesne mase i holesterola,
triglicerida i non-HDL—-holesterola. Samo kod dezeasta 13 godina dana je negativna

korelacija izméu indeksa telesne mase i HDL-holesterola.

84



Dobijene vrednosti za trigliceride, non-HDL-holesiekao i za odnos trigliceridi/HDL-
hol (Tabela 2) viSe su u odnosu na vrednosti odhametara koje su nasli Néni
saradnici (18).

Starija deca uzrasta 13 godina imaju bolji lipidtatus od miée dece uzrasta 7 i 10
godina. Vrednosti za holesterol, LDL-holesteragliceride, non-HDL-holesterol i Lp(a)
kod dece uzrasta 13 godina nize su od vrednostipstametara kod mie dece. Deca
uzrasta 13 godina imaju viSe vrednosti za HDL-heled i Apo-Al u odnosu na mdia
decu. Dobijene vrednosti za koncentracije trigid&r non-HDL-holesterol i odnos
trigliceridi/ HDL-holesterol (Tabela 2) viSe su agednosti koju su objavili Niii
saradnici (18). Dai i saradnici (105), kao i J@dli Jansen (106), nalazedsie rezultate
uz komentar da lipidni status kod dece zavisi odsta i pola i da odrazava prirodnu
fluktuaciju koncentracije lipoproteina koja se javéa rastom, razvojem i sazrevanjem.
Razlika lipidnog statusa iznde dece uzrasta 13 godina i idedece uzrasta 7 i 10 godina
mogla bi se objasniti time da deca uzrasta 13 godia razliku od miée dece, ulaze u
pubertet i period intenzivnijeg rasta. U toku puétr i ubrzanog rasta dolazi do péaee

i ubrzane sinteze proteina (12, 69, 107). Smanjena koncentracije serumskih lipida
takade je u vezi sa porastom koncentracije testosterormazmi déaka, odnosno
porastom koncentracije estradiola kod dénay (107).

Vrednosti za lipidne parametre kod zdrave Skolsdeedizrasta 7, 10 i 13 godina koja su
obuhvaena ovom studijom su u skladu sa prepenim granicama koje je se nalaze u
Vodic¢u za dijagnostikovanije i éenje lipidskih porem@&ja(11). Schulpis i saradnici (40,
41) su u svom istrazivanju e zdravom decom u &koj, koja su skinog uzrasta kao i
deca obuhv&ena ovim radom, nasli nize vrednosti za trigliceridDL-holesterol i Lp(a),

a istovremeno su vrednosti za HDL-holesterol bésSta vise od vrednosti za HDL-
holesterol kod dece obuhigne ovim radom.

Bolji lipidni status géke dece moze se objasniti genetskim faktorima &agluLp (a,)
kao i mediteranskim &nom ishrane gikog stanovniStva koji se ogleda u masovnijem
koris¢enju maslinovog ulja i ribe, Sto moze da bude ofyge zbogega su trigliceridi,
LDL-holesterol, kao i HDL-holesterol kod &ke dece stinog uzrasta bile bolje. Ovakav
nalaz u odnosu na rezultate koji su dobijeni kodedeoja su obuhvgna ovim radom
ukazuje da je zdrav tim ishrane, koji bi ukljgivao i maslinovo ulje i ribu, mogao da

bude u vezi sa snizenim rizikom za razvoj kardigutane bolesti (KVB) u kasnijem
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Zivotu. Guardamagna (108) je duedecom i adolescentima uzrasta 2-18 godina, Kkoji
su imali pozitivnu porodnu istoriju KVB, naSao poviSene vrednosti za Lp@d),nije
nasao korelaciju iznadel Lp(a), uzrasta, ITM, kao ni za lipidni profil. idalece koja su
obuhvaena ovim radom, a koja su imala pozitivhu po¢adiistoriju, samo su kod dece
uzrasta 10 godina dane visoke vrednosti za Lp(a) (Tabela 32). Kod deoasta 7
godina koncentracije Lp(a) izrle dece sa i bez porattie istorije KVB ne postoji razlika
(Tabela 31). Kod dece uzrasta 13 godina, decarsalipoom istorijom KVB imaju nize
koncentracije Lp(a) u odnosu na decu bez pdéradistorije.

Vrednosti za sistolni i dijastolni krvni pritisaR ébela 2) stine su vrednostima koje je
objavio Lurbe (69) kod zdrave dece i adolescenatastia od 1 do 17 godina. Ukupno
52,4% od sve dece u nasoj studiji ima poviSen Kovitisak. Procenat dece sa poviSenim
krvnim pritiskom opada sa uzrastom, odnosno kocedmt 7 godina 68,95% ima
povisene vrednosti krvnog pritiska, kod dece uardbtgodina poviSene vrednosti krvnog
pritiska ima 59,90 %, a najmanja zastupljenost §Ewog krvnog pritiska zabelezena je
kod dece uzrasta 13 godina, 31,08 %. Nijeema korelacija krvnog pritiska sa indeksom
telesne mase ni kod jedne starosne grupe.

LTI i LPI indeksi su noviji oblik procene profilglida (28,29). Karakteristika ovih novih
indeksa je da se odnosi aterogenih i neaterog&stica predstavljaju u jednoj novoj
rezultujueoj vrednosti. Ovi indeksi su zasnovani na konvemaioim lipidnim faktorima
kao Sto su holesterol, trigliceridi, Lp(a) i HDLa zzra&unavanje LTI indeksa, odnosno
holesterol, trigliceridi, Lp(a), Apo B-100 i Apo 2a izr&unavanje LPI indeksa.
Vrednosti za LTI i LPI indekse opadaju sa porastmdina. Deca uzrasta 7 godina imaju
najvise, a deca uzrasta 13 godina najnize vredaastiTl i LPI indekse (Tabela 2).
Ovakve vrednosti za LTI i LPI indeks su u skladwnakzima da starija deca imaju bolji
lipidni status od mld&e dece, kao i sa rezultatima koje su objavili Deatadnici (104) i
Jolliffe i Jansen (105).

U naSu studiju je bilo uklgeno ukupno 624 dece, kod njih 52 (8,3%) zabeleiena
pozitivha porodina anamneza kardiovaskularne bolesti. Pod p&moch anamnezom
zabeleZeni su stajevi hipertenzije, akutnog infarkta miokarda iloadani udar kod
bliskih srodnika 1i Il reda. Od ukupno 190 deceasta 7 godina pozitivna anamneza
zabelezena je kod 10 dece (5,3%), od ukupno 212 derasta 10 godina pozitivha

anamneza zabeleZzena je kod 17 dece (8,0 %), d¢tokljdece uzrasta 13 godina pozitivha
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anamneza zabelezena kod 25 dece (11,3). Kao Stoogekivalo, broj pozitivnih
anamneza rastao je sa godinama. Kodientdece su i bliski @aci bili mladi, a time je i
moguenost za nastanak posledica ateroskleroze bile m&muée dece sa pozitivnom
porodicnom anamnezom dane su zn&jno vee vrednosti za Lp(a) i krvni pritisak u
odnosu na decu bez portae anamneze (p < 0,05) (slika 6). Vrednosti za L p(@rupi
dece sa pozitivnom poragiom anamnezom KVB bile su nize od vrednosti za ) kda
italijanske dece koja su imala pozitivhu pokmai anamnezu KVB, a koje su objavili
Guardamagna i saradnici (108). U ptaeju sa vrednostima Lp(a) kod Svedske dece
uzrasta 14 godina, koje je objavio Bergstrom (108)dnosti za Lp(a) nd&l decom koja
su obuhvéena ovom studijom bile su viSe. Lp(a) je nezavilsdaor rizika za nastanak
ateroskleroze (3,4) i poviSene vrednosti Lp(a) mogpredvide razvoj aterosklerazak

i onda kada su drugi faktori rizika u rasponu prepenih vrednosti (109). Guardamagna
sa saradnicima (108) smatra da su pame vrednosti Lp(a) u direktnoj vezi sa
pozitivnom porodinom anamnezom KVB. She rezultate nasli su i Jolliffe i saradnici
(106) i Dai i saradnici (105). Guardamagna i sai@dfh08) su takde ucili pozitivhu
korelaciju izmeéu Lp(a), LDL-holesterola i Apo B-100, natito kod dece koja su imala
pozitivnu porodtnu anamnezu. Prema rezultatima koji sdema u nasoj studiji deca sa
pozitivnom porodinom anamnezom imala su povisene vrednosti za kp(@) poviseni
krvni pritisak.

U svrhu procene rizika za nastanak KVB u kasnijémota ispitivanoj deci je izréunat
skor rizika za nastanak KVB. Ovaj skor i sistem dwahja koji ukljiuje vise
pojedin&nih faktora rizika, kao Sto su pol, non-HDL-holeste HDL-holesterol,
puSenje, hipertenzija, i hiperglikemija opisadjeMahan sa saradnicima (30).

Ovaj skor ukazuje na verovathwdace u buddnosti, zbog postojanja faktora rizikadlo
do stenoze koronarnih arterija usled aterosklerdzednost skora rizika 10 daje
verovatn@éu od 10%, vrednost skora 20 daje verovéinad 25 % dok vrednost skora od
30 % daje verovatrdo od 60% za nastanak ziagne ateroskleroze uz postégefaktore
rizika. Vrednosti skora rizika mogu da budu u raspod -2 do 30 (30). Podela dece na
podgrupe u zavisnosti od uzrastaden@a je na osnovu tercilnih vrednosti u samoj grupi
dece. Deca obuhvana ovim radom u skladu sadeaim faktorima rizika podeljena su u
grupe na osnovu tercilnih vrednosti u samoj grfoid najmlate dece uzrasta 7 godina

najniza vrednost za skor bila je -2 a najviSa 16dijana je iznosila 3 a za interkvatrilni
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raspon dobijena je vrednost 2. Kod dece uzrastgabina najniza vrednost za skor
iznosila je 2 a najviSa vrednost bila je 10, medijge iznosila 3 a za interkvatrilni raspon
dobijena je vrednost 4. Za decu uzrasta 13 godajrdiza vrednost skora iznosila je -2 a
za najvisu vrednost dobijena je vrednost skora &diMna za ovu grupu iznosi -1 a za
interkvatrilni raspon dobijena je vrednost 3. Na®@ai vrednosti skora rizika deca su
podeljena u grupe sa niskifh4 (N = 506), srednjim 5-7 (N= 92) i viSim 8 (N=26)
vrednostima skora za nastanak KVB (Tabela 3). Nakarrstavanja dece po uzrastu,
broj dece sa visokim vrednostima skora opada ad&og sa niskim vrednostima skora
rizika raste. Kod dece uzrasta 7 godina visokenwstl skora rizikee 8 ima 15 (7,8%),

a niske vrednosti skora4 ima 142 (74,7%) dece, dok kod dece uzrasta @ihgamiske
vrednosti skora rizika& 4 ima 206 (92,8%) a visoke vrednosti sker8 ima samo 2
(0,9%) dece. Naju@ broj dece uzrasta 10 godina, njih 45 (21,2%) srexdnje vrednosti
skora od 5-7.

Ovo opadanije riznih vrednosti i porast niskih vrednosti skora ri&zika nastanak KVB u
skladu je rezultatima datim u Tabeli 2, kao i saif@atima koje su objavili Dai i saradnici
(105) i Jolliffe i Jansen (106). Ovi rezultati patuju tvrdnju da lipidni status kod dece
zavisi od uzrasta i pola i da odrazava prirodnkttlaciju koncentracije lipoproteina koja
se javlja sa rastom, razvojem i sazrevanjem, odndsnstarija deca imaju bolji lipidni
status od miée, poSto u toku puberteta i ubrzanog rasta dolazulokzane sinteze
proteina. Lipidi se u toku ove ubrzane sinteze dterikao energetske materije.
Intenziviranom sintezom proteina dolazi supresipeze lipida. (12, 69, 107).

Ovi nalazi su u skladu sa drugim studijama (102, 11113,114), koje vrednuju faktore
rizika kod dece, adolescenata i odraslih, kao é¢gmge promena i zadebljanja karotidnih
arterija nakon 12 i 22 godina i kasnije. U ovimdifama su jedan ili viSe faktora rizika
povezani sa zadebljanjem karotidnih arterija. $augilda i saradnika (114), kao i Orena
I saradnika (115), ukazuju da protokom vremenapnigustvo faktora rizika, dolazi do
suzenja karotidnih arterija usled kalcifikacijela je suzenje e ukoliko je prisutan @
broj faktora rizika.

LTI i LPI vrednosti su takée bile poviSene u grupama dece koja su imala powiSe
vrednosti skora rizika za nastanak KVB. Ovakav naa slaze sa nalazima koje su
objavili Morais, Das i McMahan (28, 29, 30). Ovakalazi upguju da konvencionalni

profil lipida u mnogim sldajevima ne moze da ponudi potpunu procenu rizika za
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nastanak KVB (116,117). Matim ni niske vrednosti skora rizika ne iskKiyju rizik
zbog specitinog oblika dislipidemije u okviru neke od posmatinagrupa.

Ispitivana deca su u zavisnosti od pojedinih artnogtrijskih i lipidnih parametara, kao
Sto su ITM, holesteral, trigliceridi, HDL-holestéyaDL-holesterol, Apo Al, Apo B-100,
Lp(a), krvni pritisak i porodina anamneza hipertenzije, infarkta miokarda i Skoga
bliskih srodnika 1 i Il reda, deljena u grupe s@pmriéenim i rizinim vrednostima
razlicitih faktora rizika (tabele 5-33). lako su pojedifipidni parametri bili u
posmatranim grupama poviseni, u svim posmatranupama je skor rizika za nastanak
KVB nizak ili na granici sa srednje visokim vredtios. Ovakav nalaz je takke u skladu
sa nalazima koje su objavili Morais, Das i McMah@8, 29, 30). Ateroskleroza je
dugotrajan, hroan patofizioloSki proces koji se odvija u zidovirkevnih sudova i
dovodi do talozenja holesterola i nastajanja aléeostskih plakova i proliferacijom
¢elija. Deponovani lipidi u zidu krvnog suda potiiz lipoproteina plazme a povisen
holesterol, posebno LDL-holesterol, predstavljargidaktor rizika (20). Aterosklerotski
faktori mogu se sa stanoviSta njihove promenljivpstsmatrati i kao promenljivi i
nepromenljivi. U promenljive aterogene faktore sgadlipidni i apolipoproteinski
faktori, osim Lp(a) koji je nezavisan genetski detmisan faktor rizika i koji je koji je
nepromenljiv (6,7), aterogeni indeksi, dijabetepehtenzija, pusenje, nepravilna ishrana,
konzumiranje alkohola, gojaznost, fika neaktivhost i trombogeni faktor. U
nepromenljive aterogene faktore spadaju starodf, rpea i genetske predispozicije.
Prime&teno je da ovi faktori imaju kumuliraguefekat (31,32).

Strong (118) je na osnovu sprovedenih studija ukeda je ateroskleroza pedijatrijski
problem jer se masne naslage u aorti javljaju jd&tinjstvu, a na koronarnim arterijama u
adolescenciji, a fibrozni plak pmje razvoj u tinejdZersko doba i progredira u @Petodini.
Autopsijske studije ukazuju da najmanje 17% deceienbd 5 godina ima lezije koronarnih
arterija. Promene na koronarnim arterijama u vidisme naslage uglavnom su reverzibilne
do 20 godine i javljaju se ranije u onim populatigagde je morbiditet i mortalitet od KVB
viSi. PDAY-USA (Multicentric Study of Pathobiologi€ Determinants of Atherosclerosis in
Youth) (119) potvrdila je da je efekat svakog fakt&umuliraji€i, a njihova kombinacija i
udruzeno prisustvo dovodi do multipliciranja i péaea rizik sa porastom godina tj. duzine
trajanja, Sto se natto pojatava nakon 15-34 godine. Rezultati ove studije r&aglaju
potrebu intervencije i prevencije ateroskleroze pbete godine Zivota da bi se postigli

maksimalni efekti. Véna faktora rizika za KVB utdiena u detinjstvu ima tendenciju da se
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zadrzi na tom nivou i u odraslom dobu, Sto je timacking" tj. perzistirajdi fenomen. Barker
(120) naglasSavaak zn&aj fetalnog Zivota koji je u jakoj korelaciji sa nalitetom KVB i
ispoljavanjem nekih faktora rizika u odraslom dobeca koja se nalaze u grupi &ize
percentilne distribucije u odnosu na telesnu masok krvni pritisak, lipide, ishranu i fizku
aktivhost, zadrZzavaju se u tom percentilu i kasnijeodraslom dobu, Sto ukazuje na
neophodnost ranog otkrivanja faktora rizika. Temiaragregacije faktora rizika zégna je

u identifikaciji potencijalno visoko rizne dece, jer je nivo rizika za KVB ztggno visi pri
istovremenom prisustvu viSe faktora. dfea faktora rizika, kao Sto su ishrana i stil Zavot
ustaljuju se u doba detinjstva. Upravo zbog toganswgo véi efekti za prevenciju,
spre&avanje razvoja takvih navika kod dece i omladiregapokuSaj redukcije ovih faktora
rizika u odraslom dobu (121).

Ateroskleroza se na danasnjem stepenu razvoja imgkkcnauke smatra neizbeznim
procesom. Smatra se da je «ime ljudi oko 85. godine Zivota, oko 60% koronarne
cirkulacije prekriveno aterosklereétiim plakovima i to pod uslovom da u toku Zivotanis
prisutni i drugi faktori rizika (20). Da bi doSloodateroskleroze neophodan je protok
vremena uz prisustvo jednog ili viSe faktora rizikaacunavanje skora rizika ne uguje

na to da je ubrzana ateroskleroza sigurna g@vori 0 mogdem riziku za nastanak
ateroskleroze ukoliko se pojedini faktori rizika néklone ili smanje. Uvdenje
laboratorijskih testova koji bi obuhvatali viSe garetara bilo bi pozZeljno za pravu
procenu rizika za nastanak KVB kao dodatak svimgnutradicionalnim faktorima
rizika.

Rezultati ove studije su ta#te u saglasnosti i sa studijom koju je objavila Baga
Stanojevt sa saradnicima (116), u kojoj se ukazuje da jeoskéeroza dugotrajan
zapaljenski proces i da je pemjem markera inflamacije mog¢gipredvideti tok nastanka
I razvoja ateroskleroze. Karikas i saradnici (1dkazuju u svojoj studiji kod gke dece
da je préenje koncentracije homocisteina i aktivnosti pasamolaze kod dece zfggno,
jer se préenjem i smanjivanjem oksidativhog stresa u mnoganwZe doprineti
smanjenju brzine nastanka ateroskleroze u kasrajeotu.

Kod dece uzrasta 7 godina Lp(a) pokazuje pozitkonelaciju sa LTI i LPI (p < 0,001)

I negativnu korelaciju sa Apo B-100 (p < 0,08kor rizika kod dece uzrasta 7 godina
pokazuje pozitivnu korelaciju sa ukupnim holestenol (p<0,05), LDL-holesterolom,
non-HDL-holesterolom, sistolnim i dijastolnim krvni pritiskom, kao i odnosom

holesterol/ HDL-hol (p <0,001), a negativnu koogla sa HDL-holesterolom i odnosom
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LDL-hol/HDL-hol (p < 0,001). LTI kod dece uzrasta gbdina pokazuje pozitivhu
korelaciju sa Lp(a), LPI, trigliceridima, non-HDLlolesterolom, odnosom
holesterol/HDL-hol, kao i odnosom LDL-hol/HDL-h@ & 0,001, a negativnu korelaciju
sa LDL-holesterolom (p < 0,001) i non-HDL-holestem (p < 0,01). LPI kod dece
uzrasta 7 godina pokazuje pozitivhu korelaciju péal, LTI, trigliceridima, Apo B-100
I sa odnosom Apo B-100/ Apo Al (p < 0,001), kaoai Isolesterolom i non-HDL-
holesterolom (p < 0,05), a negativnu korelacijApa Al (p < 0,001).

Kod dece uzrasta 10 godina za Lp(a) postoji pazitikorelacija za LTI i LPI (p< 0,001).
Za skor rizika postoji pozitivna korelacija za haikrol, HDL, LDL, sistolni i dijastolni
krvni pritisak i za odnose holesterol/HDL-hol i LEHol//HDL-hol (p< 0,001). Za LTI
postoji pozitivna korelacija za Lp(a), LPI, trigtidde kao i za odnos holesterol/HDL-hol
(p < 0,001). LPI pokazuje pozitivhu korelaciju sp(&), LTI, trigliceride, Apo B-100,
odnos ApoB-100 / Apo Al (p< 0,001) kao i sa non-Hbdlesterol (p < 0,05). LPI
pokazuje negativnu korelaciju sa Apo Al (p < 0,05)

Kod dece uzrasta 13 godina Lp(a) pokazuje pozitkenelaciju sa skorom rizika, LTI,
LP1 i sistolni krvni pritisak (p < 0,001). Lp(a) kazuje takde pozitivhu korelaciju sa
dijastolnim krvnim pritiskom, odnosima holesterblDL-hol, LDL-hol//HDL-hol (p <
0,05).

Skor rizika kod dece uzrasta 13 godina pokazujdipoa korelaciju sa Lp(a), LTI, LPI
LDL, Non-HDL, sistolni i dijastolni krvni pritisakkao i odnose holesterol/HDL-hol,
LDL-hol//HDL-hol i Apo B-100 /Apo Al (p <0,01). Skorizika pokazuje pozitivhu
korelaciju sa odnosima holesterol/HDL-hol i Apo BeL Apo Al (p < 0,05). Sa HDL-
holesterol skor rizika pokazuje negativnu korela¢g < 0,05).

LTI pokazuje pozitivhu korelaciju sa Lp(a), skarikia, LPI, holesterol, trigliceridi, LDL-
holesterol, non-HDL-holesterol, sistolni i dijastol krvni pritisak kao i odnose
holesterol/HDL-hol i LDL-hol//HDL-hol ( p< 0,01). &HDL-holesterol LTI pokazuje
negativnu korelaciju (p < 0,01). LPI pokazuje poziti korelaciju sa Lp(a), skorom
rizika, LTI, holesterolom, trigliceridima, LDL-hosterol, non-HDL-holesterol, Apo B-
100, sistolnim i dijastolnim krvnim pritiskom kaosa odnosima holesterol/HDL-hol,
LDL-hol//HDL-hol i Apo B-100/ Apo Al (p < 0,01). LPpokazuje negativnu korelaciju
sa HDL-holesterol i sa Apo Al (p <0,01). Wan@?2) nalazi pozitivhu korelaciju Lp(a)
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sa holesterolom, LDL-holesterol i kod detiop i devojaka uzrasta od 5 do 19 godina u
SAD.

Obiesan (123) taki® nalazi pozitivnhu korelaciju sa holesterolom i Benim
koncentracijama Lp(a). Glowinska (124) kod decadolescenata uzrasta od 6 do 20
godina koja su gojazna ili imaju hipertenziju iljatbetes nalazi pozitivhu korelaciju za
holesterol, LDL-holesterol, trigliceride, Lp(a) ka#po Al i Apo B-100.

U ovom radu méu ispitivanom decom posmatrani su tradicionalnitdakrizika za
nastanak KVB kao Sto su uzrast, lipidi, hipertemziporodéna istorija kao i noviji
takozvani netradicionalni faktori rizika kao Sto lgapoproteini, aterogeni indeksi, LTI,
LPI kao i skor rizika. Karikas i saradnici (117)edtozili su kod dece péanje novih
parametara oksidativnog stresa kao Sto su homuorcista@ktivhost paraoksonaze kao
veoma dobre parametre zad@aje i procenu rizika za nastanak ateroskleroz€B ki
kasnijem zivotu.

Dodatni rad u prepoznavanju faktora rizika kod dgcevakako opravdan i moze da

posluzi u svrhu preventive i kontrolu promenljifédktora rizika.
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6. ZAKLJU CCI

1. Indeks telesne mase ITM pa@ava se sa godinama kada se uporede deca uzrasta

7110 godina a smanjuje se u grupi dece uzrastptiha.

2. Kod dece koja su obuh$#ana ovim radom riena je pozitivha korelacija izrie
indeksa telesne mase i holesterola, triglicerid@n-HDL—h. Samo kod dece
uzrasta 13 godina dana je negativna korelacija iztheindeksa telesne mase |
HDL-holesterol.

3. Deca uzrasta 13 godina imaju najbolji lipidni statu

4. Procentualna zastupljenost dece sa poviSenim krvpiitiskom opada sa

porastom godina.

5. Nije uctena korelacija krvnog pritiska sa indeksom telesiase ni kod jedne

starosne grupe dece.

6. Kod dece sa pozitivhom por@gdiom anamnezom dane su zn&jno vise
vrednosti za Lp(a) i krvni pritisak u odnosu na ul&oja nisu imala pozitivhu

porodicnu anamnezu (p<0,05).

7. Podela dece na podgrupe prema skoru rizika u zastisod uzrasta udgna je na
osnovu tercilnih vrednosti SR u samoj grupi deced Kajmlae dece uzrasta 7
godina najniza vrednost za skor bila je -2 a naj@i@, medijana je iznosila 3 a za
interkvatrilni raspon dobijena je vrednost 2. Kaete uzrasta 10 godina najniza
vrednost za skor iznosila je 2 a najviSa vredndatje 10, medijana je iznosila 3
a za interkvatrilni raspon dobijena je vrednosZ4. decu uzrasta 13 godina
najniza vrednost skora iznosila je -2 a za najvi&dnost dobijena je vrednost
skora 9. medijana za ovu grupu iznosi -1 a zakegdrilni raspon dobijena je
vrednost 3. Na osnovu vrednosti skora rizika deigaosleljena u grupe sa niskim
< 4 (N = 506), srednjim 5-7 (N= 92) i viSim 8 (N=26) vrednostima skora za
nastanak KVB.

8. Niske vrednosti skora rizika ne iskiuju rizik zbog specitinog oblika

dislipidemije u okviru neke od posmatranih grupa.

9. Visoke vrednosti skora rizika za nastanak KVB opada porastom godina.
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10.Vrednosti za LTI i LPI indekse opadaju sa porastwdina.

11.LTI i LPI vrednosti su poviSene u grupama dece ®asgnim skorom rizika za
nastanak KVB.
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8. SKRACENICE

ANOVA - analiza varijansi

ATP 1l - Guidelines At-A-Glance Quick Desk Refare National Cholesterol
Education Program

CAMP- ciklicni adenozinmonofosfat

CRP - c reaktivni protein

CVB - cerebrovaskularna bolest

CVI - kardiovaskularni insult

ELAM - endotelni leukocitni adhezivni molekul
EPC - endotelne progenitortelije

HDL - lipoproteini velike gustine

hs-CRP - visoko senzitivni ¢ reaktivni protein
HTA - arterijska hipertenzija

IBS - ishemijska bolest srca

ICAM-1 - intracelijski adhezioni molekull

IDL - lipoproteini intermedijarne gustine

ITM - indeks telesne mase

KSB - koronarna sena bolest

KVB - kardiovaskularna bolest

LDL - lipoproteini male gustine

Lp(a) - lipoprotein a

LPI - lipid pentadni indeks

LPL - lipoproteinska lipaza

LTI - lipid tetradni indeks

NCEP - National Centers for Environmental PreditiiNCEP)
ROC - receiver operating characteristic curve
PG - prostaglandini

SR - skor rizika

SZO - svetska zdravstvena organizacija

TG - trigliceridi

VCAM - vaskularni adhezioni molekul

VLDL - lipoproteini veoma male gustine
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