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Rezumat

Scopul studiului a fost determinarea indicilor peroxidarii lipidelor (POL) si activitatea enzimelor sistemului antio-
xidant (SAO) in serul sanguin si eritrocite la pacientii cu sindromul metabolic (SM) In dependentd de dereglarea metabo-
lismului glucidic. Material si metode. Cercetarea s-a realizat pe 95 de bolnavi cu SM. Bolnavii, toti prezentand obezitate
abdominala, hipertensiune arteriala si dislipidemie, definitorii pentru SM, au fost impartiti in 3 subloturi in dependenta
de dereglarea metabolismului glucidic. A fost efectuata cercetarea simultana a complexului eritrocitar si seric al indicilor
proceselor POL si activitatea enzimelor SAO. Rezultatele: Comun pentru pacientii obezi hipertensivi cu toleranta scazuta
la glucoza (lotul B) si diabet zaharat (DZ) tip 2 (lotul C) fata de cei cu testul tolerantei la glucoza normal (lotul A) s-a
constatat un nivel mai major in eritrocite ale valorilor: hidroperoxizilor lipidici (HPL) intermediari (p<0,05; p<0,01),
HPL tardivi (p<0,01; p<0,001), DAM (p<0,05; p<0,001); in ser - crescut nivelul DAM (p<0,001). Odata cu intensificarea
lipoperoxidarii la pacientii lotul B, C vs lotul A are loc diminuarea activitatii catalazei (p<0,05); G-S-T (p<0,05, p<0,001)
in eritrocite; micsorarea activitatii SOD (p<0,01; p<0,001) si nivelului ceruloplasminei (p<0,05) in ser. Concluzii: La
pacientii cu sindrom metabolic intensitatea proceselor POL si diminuarea activitatii enzimelor SAO sporeste odata cu
asocierea TTCO scazut. Perturbarile respective sunt net superioare la instalarea diabetului zaharat.

Cuvinte-cheie: stres oxidativ, sindrom metabolic, intoleranta la glucoza, diabet zaharat tip 2

Summary. Oxidative stress in patients with metabolic syndrome depending on disorders of carbohydrate
metabolism

The aim of the study was to determine the indices of lipid peroxidation (LPO) and the activity of enzymes of the
antioxidant systems (AOS) in blood serum and erythrocytes in patients with metabolic syndrome (MS) depending on
disorders of carbohydrate metabolism. Material and methods: The research was done on 95 patients with MS. All pa-
tients with abdominal obesity, hypertension and dyslipidemia, characteristic of MS, were divided into three subgroups
depending on the disorders of carbohydrate metabolism. A simultaneous study of LPO indices of LPO and the activity of
the AOS enzymes in blood serum and erythrocytes was carried out. Results: Obese hypertensive patients with impaired
glucose tolerance (IGT) (subgroup B) and type 2 diabetes mellitus (subgroup C) compared to those with normal glucose
tolerance test (subgroup A) have shown a higher level of values: intermediate lipids hydroperoxides (HPL) (p<0,05;
p<0,01), late HPL (p<0,01; p<0,001), MDA (p<0,05; p<0,001) in red blood cells; increased level of MDA (p<0,001) in
serum. The intensification of LPO in the patients of subgroup B, C vs subgroup A occurs simultaneously with the decrease
of catalase activity (p<0,05); G-S-T (p<0,05; p<0,001) in erythrocytes, SOD activity (p<0,01; p<0,001) and ceruloplas-
min (p< 0,05) in serum. Conclusions: In patients with metabolic syndrome the intensity of LPO and decrease activity of
enzymes AOS increases with the association of IGT. These disturbances are the most apparent at the onset of diabetes.

Key words: oxidative stress, metabolic syndrome, glucose intolerance, type 2 diabetes mellitus

Pe3rome: OxucINTENbHBII cTpecc y 00bHBIX ¢ MeTa00IH4YeCKHMM CHHAPOMOM B 3aBHCHMOCTH OT HAPYILEeHMIi
YIJIEBOHOTO 00MeHa

Lens uccnemoBaHus: ompeneneHHe IMoKazaTeneil mnepekucHoro okucieHus nunuaoB (IIOJI) u axTuBHOCTH
(depmenToB aHTHOKCHIaHTHOH cucteMbl (AOC) B CBIBOPOTKE KPOBM M DPHUTPOLMTAX OONBHBIX C METabO0IM4eCcKUM
cuaapomMoM (MC) B 3aBHCHMOCTH OT HapylLIeHHH yriieBomHOro oOMeHa. Marepuan u Mmetoabl: B mccnenoBannm
yuactBoBaiu 95 6onpHBIX ¢ MC. BonbHble, Bce ¢ a010MUHATIBHBIM O)KUPEHHEM, ITOBBIIIEHHBIM apTEpUAIbHBIM JaBIeHUEM
U JUCIUNUAEMUed, XapakTepHbIMU Juisi MC, ObUTM pa3zesieHbl Ha TPU MOATPYIIBI B 3aBUCUMOCTH OT HapylIeHHH
YIIIEBOAHOTO 0OMeHa. Bbu1o mpoBeieHO OMHOBPEMEHHOE UCCIIEJOBAaHNE SPUTPOLIUTAPHOTO U CBIBOPOTOYHOTO KOMITJIEKCA
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nokazareneit nporecco [10JI n akruBHOcTH hepmenToB AOC. Pesynbrarsl: Y GONBHBIX C OKUPEHHUEM, THIIEPTOHUEH 1
HapyuieHreM tosnepanTHoctd K rimoko3e (HTIY) (moarpynma B) n caxapusim quaderom (CH) 2 tuma (nmoxarpynma C), B
CPaBHEHUH I'PYNIION ¢ HOPMAIBLHBIMU TOKA3aTeNIIMH ITOCTHAIPY304HOM IITIOKO3bI (MOArpyIa A), B 3pUTPOIMTAX OIpe-
JieTieH OoJiee BBICOKHMH YpOBEHbB Ioka3arenei ruaponepexucy munuaoB (HPL): nmpomexyrounsie HPL (p<0,05; p<0,01),
no3nuue HPL (p<0,01; p<0,001), manonossit quansaerun (MDA) (p<0,05; p<0,001); B CBIBOPOTKE KPOBU — BBICOKHI
ypoBerb MDA (p<0,001). OnunoBpemenno ¢ ycunenuem [10JI Ha done HTT u caxaproro nuaGera tun 2 (moarpymma
B,C vs noarpynma A) B 93pUTPOLMTaX NPOUCXOIUT CHIKEHHE aKTUBHOCTH Karaiasbl (p<0,05); G-S-T(p<0,05, p<0,001);
B CHIBOPOTKE KpOBH - cHMkeHue aktuBHOCTH COD (p<0,01; p<0,001) u ypoBus nepynormiazmuna (p<0,05). Beionsr: Y
OOJIBHBIX C META0OIMUYECKIM CHHIPOMOM MHTEHCUBHOCTH mporeccoB [10J] u cHmkenne aktuBHOCTH GepmenToB AOC
TIOBBINIAIOTCS OIHOBpeMeHHO ¢ npucoeanHenneM HTT. /lanHble HapymieHus sSBISIOTCS Oosiee BBIpaXXEHHBIMHU PU pa3-

BUTHH CaxapHOTO Jradera.

KuroueBble ci10Ba: OKUCIUTEIbHBIN CcTpecCC, MeTaboIHYeCKUN CUHAPOM, HCTIEPEHOCHUMOCTD IIFOKO3bI, CaX&pHLIﬁ

nuadeT 2 TMI

Introducere. Sindromul metabolic defineste
asocierea a mai multor stari patologice ca: obezitate
abdominald, HTA, intolerantd la glucoza sau diabet
zaharat tip 2, dislipidemie aterogena, hiperuricemie,
status protrombotic si proinflamator. Elementul pa-
togenic central se considerd a fi insulinorezistenta si
hiperinsulinemia compensatorie [2].

Prin elementele sale patogenice, SM prezintd un
risc cardiovascular crescut, reunind numeroase tul-
buréri ale metabolismului glucidic, lipidic si proteic;
precum si schimbdrile: sistemelor neurovegetativ si
endocrin; membranelor celulare, mediatorilor, cito-
kinelor [3,7,18,20]. In aceasta paradigma se include
organic si fenomenul stresului oxidativ (SO).

SO se defineste ca totalitatea deteriorarilor oxida-
tive provocate de o supraproductie a formelor reacti-
ve ale oxigenului sau o diminuare a capacitatii enzi-
melor SAO la nivelul celulei si organismului integru.
Evident, ca procesul este asociat cu dereglarea balan-
tei prooxidanti/antioxidanti, in favoarea prooxidan-
tilor si respectiv - defavoarea antioxidantilor, avand
potential distructiv si patogenetic.

Cercetdrile in domeniu, ce au relevat deprimarea
activitatii SAO si efectul membranotoxic al produsi-
lor POL sunt divizate, referindu-se doar la unele en-
titati ale SM [5, 6, 9,13]. Fiecare dintre elementele
componente ale SM se coreleaza pozitiv si indepen-
dent cu SO sistemic [8]. In literatura de specialitate se
constatd ca la bolnavii cu SM capacitatea de aparare
antioxidantd este redusa, atat prin micsorarea activi-
tatii enzimatice, cat si a nivelelor de vitamine C si E.
Reducerea capacitatii antioxidante este proportionald
cu cresterea peroxizilor si a altor markeri de SO, pre-
cum si cu numarul de factori de risc ai bolnavilor cu
SM [3].

Unele studii sustin ca SO si reducerea capacitatii
antioxidante la pacientii hipertensivi nu se modifica
in prezenta celorlalte componente ale SM (intoleranta
la glucoza, dislipidemie) [1]. SO are un efect nociv
asupra P-celulelor pancreatice, deoarece activitatea

enzimelor SAO sunt exprimate la un nivel scazut in
acestea [4]. Cresterea SO este un factor declansator al
insulinorezistentei, disfunctiei f-celulelor ce vor avea
ca urmare tolerantad scdzuta la glucoza, si, in cele din
urma, diabet de tip 2 [4, 15,16]. In plus, existd dovezi
considerabile care releva ca cresterea radicalilor liberi
pot induce inactivarea mecanismelor de semnalizare
dintre receptorii insulinici si sistemul de transport al
glucozei, ceea ce duce la accentuarea insulinorezis-
tentei [11].

Asadar, in literatura accesibild privind cerceta-
rile axate pe evaluarea intensitdtii POL si activitatii
enzimelor SAO la pacientii cu SM sunt separate si
controversate. Deasemenea sunt relatdri consacrate
doar a unor indici implicati in evolutia SO la paci-
entii cu SM. Cuantificarea informatiei despre dina-
mismul proceselor de oxidare peroxidica a lipidelor
si activitatea enzimelor SAO la pacientii cu SM in
dependenta de dereglarea metabolismului glucidic ar
elucida mult mai complex patogenia SM de pe pozitia
conceptiei molecular-celulare.

Scopul studiului: determinarea intensitatii in-
dicilor peroxidarii lipidelor si activitatea enzimelor
sistemului antioxidant in serul sanguin si eritrocite la
pacientii cu SM in dependenta de dereglarea metabo-
lismului glucidic.

Material si metode. Pentru realizarea scopului
de baza al studiului actual au fost investigati 95 de
bolnavi cu SM, varsta carora varia in limitele 50-69
ani. Din ei de sex masculin au fost 36 pacienti si 59
de sex feminin.

Criteriile de includere a pacientilor in lotul de
bazd au fost prezenta la acelasi pacient a obezitatii
abdominale (OA), hipertensiunii arteriale (HTA)
si dislipidemiei (trigliceridele > 1,7 mmol/L si/sau
HDL-colesterolul < 1,3 mmol/L), definitorii pentru
SM. In dependenti de dereglarea metabolismului
glucidic pacientii au fost divizati in 3 subloturi (A,
B, C).

Sublotul A — 26 de cazuri — a cuprins bolnavii
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cu SM ce asociau obezitate abdominala, hipertensi-
une arteriald, dislipidemie, dar cu glicemia bazala si
TTGO normal, ce au servit in acest caz ca lot control.

Sublotul B — 23 cazuri — a fost prezentat de bol-
navii cu SM ce asociau obezitate abdominala, hiper-
tensiune arteriald, dislipidemie si tolerantd scazuta la
glucoza (TTGO scazut).

Sublotul C — 46 de cazuri — a cuprins pacientii cu
SM ce asociau obezitate abdominala, hipertensiune
arteriald, dislipidemie si DZ tip 2.

Diagnosticul SM a fost stabilit conform criteriilor
elaborate de IDF (International Diabetes Federation).
Conform acestor criterii, SM este definit ca prezenta
a cel putin 3 din urmaétoarele: obezitate abdominala,
HTA; dislipidemie: cresterea concentratiei de trigli-
ceride (TAG > 1,7 mmol/L) si/sau micsorarea HDL —
colesterolului (HDL — col < 1,3 mmol/L), intoleranta
la glucoza sau diabet zaharat.

Evaluarea antropometrica s-a efectuat prin ma-
surarea in ortostatism a greutatii corporale, Inaltimii,
circumferintei abdominale (CA) la nivelul ombilicu-
lui 1n conditiile unei respiratii normale. Obezitatea si
gradului de severitate al acesteia a fost definitd prin
estimarea indicelui masei corporale (IMC) egal sau
mai mare ca 30 kg/m?. Valorile circumferintei abdo-
minale mai mari sau egale cu 94 cm la barbati, si mai
mari sau egale cu 80 cm la femei au fost considerate
definitorii pentru tipul abdominal de obezitate.

Hipertensiunea arteriala (HTA) a fost diagnosti-
catd la cifrele tensiunii arteriale diastolice (TAD) >
85 mmHg si /sau tensiunea arteriala sistolica (TAS) >
135 mmHg. In studiu nu au fost inclusi pacientii cu
hipertensiune arteriald simptomatica.

Scaderea tolerantei la glucoza sau diabet zaharat
tip II — a fost apreciatd conform recomandatiilor
OMS, prin dozarea glicemiei bazale si la 2 ore dupa
testul tolerantei la glucozd oral (TTGO). Investiga-
tilor li s-a administrat oral 75 g glucoza dizolvata
in 250 ml apa cu colectarea ulterioara a sangelui pe
parcursul a doud ore. Testul s-a considerat normal
la o glicemie a jeun mai micad ca 5,5 mmol/L, la 2
ore mai mica ca 7,8 mmol/L. Toleranta scazutd la
glucoza a fost adeveritd la nivelul glicemiei bazale
mai mica ca 6,1 mmol/L, dar la 2 ore in intervalul
7,8-11mmol/L. Cand concentratia glucozei a jeun de-
paseste 6,2 mmol/L si /sau 11,1 mmol/L dupa 2 ore la
pacient se confirma diagnoza de diabet zaharat.

Determinarea indicilor POL si activitatii enzime-
lor SAO au fost efectuate in Laboratorul Biochimie
al USMF ,Nicolae Testemitanu”. Statusul prooxi-
dant a fost evaluat prin cercetarea in serul sanguin si
eritrocite a hidroperoxizilor lipidici (HPL) initiali,
HPL intermediari (conjugatelor dienice), HPL tar-
divi (compusilor carbonilici) prin procedeul descris

de V.A. Kostiuc si coaut. (1984) si dialdehidei ma-
lonice (DAM) [Kopabeiinukos 2. H., 1989]. Studiul
statusului antioxidant a inclus determinarea activitatii
superoxiddismutazei (SOD) [Matrommn b. H., 1991],
catalazei (CAT) [Kopomok H. A., 1988, in modifica-
tia Baciu E., Nastas 1., 1996] si nivelul ceruloplas-
minei (CE) [Becryxesa C. B., Kon6 B. T, 1982].
Studiul metabolismului ciclului glutationic a cuprins
determinarea in ser i eritrocite a activitatii glutation-
reductazei (GR) [Bnacosa C.H., 1990], glutation-S—
transferazei (G-S-T) [Habig W., Jacoby W., 1981] si
glutationperoxidazei (GP) eritrocitare [Mauun B. M.,
1986].

Prelucrarea datelor obtinute a fost efectuatd cu
programul statistic StatsDirect in conformitate cu re-
gulile statisticii variative si ale teoriei probabilitatii.
Au fost calculate media aritmeticd + eroarea mediei
(X+m). Pentru testarea diferentei semnificative intre
indicii studiati ai loturilor comparate s-a utilizat testul
statistic nonparametric U Mann-Whitney” si pragul
de semnificatie ’p” (p<0,05).

Rezultate. Analiza comparativd a parametrilor
POL/SAOQ la pacientii cu SXM in dependenta de aso-
cierea dereglarii metabolismului glucidic a constatat
diverse modificari manifestate prin activizarea con-
siderabila a intensitatii proceselor POL si reducerea
concludentd a intensitatii sistemelor enzimatice -
SAO (tabelul 1, 2).

Astfel la pacientii obezi hipertensivi cu TTGO
scazut fata de cei cu testul normal s-a constatat un
nivel mai major in eritrocite ale valorilor: HPL in-
termediari (p<0,05), HPL tardivi (p<0,01), DAM
(p<0,05); in ser - crescut nivelul DAM (p<0,001).

Rezultatele obtinute denota, ca odata cu intensifi-
carea lipoperoxidarii pe fonul TTGO alterat (lotul B
vs lotul A) are loc diminuarea in eritrocite a activitatii
catalazei (p<0,05); G-S-T (p<0,05); in ser — micsora-
rea activitatii SOD (p<0,01) si nivelului ceruloplas-
minei (p<0,05).

In lotul bolnavilor diabetici cu obezitate si HTA
(lotul C) fata de obezii hipertensivi cu TTGO normal
(lotul A) si cei cu TTGO scazut (lotul B), s-au apre-
ciat in eritrocite valori medii mai majorate ale HPL
initiali (p<0,001; p<0,01), HPL tardivi (p<0,001;
p<0,01), DAM (p<0,001). Nivelul HPL intermediari
sunt semnificativ majorati la pacientii lotului C fata
de lotul A (p<0,01), dar fara diferente semnificative
fata de lotul B. In serul sanguin s-a constatat cres-
terea nivelului HPL intermediari (p<0,01; p<0,05),
HPL tardivi (p<0,001; p<0,01) si majorarea DAM
(p<0,001). Odata cu activizarea proceselor POL
s-au relevat micsorarea activititii SOD eritrocita-
re (p<0,001; p<0,01) si serice (p<0,001; p<0,01),
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Tabelul 1

Continutul hidroperoxizilor lipidici (HPL) initiali, intermediari, tardivi si dialdehidei malonice (DAM) in
eritrocite §i ser la pacientii obezi hipertensivi in dependenta de dereglarea metabolismului glucidic

Eritrocite Ser sanguin
SUBLOTULA | SUBLOTUL B | SUBLOTUL C | SUBLOTULA | SUBLOTUL B | SUBLOTUL C
n=26 n=23 n=46 n=26 n=23 n=46
HPL initiali 25,41+£1,26 29,03+1,37 33,32+1,24 20,3140,65 22,03+ 0,78 23,65+0,83
UC/gHb; UC ok
HPL interm. 3,84+0,22 4,48+0,18* 4,63+0,18 3,75+0,28 3,94+0,35 5,07+0,23
UC/gHb; UC Hox ok
HPL tard. UC/gHb; 3,05+0,18 3,73+0,10%* 4,53+0,19 3,15+0,25 3,25+0,27 4,79+0,24
ucC Hok Hokok
DAM 0,338+0,014 | 0,423+0,01* 0,516+0,015 8,92+0,43 11,65+0,54 14,38+0,28
nmol/gHb; Rk wkok kot
nmol/l
Nota: *- p<0,05; **-p<0,01; *H%k. p< 0,001, p- coeficientul semnificatiei diferentei indicilor pacientilor obezi hiper-

tensivi cu TTGO scazut (lotul B) si DZ tip 2 (lotul C) fatd de obezii hipertensivi cu toleranta la glucoza normala (lotul A).

GR eritrocitare (p<0,001; p<0,01) si catalazei serice
(p<0,01). Activitatea G-S-T in serul sanguin s-a con-
statat crescutd fata de ambele loturi (p<0,05). Menti-
onam ca la obezii hipertensivi cu diabet zaharat fata
de obezii hipertensivi cu TTGO normal s-au deter-
minat si micsorarea 1n eritrocite a activitatii catalazei
(p<0,05); G-S-T (p<0,001); 1n ser — micgorarea GR
(p<0,05) si ceruloplasminei (p<0,05).

Rezultatele obtinute demonstreaza cert cd in ca-
zul instalarii DZ tip 2 are loc cresterea considerabila
a activitatii proceselor POL si epuizarea rezervelor de
protectie antioxidanta.

Discutii. Interventia patogenetica proaterogena a
factorilor de risc definitorii pentru SM, este multipla.
Intre acestea se include si agresiunea SO. Rezulta-
tele investigatiilor efectuate confirma cu certitudine
cresterea considerabild a activitatii proceselor POL la
pacientii cu SM in dependenta de dereglérile metabo-

lismului glucidic. Nivelele conjugatelor dienice (HPL
intermediari), compusilor carbonilici (HPL tardivi),
DAM la bolnavii cu SM, evaluate in eritrocite, se re-
gasesc cu valori maxime, Tnalt semnificative statistic
in subloturile pacientilor cu TTGO scazut si DZ tip 2
comparativ cu obezii hipertensivi cu glicemia norma-
1a. Produsele POL si anume produsii carbonilici au
proprietatea de a reactiona cu amino gruparile libe-
re din diverse componente (fosfolipide, aminoacizi,
proteine). Principalele tinte ale oxidarii sunt proteine-
le [10]. Cresterea continutului in carbonil al acestora,
prin formarea aldehidelor si cetonelor este un indica-
tor al SO la acesti pacienti.

Majorarea DAM, atat eritrocitare, cat §i serice,
indicd nu numai intensitatea metabolica a produselor
initiale, dar §i diminuarea elimindrii acestor produ-
se toxice din organism. Aldehidele penetreaza usor
membranele celulare, afectand regiuni tisulare extin-

Tabelul 2

Activitatea enzimelor SAO in eritrocite si ser la pacientii obezi hipertensivi in dependentdi de dereglarea
metabolismului glucidic

Eritrocite Ser sanguin
SUBLOTULA | SUBLOTULB SUBLOTUL C |SUBLOTULA | SUBLOTULB | SUBLOTUL C
n=26 n=23 n=46 n=26 n=23 n=46
SOD 2507,53+92,1 2356,04+ 1886,44+ 59,14+2,65 50,29+1,21 41,72+2,05
UC/gHb; UC/ 104,28 59,24%** *ok oo
ml ser
Catalaza pmol/s. | 7,26£0,51 5,75+0,51* 5,69+0,28* 7,424+0,86 6,65+0,71 4,234+0,22%*
gHb pmol/s.1
GR nmol/s. 60,74+2,28 56,85+2,01 45,61+2,08*** | 522 64+21,76 483,99+ 465,54+14,55*
gHbnmol/s.1 29,92
G-S-T nmol/s. 4,43+0,31 3,28+0,33* 2,8940,08%** 23,58+1,32 24,04+1,46 27,81£1,03*
gHbnmol/s.1
GP pmol/s.gHb 2,33+0,13 2,37+0,11 2,13+0,08 - - -
Ceruloplasm. - - - 253,83+14,41 |1 205,96+18,04* | 172,79+8,11*
mg/l
Nota: *- p<0,05; **_p<0,01; ***.p< 0,001, p- coeficientul semnificatiei diferentei indicilor pacientilor obezi hiper-

tensivi cu TTGO scazut (lotul B) si DZ tip 2 (lotul C) fatd de obezii hipertensivi cu toleranta la glucoza normala (lotul A).
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se, ca si peroxizii atacd cu predilectie proteinele si
enzimele ce contin gruparea SH [12]. Mentionam ca
cele mai crescute valori ale HPL initiali eritrocitari,
compusilor carbonilici, DAM serice si eritrocitare
s-au inregistrat la pacientii cu DZ. Hiperglicemie cro-
nica, prezenta la acesti pacienti va genera o agresiune
oxidativa. Astfel prin autooxidarea glucozei se vor
forma produsi de glicozilare avansata. Nivelul plas-
matic al proteinelor glicozilate neenzimatic este sem-
nificativ crescut la pacientii diabetici comparativ cu
persoanele nondiabetice [12]. In urma acestor agre-
siuni oxidative se produc radicali liberi care vor initia
mecanisme fiziopatologice ce vor genera disfunctii
endoteliale, modificari importante care sunt implicate
in aparitia complicatiilor microvasculare ale diabetu-
lui zaharat. Cu certitudine, asocierea DZ la bolnavii
cu SM, creste riscul cardiovascular total al acestora.

Intensificarea proceselor POL la pacientii cu de-
reglarea metabolismului glucidic este reflectata si prin
diminuarea cantitativa si calitativa a enzimelor SAO.
De mentionat, ca la pacientii cu dereglarea metabo-
lismului glucidic (lotul B si C) comparativ cu obezii
hipertensivi cu toleranta normala la glucoza (lotul A)
se denotd diminuarea in eritrocite a activitatii catalazei
si G-S-T; in ser — micsorarea activitatii SOD si nivelu-
lui ceruloplasminei. Reducerea esentiala a cantitatii de
ceruloplasmind demineaza capacitatea sistemului an-
tioxidant sanguin, conditionand retrocedarea fierului.

Micsorarea activitatii catalazei favorizeaza acu-
mularea nivelului crescut de H,O,, care inhibd acti-
vitatea SOD, cert diminuata la pacientii cu asocierea
diabetului zaharat. Reducerea concomitentd a activi-
tatii SOD si catalazei poate exacerba leziunile mem-
branare in cursul cresterii bruste a productiei speciilor
reactive de oxigen [17]. SOD este inactivata de catre
peroxidul de hidrogen, iar catalaza suprimd inacti-
varea SOD si in final, reducerea activitatii catalazei
favorizeaza si inactivarea SOD. Nivelul SOD poate fi
redus si din cauza modificarilor chimice - formei sale
glicozilate. S-a comunicat, ca la pacientii cu diabet
zaharat aceasta forma a enzimei se mareste de 1,5 ori.

Micsorarea activitatii GR la pacientii diabetici,
s-ar datora probabil alterarii suntului pentozofosfat
si limitarii rezervelor de NADPH. Activitatea GR
depinde de accesibilitatea echivalentilor reductivi, si
anume a NADPH, furnizat de glucozo-6-fosfar dehi-
drogenaza [19].

Consideram, ca dezechilibrul POL/SAO rezulta
din componentele SM cumulate, ceea ce scade abi-
litatea de mentinere a homeostaziei. Amplificarea
proceselor POL la pacientii SM ce asociau dereglarea
metabolismului glucidic epuizeaza potentialul antio-
xidant gi, in consecinta determind modificari substan-
tiale ale membranelor celulare. Deoarece procesele

date se autointensifica reciproc, ele initiaza in celule
un cerc vicios, ce poate duce la insuficienta functio-
nala si lezarea ei. Ineficienta sistemului antioxidant
devine un factor permisiv pentru radicalii liberi ai
oxigenului 1in initierea leziunilor endoteliale — fapt
ce vehiculeazad necesitatea asocierii antioxidantilor
in tratamentul acestor pacienti.

Concluzii. Din cele expuse, putem conchide, ca
asocierea dereglarii metabolismului glucidic (TTGO
scazut si DZ tip 2) la componentele majore ale sin-
dromului metabolic influenteaza nivelul parametrilor
POL/SAO, estimand dezechilibrul intre aceste siste-
me intr-un grad mai pronuntat. Intensitatea peroxi-
darii lipidelor si diminuarea SAO sporeste odata cu
asocierea TTGO scazut la componentele sindromului
metabolic, perturbarile respective fiind net superioare
la instalarea diabetului zaharat tip 2.
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