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1. UVOD



1.1. Elektrokardiogram

Prolaskom sr¢anog impulsa kroz srce, dio elektri¢ne struje koja se stvara dopire i do
koze gdje se njen elektricni potencijal moze registrirati elektrodama. Zapis tako izmjerenog
elektricnog potencijala zove se elektrokardiogram (EKG). Standardni 12-kanalni EKG jedna je
od najcesc¢e koriStenih pretraga u medicini. Vazan je za interpretaciju sr¢anog ritma, detekciju
ishemije 1 infarkta miokarda, abnormalnosti provodnog sustava, ventrikularne hipertrofije,

perikarditisa i drugih stanja (1-4).

Korijeni EKG-a pronalaze se u radu Galvanija, koji je joS u 18. stolje¢u primjetio
kontrakcije zabljih nogu pri stimulaciji strujom. lako nije razumio zaSto se to dogada, njegov
pronalazak oznacava pocetak istraZzivanja o povezanosti elektriciteta i bioloskih sustava (5).
Covijek koji je zapoteo mjerenje elektriéne struje u biologiji bio je Gabriel Lippman izumom
kapilarnog elektrometra (6). S tim instrumentom je Agustus Waller krajem 19. stoljeca izveo
prvo EKG mjerenje na ljudskom srcu (7). EKG kakav danas poznajemo kreirao je poc¢etkom
20. stolje¢a Willem Einthoven unaprijediv§i metode svojih prethodnika. Slavan je
“Einthovenov trokut” kojeg je dobio postavljajuci elektrode na desnu ruku, lijevu ruku i lijevu
nogu, te koriste¢i desnu nogu kao uzemljenje. Originalni (u meduvremenu nazvani
“standardnim” odvodi EKG-a — bipolarni odvodi I, IT i III, - dobiveni su kao kombinacija
rezultata na trima, elektrodama iz trokuta. Na tim su se odvodima po prvi puta vidjeli danas
nezaobilazni P, Q, R, S 1T valovi (8). Njegov ucenik, Sir Thomas Lewis, opisao je mehanizme
atrijske fibrilacije 1 drugih provodnih poremecaja koriste¢i EKG (9), a Wilson 1 Goldberger
pokrenuli su koriStenje unipolarnih odvoda, $to znaci da se zapisi na tim odvodima ne dobivaju
kombinacijom rezultata s dvije elektrode, ve¢ o¢itavanjem vrijednosti s jedne. Postavili su Sest
elektroda (V1-V6), ¢ije odvode sada zovemo prekordijalnim, na prsni koS, te uveli 1 tri
“pojacana unipolarna odvoda s udova” —aVR, aVL 1 aVF (10). Tako je stvoren EKG kakav se

koristi 1 dan danas.

Postoji standardizirana metoda postavljanja elektroda, s obzirom na to da neprecizno
smjeStanje istth moZe dovesti do artefakata i pogresnih dijagnoza (9). Standardne elektrode
moraju biti postavljene distalnije od ramena, odnosno kukova, S§to znaci da zapravo nije
potrebno postavljati ih na zapesc¢a, odnosno gleznjeve, kao $to je uobicajeno. Prva prekordijalna
elektroda, V1, mora biti postavljena u cetvrtom interkostalnom prostoru na desnom rubu
sternuma, a V2 na istoj razini, samo s lijeve strane sternuma. V4 se stavlja u peti interkostalni

prostor u medioklavikularnoj liniji, pa se onda V3 stavlja na pola puta izmedu V41 V2. V51



V6 se postavljaju u prednju, odnosno u srednju aksilarnu liniju, u istoj horizontalnoj ravnini
kao 1 V4. Kod zena s velikim dojkama zbog prigusSivanja elektricnog signala preporuca se

postavljanje elektroda ispod dojke, umjesto na nju (10).

Normalni elektrokardiogram sastoji se od P-vala, QRS-kompleksa 1 T-vala. P-val je
uzrokovan elektricnim potencijalima koji nastaju pri depolarizaciji atrija, Sto prethodi njihovoj
kontrakciji. QRS-kompleks se vecinom, ali ne uvijek, sastoji od zasebna tri vala; Q-vala, R-
vala i S-vala. Nastaje kao posljedica depolarizacije ventrikula. lako se istovremeno
repolariziraju atriji, taj je impuls znatno slabiji te biva zasjenjen signalom iz ventrikula.

Repolarizacija ventrikula je elektrokardiografski prikazana T-valom (11).

1.1.1. Analiza elektrokardiograma

Abnormalnosti EKG-a izrazito su povezane s kardiovaskularnim rizikom, poglavito
visoka frekvencija, produZenja PR-intervala, QT-intervala i trajanja QRS-kompleksa, te
devijacije sréane osi. Poradi izbjegavanja pogreSaka i previda vaznih abnormalnosti, EKG se
analizira sustavno. Na svakom EKG-u treba pregledati: frekvenciju, ritam, intervale, sr¢anu os,

znakove hipertrofija te promjene T-vala i ST-segmenta (12).

Frekvenciju je jednostavno izracunati zahvaljujuéi postojanju standardizirane reSetke na
EKG papiru. Normalan raspon je izmedu 60 i1 100 udaraca u minuti, iako sportaS§ima 1 niza
frekvencija moze biti fizioloska. Mnoge su studije potvrdile pozitivnu korelaciju frekvencije
srca 1 mortaliteta, dok s druge strane niska frekvencija smanjuje kardiovaskularni rizik (13). U
slu¢aju nepravilnosti ritma moguce je dijagnosticirati Siroku paletu aritmija. Osim nepravilnosti
treba odrediti je li ritam “sinusni” ili nije, odnosno jesu li kontrakcije srca posljedica impulsa
koji izbijaju iz SA-Cvora. To se zakljuCuje prema (ne)postojanju regularnog P-vala pred pocetak
svakog QRS-kompleksa, a on se najbolje vidi u odvodima I, I 1 aVF. S obzirom na to da je P-
val posljedica depolarizacije atrija, on nam moze ukazivati i na neke promjene atrija, npr.
hipertrofiju lijevog atrija koja se o€ituje bimorfnim i produzenim P-valom u Il odvodu. S druge

strane, hipertrofija desnog atrija tipi¢no se ocituje visokim P-valom u inferiornim odvodima

(14).

PR-interval se odnosi na period od pocetka depolarizacije SA-Evora do pocetka

depolarizacije ventrikula te bi trebao trajati izmedu 0,12 1 0,20 sekundi. ProduZenje ukazuje na



kaSnjenje prolaska impulsa do ventrikula, odnosno postojanje AV-bloka (12). Produzeni PR-
interval povezan je s povecanim rizikom od zatajenja srca, incidencijom atrijske fibrilacije i
mortalitetom (15), a jedan od moguéih razloga za to je dokazana korelacija s endotelnom

disfunkcijom (16).

QT-interval mjeri vrijeme od pocetka depolarizacije do kraja repolarizacije ventrikula.
Njegovo produzenje je povezano s ventrikularnim aritmijama, a predvida nastanak dijabetesa
neovisno o drugim faktorima rizika, kao i iznenadne smrti u ljudi bez dokaza sréane disfunkcije.
Obicno je uzrokovano raznim lijekovima, a moZze biti posljedica poremecaja ionskih kanala.
QT-interval ovisi 1 o frekvenciji srca - §to brze ono kuca, interval je kraéi, te obrnuto. 1z tog
razloga se obi¢no izracunava (u odnosu na frekvenciju srca) korigirani QT-interval (QTc), za

$to se najéesce koristi Bazettova formula (QTc=QT/VRR) (17-20).

QRS-kompleks predstavlja depolarizaciju ventrikula, a normalan raspon trajanja je 0,06
do 0,10 sekundi. Kompleksi dulji od 100 milisekundi su ili ventrikularnog podrijetla, ili
supraventrikularnog podrijetla uz poremecaj provodenja zbog npr. hiperkalemije (12).
Prosirenje, odnosno produZenje trajanja QRS-kompleksa ukazuje na moguce strukturalne i

funkcionalne abnormalnosti srca, npr. sistolicku disfunkeciju koja moze dovesti do zatajenja srca

21).

Srcana os oznacava glavni smjer ukupne elektri¢ne aktivnosti srca. lako se najcesce
izracunava preko QRS-kompleksa, ona se moZe dobiti koriste¢i P-val 1 T-val, ¢ije osi takoder
imaju znatnu vaznost. Na primjer, abnormalna os P-vala je snazan prognostic¢ki znak buduceg
razvitka atrijske fibrilacije, dok je os T-vala marker poremecaja repolarizacije te neovisni
indikator rizika od kardiovaskularnih dogadaja (22,23). U klinici se ipak mahom koristi os
QRS-kompleksa, a neki od uzroka njene devijacije ulijevo su: hipetrofija lijevog ventrikula,
lijevi prednji hemiblok, kongenitalna bolest srca s primarnim septalnim defektom te
preekscitacijski sindromi. Neki od uzroka devijacuje udesno su: hipetrofija desnog ventrikula,

lijevi straznji hemiblok, preekscitacija te desktrokardija (13).

Normalna progresija R-vala ukljucuje porast amplitude vala od prvog do zadnjeg
prekordijalnog odvoda. U V1 odvodu R-val je nizak, dok je S-val dubok, pa kazemo da je QRS-
kompleks negativan, dok je situacija u odvodu V6 obrnuta. Rast zapocinje u odvodima V2-4, a
ukoliko do njega dolazi tek u V5-6, govorimo o kasnoj progresiji R-vala koja moZze biti znak

prethodnog prednjeg infarkta miokarda. Takoder, pozitivan QRS-kompleks u prvim, uz



negativan u zadnjim prekordijalnim odvodima, ukazuje na hipetrofiju desnog ventrikula. S
druge strane, izrazito negativan QRS-kompleks u ranim te izrazito pozitivan u kasnim

prekordijalnim odvodima zna¢i mogucu hipertrofiju lijevog ventrikula (24).

ST-segment je interval izmedu depolarizacije i repolarizacije ventrikula. Pocinje
zavrSetkom QRS-kompleksa, odnosno S-vala, a zavrSava pocetkom T-vala. Period od kraja T-
vala do pocetka P-vala se zove TP-segmentom, a on predstavlja izoelektri¢nu tocku prema kojoj
se mjeri elevacija ili depresija ST-segmenta. J-toc¢ka se nalazi na spoju izmedu QRS-kompleksa
1 poCetka ST-segmenta. Elevacija J-toCke zove se Osbornov val. On nastaje uslijed iskrivljenja
najranije faze repolarizacije membrane, a povezan je s hipotermijom. Dijagnoza ishemije
miokarda jedna je od najvaznijih uporaba EKG-a, a vaznost promjena ST-segmenta u tome
ocituje se u ¢injenici da se infarkt miokarda dijeli na onaj sa ST-elevacijom (STEMI), te onaj
bez nje (non-STEMI). Promjene ST-segmenta povezane su, osim s akutnom ishemijom
miokarda, 1 s ozljedama miokarda, perikarditisom te abnormalnostima intraventrikularnog

provodenja (25-27).

Najces¢e abnormalnosti T-vala su inverzija i povecanje. Oba sluc¢aja ukazuju na
ishemiju miokarda i Cesto su prvi znak infarkta miokarda, iako se mogu javiti 1 prilikom
tranzitorne stenokardije bez infarkta. Vrlo vaZzna abnormalnost T-vala je i povecanje u obliku

Satora koje se javlja zbog hiperkalemije, $to moze biti hitno stanje (24).

Nadalje, provjerava se 1 pojavnost Q-vala. On primarno nastaje depolarizacijom
ventrikularnog septuma, a normalno ga pronalazimo u odvodima II, III, aVR, aVL, aVF, V5 i
V6. Q-val velike amplitude u navedenim odvodima, ili pronaden u drugim odvodima, moZe
znaciti preboljen infarkt miokarda, ali se pojavljuje 1 u raznim drugim stanjima kao $to su blok
lijeve grane, Wolf-Parkinson-White sindrom, hipetrofija ventrikula, miokarditis, amiloidoza 1

sarkoidoza (28).

1.1.2. Elektrokardiogram u adolescenata

Ne postoji puno podataka o znacajkama EKG-a u adolescenata. Vecina istraZzivanja na
tu temu odnosi se na koristenje EKG-a u prevenciji iznenadne smrti u mladih sportasa, dok
sistematskih pregleda njegovih znacajki u mladih manjka, pogotovo u odnosu na

antropometrijske parametre. Poznato je da neki nalazi, koji bi u odraslih bili patoloski, mogu



biti normalni u djece. Neki od njih su frekvencija iznad 100 u minuti, devijacija srane u osi u
desno, inverzija T-vala u desnim prekordijalnim odvodima, sinus aritmija, uzi PR-interval i
QRS-kompleks te Q-val u prekordijalnim odvodima. Medutim, ve¢ina navedenog gubi se prije

adolescencije (29).

Amplituda R-vala, vazan faktor u procjeni ventrikularne hipertrofije, pod utjecajem je
dobi, spola i grade. Visa je u djevojaka i smanjuje se s porastom dobi i tjelesne mase. S druge
strane, amplituda S-vala, koji je inverzno povezan s R-valom i samim time takoder bitan
parameter u ventrikularnoj hipetrofiji, obi¢no s vremenom raste u djecaka, a smanjuje se u
djevojcica. Trajanje QRS-kompleksa raste s godinama, s tim da je to naznacenije u Zenskog
spola (30). Amplituda nepatoloske elevacije ST-segmenta kroz djetinjstvo raste kod muskog
spola, a smanjuje se u Zenskog, pa i u odrasloj dobi muskarci imaju visu fiziolosku elevaciju
nego Zene (31). Visa elevacija ST-segmenta u adolescenata u odnosu na odrasle muskarce
objasnjava se poviSenim testosteronom i sportskom aktivnos¢u (32,33). Tijekom djetinjstva, T-
valovi u desnim prekordijalnim odvodima Cesto su invertirani te je dokazana progresija prema
pozitivnosti. Ipak, T-valovi u V5 i V6 do adolescencije moraju postati pozitivni, inace je rije¢
o patologiji (34). Novije istrazivanje je pokazalo da je naj¢eS¢a EKG abnormalnost u
adolescentskoj populaciji blok desne grane te da pojavnost kompletnog bloka pozitivno korelira

s visinom (35).

Osim o dobi 1 spolu, EKG dokazano ovisi 1 o arterijskom tlaku (AT) i pretilosti. Pretilost
je usko povezana s raznim abnormalnostima EKG-a, ukljucujuéi ishemijske promjene,
pokazatelje lijeve ventrikularne hipertrofije, poravnanje T-vala te devijacije sr¢anih osi u lijevo
(36,37). Razne druge promjene na EKG-u, kao S§to su visoka frekvencija u mirovanju,
produljenje PR-intervala i trajanja QRS-kompleksa, su ne samo povezane s pretilo$¢u, vec i
njome uzrokovane (38,39). Nadalje, gubitkom tezine moguce je c¢ak i ispraviti neke
abnormalnosti EKG-a, a to se primarno odnosi na devijacije sr¢anih osi (40). Brojne studije su
pokazale korelaciju izmedu pretilosti i QTc-intervala u odraslih (41), dok je ta povezanost u
adolescenata joS$ uvijek kontroverzna. Taj problem vrijedi 1 za prethodno navedene promjene
EKG-a u pretilosti; istrazivanja na tu temu ve¢inom su se bavila odraslima, dok dokaza o
postojanju istih u djece i adolescenata manjka. Ipak, nedavno istraZivanje u Kini je pokazalo da
indeks tjelesne mase i abdominalna pretilost u adolescenata znatno pozitivno koreliraju s PR-
intervalom 1 trajanjem QRS-kompleksa te da pomicu sr€ane osi u lijevo (42). Nedostatak
dokaza o utjecaju hipertenzije na EKG jo§ je ve¢i, poglavito za djecu 1 adolescente. Ipak,
potvrdeno je da su promjene na EKG-u ¢eS¢e i znatnije $to je AT visi (43). Najvaznije promjene

6



povezane s hipertenzijom su, osim znakova hipertrofije lijevog ventrikula, proSiren P-val te

abnormalnosti ST-segmenta i T-vala (44).

1.2. Arterijski krvni tlak

Krvni tlak se definira kao sila kojom krv djeluje na jedinicu povrSine Zilne stijenke.
Arterijski tlak je krvni tlak u arterijskom sustavu. U usporedbi s venskim (krvni tlak u venskom
sustavu), arterijski tlak lakSe se i ¢eS¢e mjeri, a znatno je povezaniji s raznim patologijama
kardiovaskularnog sustava. Prema medunarodnom sustavu jedinica (SI-sustavu), tlak se
izrazava u paskalima (Pa), odnosno kilopaskalima (kPa), dok je u medicini ¢eS¢a uporaba
milimetara zive (mmHg), mjerne jedinice koja govori koliko milimetara sila mjerenog krvnog
tlaka podigne stupac zive protiv gravitacijske sile. Analogno tome, rjede se koriste i centimetri

vode (cmH20) (11).

Predominantna uporaba mmHg svoje uzroke ima u povijesti i praksi. Nakon stolje¢a
raznih invazivnih i neefikasnih metoda, mjerenje krvnog tlaka evoluiralo je 1881. godine
izumom sfigmomanometra koji se koristi upravo stupcem Zive. Tek 15 godina kasnije Scipione
Riva-Rocci uveo je metodu palpiranja radijalne arterije pri napuhivanju manSete
sfigmomanometra koja je za sistolicki tlak uzimala onu vrijednost stupca zZive pri kojoj puls na
arteriji nestane. Nesto kasnije, 1905. godine, Nikolai Korotkoff usavrsio je tu metodu shvativsi
da se Sumovi koji se pri mjerenju tlaka sfigmomanometrom mogu ¢uti na unutarnjoj strani lakta,
kasnije prema njemu nazvani Korotkovljevim Sumovima, mogu Kkoristiti za dobivanje
vrijednosti sistolickog 1 dijastolickog tlaka, prema stupcu Zive pri njthovom pocetku, odnosno
zavrSetku. Od tada se arterijski tlak redovito izrazava kao dvostruka vrijednost (sistolickog 1
dijastolickog tlaka) u mmHg, a ova se metoda, pored svog tehnoloskog napretka, koristi i dan

danas ve¢ preko stotinu godina (45-47).

Sam tlak u arterijama zapravo stvara srce, odnosno sréane kontrakcije. Osnovni zakoni
fizike u takvom sustavu stvaraju protok tekucine koju srce gura kroz krvne zile, a zbog
postojanja otpora koji se stvara trenjem izmedu krvi i endotela zila, ona na svom putu
djelomicno zaostaje, njene Cestice se sudaraju, te se stvara potreba za Sirenjem tekucine, Sto
iziskuje odredenu silu na krvnu zilu (48). Krvni tlak je upravo ta sila, ¢ime postaje jasno da on
ne moze biti izravno odgovoran za protok krvi niz krvnu Zilu. Protok se zapravo ostvaruje

zahvaljujuci razlici tlakova od jednog kraja krvne Zile do drugog. Bez razlike tlakova protoka



ne bi bilo bez obzira na postojanje samog tlaka. On je najvisi na pocetku arterijskog sustava, u
aorti, a putem postaje sve nizi i nizi, Sto omogucava konstantan protok krvi u svim krvnim
zilama u tijelu. Prosjecan tlak u aorti je 13,0 kPa, odnosno 16,0 kPa u sistoli i 10,5 kPa u
dijastoli. Na arterijskom kraju kapilara tlak je snizen ve¢ do 4,7 kPa, na venskom kraju je oko

2,3 kPa, a na kraju svog puta, u desnom atriju, dosegne priblizno 0 kPa (11).

U krvnoj zili uopce ne bi bilo tlaka na njenu stijenku da ona nije puna, ako isklju¢imo
gravitaciju. Gravitacija je, zapravo, jedini faktor koji bi u takvim uvjetima bez tlaka omogucio
ikakav protok. Za protok krvi su, dakle, vazni i njen volumen te volumen krvnih zila, kao 1
njihova rastezljivost. Ti volumeni moraju konstantno biti u odnosu koji omogucava da krvne
zile budu pune krvlju ¢ime se onda stvara tlak na njihove stijenke, §to uvjetuje postojanje

gradijenta tlaka duz krvozilja i posljedi¢no protoka krvi (49).

Rastezljivost je vazna utoliko Sto bi krv, da arterije nisu rastezljive, morala pro¢i kroz
tkivo gotovo trenutno tijekom sistole. Medutim, dok krv stigne do kapilara, popustljivost
arterijskog stabla smanji pulsaciju krvnog tlaka skoro na nulu §to protjecanje kroz tkivo ¢ini
prakticki neprekinutim. Arterije su oko 8 puta manje rastezljive nego vene, §to znaci da 8 puta
manju koli¢inu dodatne krvi mogu primiti nego vene (11). Zbog toga, kao i zbog blizine srcane
pumpe, su 1 porasti krvnog tlaka u arterijskom sustavu znatno veci 1 nagliji nego u venskom.
Ipak, s obzirom na to da je potrebna odredena koli¢ina vremena da se glatki miSici Zilne stijenke
opuste, pri povecanju volumena krvi prvo svjedo¢imo naglom povisenju tlaka, a nakon nekoliko
minuta ili sati on se vra¢a na normalnu razinu. Taj fenomen se zove kasna popustljivost ili stres-
relaksacija, a vazan je 1 u obrnutom smjeru kada se pri krvarenju gubi volumen pa se ovim

mehanizmom kroz nekoliko minuta sprije€ava opasno smanjenje krvnog tlaka (48,49).

Arterijski krvni tlak (AT) mora biti dobro reguliran. Njegovo snizavanje dovodi do
smanjenog protoka krvi te samim time manjeg dovoda kisika i nutritivnih tvari u tkiva §to za
posljedicu moze imati smanjenu funkciju stanica i organa, kao i njihovu smrt. S druge strane,
kratkoro¢no povisenje AT-a takoder moze dovesti do oStecenja ciljnih organa, dok dugorocno
poviSen AT ima brojne kroni¢ne posljedice. AT je proporcionalan sr€anom minutnom
volumenu 1 perifernom vaskularnom otporu koji su pod snaznim utjecajem simpatickog
ziv€anog sustava, a samo postojanje tlaka ovisi o volumenu krvi. Regulacija AT-a, dakle, ovisi
o mehanizmima koji utjecu na ta tri glavna faktora — rad srca, otpor krvnih zila te volumen krvi

(50,51).



Tri su glavna mehanizma koja djeluju unutar nekoliko sekundi prilikom potrebe za
hitnim snizenjem ili (¢eS¢e) povisSenjem AT-a. Baroreceptorski mehanizam Cesto je nazivan i
puferskim sustavom za tlak jer se brzo i efikasno suprostavlja i poviSenjima i snizenjima tlaka,
s tim da je znatno efektniji pri naglim promjenama. Baroreceptorska tjeleSca nalaze se u
stijenkama velikih arterija, a najznacajnija su ona u unutarnjoj karotidnoj arteriji. Ona se istezu
pri poviSenju tlaka i tada povecavaju broj impulsa koji se Salje u sredi$nji ziv€ani sustav, §to
koci vazomotoricki centar u produljenoj mozdini te poti¢e vagusni parasimpaticki centar. To za
posljedicu ima vazodilataciju vena 1 arterija te smanjenje sréane frekvencije i snage sréane
kontrakcije, ¢ime se snizavaju otpor, odnosno sr¢ani minutni volumen, te posljedi¢no i AT (52).
Jo$ je snaznija ishemijska reakcija srediSnjeg ziv€anog sustava koja se javlja pri snizenom
protoku krvi kroz ve¢ spomenuti vazomotoricki centar. Kada dozivi ishemiju, centar reagira
snaznom ekscitacijom koja ¢e AT povisiti na najviSu razinu pri kojoj srce moze raditi (53).
Tre¢i vazni akutni mehanizam jest kemoreceptorski, koji djeluje na slican nacin kao i
baroreceptorski, osim $to ne reagira izravno na promjene tlaka, ve¢ na manjak kisika te visak
ugljikovog dioksida i vodikovih iona. Vazan je i moc¢an tek pri nizim tlakovima kada sprije¢ava

daljnje snizavanje AT-a (54).

Postoje tri znaCajna srednjoro¢na mehanizma regulacije krvnog tlaka. Tu spada i ve¢
opisana stres-relaksacija, pomak tekucine u kapilarama te sustav renin-angiotenzin. Oni su
najaktivniji nakon 30 minuta do nekoliko sati, kada prethodno spomenuti Ziv€ani mehanizmi
postaju manje ucinkoviti. Jednostavno, kada tlak u kapilarama postane prenizak ili previsok,
tekucina spontano prelazi iz tkiva u cirkulaciju ili obrnuto, ¢ime se mijenja volumen krvi te
posljedicno 1 AT (11). Paralelno tome, u bubregu se pri smanjenom tlaku Iu¢i prethodno
pohranjeni renin koji uzrokuje stvaranje angiotenzina I. Angiotenzin I nije pretjerano
vazoaktivna tvar, ali se ubrzo pretvara u angiotenzin II koji je, iako djeluje samo par minuta,
iznimno snazan vazokonstriktor. Njime se znatno povecava otpor u cirkulaciji, a samim time 1

AT (55).

Nadalje, angiotenzin II snazno potice lucenje aldosterona u nadbubreznim Zlijezdama
koji povecava zadrzavanje tekuc¢ine u bubrezima i time polagano povisuje krvni tlak. To je prvi
od dva najvaZznija dugoro¢na mehanizma regulacije tlaka. Drugi, tla¢na diureza, se takoder
odvija u bubregu. Na poviSenje AT-a glomeruli spontano odgovaraju povecanjem filtracije, a
tubuli smanjenjem reapsorpcije. Time se znatno povecava volumen izlu¢ene mokrace, $to onda
smanjuje volumen krvi i krvni tlak. Taj mehanizam ima gotovo neogranic¢enu korisnost (56-

58).



2.1.1. Patologija arterijskog krvnog tlaka

Za normalnu vrijednost arterijskog tlaka uzima se 120/80 mmHg (sistolicki/dijastolic¢ki
tlak). Vrijednosti iznad, odnosno ispod navedene smatraju se povisenim, odnosno sniZenim

krvnim tlakom (11).

Pravom hipotenzijom smatra se sistolicki tlak ispod 90 mmHg ili dijastolicki tlak ispod
60 mmHg. Hipotenzija je osobito opasna ako se dogodi naglo. Posljedica je nedostatan protok
krvi kroz tkiva §to moze uzrokovati ishemiju, infarkt, zatajenje bubrega i Sok (59). Tkiva i
organi mogu biti oSteceni privremeno i trajno. Slabost, vrtoglavica i nesvjestica simptomi su
nedovoljnog protoka krvi kroz mozak koji je prvi na udaru obzirom da se nalazi najvise pa se
krv mora boriti protiv gravitacije da bi do njega stigla. Zato nagla promjena iz lezeceg ili
sjedeceg polozaja u stojeci Cesto uzrokuje simptome hipotenzije, $to zovemo 1 ortostatskom
hipotenzijom. Umor, mucnina, zed, tahipneja, osjecaj hladnoce, blijede okrajine te zamagljen

vid jos§ su neki od ranih simptoma hipotenzije (60).

Postoje jednom autoru, postoje Ccetiri glavna tipa hipotenzije — ortostatska,
postprandijalna, neuralna hipotenzija te Shy-Drager sindrom. Ortostatska hipotenzija se javlja
pri naglom ustajanju. Prevalencija joj raste s dobi, od 11% u srednjim godinama, do 30% u
starijih ljudi. Postprandijalna hipotenzija se javlja naglo nakon obroka kada crijeva preuzmu
velik dio krvi za probavu. Takoder je ¢eSc¢a u starijih ljudi. Kod neuralne hipotenzije krvni tlak
pada nakon duljeg stajanja na nogama. Nakon progresivnhog oSte¢enja autonomnog Zivéanog
sustava javlja se Shy-Drager sindrom, koji uzrokuje hipotenziju pri stajanju 1 hipertenziju pri
lezanju. Ipak, svatko moze doZivjeti epizodu hipotenzije, bez da boluje od nekog od prethodno
navedenih stanja. Uzroci mogu biti: dehidracija, krvarenje, zatajenje srca, anafilaksija, akutni

pankreatitis, sepsa, endokrinoloski dizbalans, trudnoca, lijekovi itd. (61,62).

U vecini slucajeva simptomi hipotenzije su blagi te ne zahtijevaju medicinsku pomo¢.
Blaga dehidracija se tretira uzimanjem tekucine 1 elektrolita. Umjerena 1 teSka dehidracija se
obi¢no rjeSavaju brzom intravenskom nadoknadom istog. Hipotenzija zbog krvarenja takoder
mora biti hitno ispravljena. Hipotenzija zbog uzimanja diuretika ili lijekova koji uzrokuju
bradikariju se rijeSava prestankom uzimanja lijeka 1ili korekcijom terapije, dok

nemedikametozna bradikardija naj¢esce zahtjeva pacemaker (63-66).

S druge strane, poviSen AT, za razliku od sniZenog, Cesto ne uzrokuje nikakve

simptome, ve¢ ¢ini dugoroc¢nu Stetu organizmu iz kojeg razloga ga zovemo “tihim ubojicom”.
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Ipak, moze uzrokovati nespecificne simptome kao Sto su znojenje, nemir, problemi sa
spavanjem, Sum u usima i slabost, a pri hipertenzivnoj krizi se Cesto javljaju i glavobolja te

krvarenje iz nosa (67).

Dugorocno, povisen AT moZze uzrokovati razne komplikacije, ponajvise preko
pogorSavanja ateroskleroze. Nadalje, povisuje rizik nastanka infarkta miokarda, mozdanog
udara te zatajenja bubrega (68-70), a joS$ je prije stotinu godina dokazana pozitivna korelacija
izmedu AT-a i mortaliteta (71). Poznato je 1 da su sistolicki tlak i tlak pulsa (razlika sistolickog
1 dijastolickog tlaka) bolji prediktori kardiovaskularnih incidenata od dijastolickog tlaka,
pogotovo u starijih ljudi (72-74).

Postoje razliCite klasifikacije arterijske hipertenzije. U Sjedinjenim Americkim
Drzavama trenutno su na snazi smjernice AHA (engl. American Heart Association) iz 2017.
godine koja poviSenim AT-om smatra bilo koju sistolicku vrijednost iznad 120 mmHg, a onu
iznad 130 mmHg ili dijastoli¢ku iznad 80 mmHg smatra ve¢ prvim stupnjem hipertenzije (75).
Medutim, u ovom istrazivanju koristi se klasifikacija prema smjernicama ESC/ESH (engl.
European Society of Cardiology | European Society of Hypertension) iz 2018. godine te je ona
prikazana u Tablici 1 (76).
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Tablica 1. Klasifikacija arterijske hipertenzije prema smjernicama ESC/ESH (2018)

Klasifikacija ESC/ESH* Sistolicki tlak Dijastolicki tlak
2018 (mmHg) (mmHg)
Optimalni AT <120 i <80
Normalni AT 120-129 i/ili 80-84
Visoki normalni AT 130-139 1/ili 85-89
Hipertenzija I. Stupnja 140-159 1/ili 90-99
Hipertenzija II. Stupnja 160-179 i/ili 100-109
Hipertenzija III. Stupnja >180 i/ili >110
Izolirana sistolicka hipertenzija >140 1 <90

*engl. European Society of Cardiology | European Society of Hypertension

Prevalencija hipertenzije u op¢oj populaciji nalazi se u rasponu od 30% do 45%, a raste
sa zivotnom dobi (77), dok u Hrvatskoj, prema studiji Epidemiologija hipertenzije u Hrvatskoj
(EH-UH) iznosi prosjecnih 37,5% (78). Hipertenzija je u svijetu znatan javnozdravstveni

problem te se ve¢ desetljecima biljezi znatan porast njene prevalencije (79).

Prema uzroku, hipertenzija se moze podijeliti na primarnu (esencijalnu) kojoj uzrok nije
poznat, i sekundarnu, koja je posljedica nekog poremecaja (80). Vecina bolesnika s poviSenim
tlakom pati od esencijalne hipertenzije, dok tek 5-10% ima sekundarni oblik (81). Neki od
uzroka sekundarne hipertenzije su: bolest bubrega, primarni aldosteronizam, feokromocitom,
sindrom apneje u spavanju, stenoza renalne arterije, Cushingov sindrom, hipertireoidizam,

koarktacija aorte i mnogi drugi (82).

Poznato je da prehrana 1 stil zivota uvelike utjeCu na AT. Za prevenciju, ali 1 regulaciju
ve¢ razvijene hipertenzije, preporuca se prestanak puSenja, unos manje od 5g soli na dan,
ograni¢avanje konzumacije alkohola na jednu ¢asu vina dnevno te redovita tjelovjezba. Uz to,

visoka tjelesna masa vrlo je usko povezana s razvojem hipertenzije (83,84).
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U terapiji hipertenzije koristi se Siroka paleta lijekova, a odabir ovisi o stupnju, dobi,
komorbiditetima, trudno¢i i raznim drugim faktorima. Inhibitori angiotenzin-konvertiraju¢eg
enzima (ACE inhibitori) sprijeCavaju stvaranje angiotenzina II te koce metabolizam
vazodilatatora bradikinina. Unato¢ Cestoj nuspojavi kaslja, lijekovi ove skupine vrlo se Cesto
koriste zbog dokazanog smanjenja pojavnosti zatajenja srca, kronicne bubrezne bolesti, lijeve
ventrikularne sistolicke disfunkcije i1 infarkta miokarda u bolesnika s hipertenzijom. U slucaju
spomenute nuspojave, ACE inhibitori mogu se zamijeniti blokatorima angiotenzinskih
receptora s kojima dijele sli¢an mehanizam i uspjesnost. Blokatori kalcijskih kanala preveniraju
ulaz kalcija u sréane i glatke miSi¢ne stanice ¢ime djeluju i na srce i na krvozilje, snizavajuci
rad srca 1 vaskularni otpor. Dokazano snizavaju mortalitet u bolesnika s hipertenzijom, a vrlo
su mo¢ni i popularni u kombinaciji s ACE inhibitorima. Diuretici se takoder vrlo Cesto koriste.
Oni povecanjem ekskrecije mokrace smanjuju volumen krvi, a imaju dokazano dobar utjecaj
na kardiovaskularni rizik. Nadalje, beta blokatori su lijek izbora u hipertenzivnih bolesnika s
povijes¢u infarkta miokarda i zatajenja srca, a jo$ se koriste i antagonisti aldosterona, alfa

blokatori i drugi lijekovi (85-90).

2.1.2. Arterijski krvni tlak u adolescenata

U djece 1 adolescenata izrazena je pojavnost inicijalne ortostatske hipotenzije (IOH),
koja se od prave ortostatske hipotenzije razlikuje po tome §to tlak nakon naglog ustajanja ne
nastavlja padati dok god pacijent stoji na nogama, ve¢ se unutar nekoliko minuta ispravi i vrati
na normalnu vrijednost (91). IOH ¢esto dolazi sa znatnim kratkotrajnim simptomima, ali unato¢
tome ne rezultira nikakvim posljedicama niti zahtijeva lijeCenje (92). IOH nije posljedica
autonomne disfunkcije ve¢ fizioloskog kaSnjenja u kompenzaciji za gravitacijskom silom
tijekom naglog ustajanja, §to je u djece izrazenije nego u odraslih (93). IOH se poboljSava
tokom odrastanja te mozZe u potpunosti nestati, iako je povremena epizoda moguca u svih ljudi

uslijed okolnosti koje snizuju krvni tlak kao $to je npr. dehidracija (91).

Dok je snizeni AT, izuzev spomenute inicijalne ortostatske hipotenzije, rijetka i
neznacajna patologija u adolescenata, poviSen AT predstavlja rastuci zdravstveni problem u toj
populaciji, tim vise Sto ga lijecnici Cesto previde (94-95). Normalan raspon arterijskog tlaka
razlikuje se u adolescenata i odraslih. Raspon ovisi o dobi, spolu i visini, za §to postoje

standardizirane tablice. Za adolescente starije od 16 godina se koristi klasifikacija za odrasle.
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U mladih od 16 godina, s obzirom na to da ne postoji definirana normalna vrijednost, ne postoji
ni definirana povisena vrijednost, ve¢ se poviSenim arterijskim tlakom smatra tlak preko 90.
percentile po standardiziranoj tablici, prvim stupnjem hipertenzije sistolicki i/ili dijastolicki tlak

......

percentile + 5 mmHg (96).

Prema jednoj studiji ¢ak 11,2% adolescenata ima povisen AT (97). Prevalencija prave
hipertenzije nesto je niza, ali svakako neocekivano visoka, i iznosi 2-3,6% u djece od 8 do 18
godina, dok je u 18-godisnjaka oko 10% (98). Nadalje, visok AT u djetinjstvu obi¢no vodi do
hipertenzije u odrasloj dobi. Adolescenti s hipertenzijom nerijetko imaju dokaz oSte¢enja
organa, ukljucujuci lijevu ventrikularnu hipertrofiju i patoloske vaskularne promjene (99-101).
Unato¢ visokoj prevalenciji i znatnim rizicima, lije¢nici ¢esto previde hipertenziju u djece i
adolescenata. Prema jednoj studiji, hipertenzija je dijagnosticirana u samo 26% djece s

dokumentiranim povisenim AT-om (95).

Smatralo se da djeca imaju znatno vecéu incidenciju sekundarne hipertenzije koja je u
najvecem broju slucajeva uzrokovana boles¢u bubrega, medutim, najnovija saznanja pokazuju
da se incidencija primarne hipertenzije, poglavito u adolescenata, prakticki izjednacila s onom
u odraslih (96). Vjerojatni uzroci su razni, primjerice prekomjeran unos soli, manjak tjelesne
aktivnosti, stres, ali je najznacajniji faktor epidemija debljine u djece. Brojnim studijama je
dokazan izniman utjecaj prekomjerne debljine na AT, kako u odraslih, tako 1 u djece 1
adolescenata (102-107). U jednoj studiji, hipertenziju je imalo 1,4% adolescenata normalne
tjelesne mase, 7,1% prekomjerno teskih te 25% pretilih (104). Druga studija je ustvrdila da ¢ak

27-47% adolescenata s poviSenim indeksom tjelesne mase ima hipertenziju (108).

Redovita fiziCka aktivnost 1 gubitak prekomjerne tjelesne tezine preporuceni su za svu
zahvacenu djecu i1 adolescente. Onima s predhipertenzijom, prvim stupnjem hipertenzije bez
oSte¢enja organa ili kontroliranim drugim stupnjem hipertenzije moze biti dopusSteno
sudjelovanje u natjecateljskom sportu (109). Nema dovoljno dokaza da promjena prehrane
moze znacajno sniziti AT u adolescenata, ipak, stru¢njaci poti¢u na prehranu bogatu vo¢em i

povréem, vlaknima i nemasnim mlije¢nim proizvodima, uz smanjenje unosa soli (110).

Djecu i1 adolescente sa simptomatskom hipertenzijom, sekundarnom hipertenzijom,
oSte¢enjem organa, dijabetesom ili perzistentnom hipertenzijom unato¢ nefarmakoloskoj

terapiji, treba lijeciti farmakoloski. Diuretici tiazidi, ACE inhibitori, blokatori angiotenzinskih
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receptora, beta blokatori te blokatori kalcijskih kanala su sigurni za upotrebu u djece i
adolescenata. Kao i u odraslih, kod odabira lijeka treba uzeti u obzir specificnosti pacijenta i
njegove zivotne okolnosti. Preporuc¢a se pocetak s najnizom dozom odabranog lijeka te
postupna titracija do zeljenog ucinka. Ukoliko to ne poluci uspjeh, u terapiju treba dodati drugi

lijek (111).

1.3. Indeks tjelesne mase

Indeks tjelesne mase (ITM), izraCunava se jednostavnom formulom - [tjelesna masa
(kg)] / [visina na kvadrat (m?)]. Svoje korijene ima u radu Adolphea Queteleta iz 1832. godine
koji je tu formulu prvi koristio za procjenu debljine. Formulu je 1972. godine preuzeo Ancel
Keys i skovao danas koriSteni izraz “BMI” (engl. body mass index), odnosno ITM. Kako je
populaciju zahvadala epidemija pretilosti, a istovremeno se umnogostru¢avala saznanja o
njenom negativnom utjecaju na zdravlje, lijecnici i epidemiolozi iz cijelog svijeta poceli su

koristiti ITM kao jedan od glavnih alata procjene zdravstvenog rizika u op¢oj populaciji (112).

Danas je ITM, s obzirom na jednostavnost i dostupnost, glavni epidemioloski pokazatelj
stupnja pretilosti, za $to postoji opCeprihvacena klasifikacija. Prema smjernicama NHLBI (engl.
National Heart, Lung and Blood Institute) iz 2000. godine, ITM<18,50 kg/m* oznacava
pothranjenost, ITM 18,5-24,9 kg/m? normalnu tjelesnu masu, ITM 25,00-29,99 kg/m?
prekomjernu tjelesnu masu, a [ITM>30 kg/m? pretilost. Medutim, kao i kod AT-a, visine, teZine
1 drugih obiljezja, klasifikacija debljine u djece 1 adolescenata ne temelji se na fiksnim
vrijednostima, ve¢ percentilnim krivuljama ovisnima o dobi i1 spolu. Dijete smatramo
pothranjenim ukoliko mu je ITM ispod 5. percentile, normalne tjelesne mase izmedu 5. 1 85.
percentile, prekomjerne tjelesne mase izmedu 85. 1 95. percentile, te pretilo iznad 95. percentile

(113) (Tablica 2).



Tablica 2. Klasifikacija ITM prema smjernicama NHLBI (2000)

Indeks tjelesne mase (ITM)
Klasifikacija NHLBI* (2000)

Djeca Odrasli
Pothranjenost <5 percentila >18,5
Normalna tjelesna masa 5 - 84,9 percentila 18,5-249
Prekomjerna tjelesna masa 85 - 94,9 percentila 25-29.9
Pretilost >95 percentila >30

*engl. National Heart, Lung and Blood Institute

Ve¢ desetlje¢ima svjedo¢imo dramati¢nom porastu pretilosti u svijetu (114). Prema
podacima UN-a, 1975. godine u svijetu ukupna je prevalencija pretilosti (ITM>30 kg/m?) bila
4,5%, a u Europi 11,10%. Te brojke su se u manje od 40 godina povecale na 12,8%, odnosno
27,7% (2014. godina) (115). Prema podacima baze NCD-RisC (engl. NCD Risk Factor
Collaboration), u Hrvatskoj je 1975. godine 35,7% stanovnista bilo prekomjerne tjelesne mase
ili pretilo (ITM>25 kg/m?), Sto se do 2014. godine povecalo na 48,7%. Podjednako
zabrinjavajuci trendovi biljeze se 1 u pedijatrijskoj populaciji. U istom vremenskom periodu
svjetska prevalencija pretilosti u djece 1 adolescenata porasla je s 0,7% nad 5,6% u djevojcica,

te s 0,9% na 7,8% u djecaka (116).

Osim $to ima dokazanu pozitivnu korelaciju s mortalitetom (117), pretilost u odraslih
vrlo je ¢vrsto povezana s rizikom od razvitka Siroke palete bolesti i stanja kao Sto su:
hipertenzija, dijabetes tip 2, koronarna bolest srca, mozdani udar, bolesti Zu¢njaka, osteoartritis,
OSA (engl. obstructive sleep apnea), poviSen oksidativni stres, neki malignomi (rak
endometrija, dojke, kolona, bubrega, zu¢njaka i jetre), psihicki poremecaji (npr. depresivni) itd.
(118-120). Paralelno tome, u djece i adolescenata je takoder dokazana povezanost pretilosti 1
ve¢ine prethodno spomenutih stanja; hipertenzije, dislipidemije, dijabetesa tipa 2, raznih
psihosocijalnih komplikacija itd. (122). Zbog svega navedenog, nuzno je od ranog djetinjstva
pratiti razvoj djece te ih usmjeriti na pravi nain prehrane i1 zivota da bi se prevenirala ili

ispravila pretilost 1 njene komplikacije (123).

16



Unatoc Sirokoj uporabi, ITM nije idealan pokazatelj debljine. Glavno ogranicenje je Sto
koristi cjelokupnu tjelesnu masu, S$to znaci da ne razlikuje miSi¢no od masnog tkiva. 1z tog
razloga postoji nezanemariva moguénost da se pacijenta uvrsti u pogresnu kategoriju debljine,
odnosno postojanja viska masnog tkiva koje je glavni faktor zdravstvenog rizika. Prema jednoj
studiji, ¢ak 30% ljudi u kategoriji normalne tjelesne mase po ITM-u procijenjeni su nezdravima
po drugim prediktivnim i zdravstvenim parametrima kao $to su AT, kolesterol, trigliceridi,
glukoza i CRP. Nadalje, skoro polovica ljudi prekomjerne tjelesne mase, te 29% pretilih, je
prema istim parametrima procijenjeno zdravima (124). ITM narocito nije pouzdan pokazatelj

debljine u sportasa, trudnica te starijih od 65 godina (125-126).

Zbog navedenih ograni¢enja ITM-a, preporuc¢a se paralelno koriStenje dodatnih
pokazatelja debljine kao Sto su opseg struka, omjer struka i visine (OSV), omjer struka i bokova
(OSB) te postotak tjelesne masti. Za opseg struka, NHLBI preporuca vrijednost od ispod 100
cm za muskarce, odnosno 88 cm za Zene. Ozirom da ni opseg struka nije idealan pokazatelj jer
ne uzima u obzir opéu gradu Covjeka, radije se koristi u omjeru s visinom ili bokovima.
0OSV>0,5 te OSB>0,85 u zena, odnosno >0,90 u muskaraca, ukazuje na povisen rizik od sr¢anih
bolesti 1 dijabetesa. Postotak tjelesne masti moze se mjeriti nekim jednostavnim i ne toliko
preciznim metodama kao §to su mjerenje koznog nabora ili bioelektri¢éna impedancija (BIA), te
drugim, skupljim, ali preciznijim metodama kao S§to su hidrostatsko mjerenje ili dvojna
energetska apsorpciometrija X-zraka (DEXA) (127). Prema smjernicama ACE (engl. American
Council on Exercise) iz 2009. godine, pretilost indicira postotak tjelesne masti iznad 31% kod

Zena, odnosno iznad 24% u muskaraca (128).
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2. CILJ ISTRAZIVANJA
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Cilj ovog istrazivanja jest ispitati utjecaj indeksa tjelesne mase (ITM) 1 arterijskog

krvnog tlaka (AT) na znacajke EKG-a u adolescenata.

Postavljene su sljedeée hipoteze:

1. ITM i AT imaju znaCajan neovisan utjecaj na EKG varijable.

2. Medusobna interakcija ITM-a i AT-a ostvaruje dodatan ucinak na EKG varijable.
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3. MATERIJALI Il METODE
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3.1. Ustroj istrazivanja

Provedeno je presjecno istrazivanje. Podatci su uzeti iz CLASS-a (engl. Croatian Late
Adolescence Stress Study), istrazivanja Supe i suradnika koje je proucavalo stres u kasnoj
adolescenciji. CLASS je bio baziran na klaster uzorkovanju u dvije faze prema tipu srednje
Skole (gimnazija/strukovna) i gradu u kojem se Skola nalazi da bi se dobio reprezentativni
uzorak uCenika zavr$nih razreda srednje Skole iz najveca Cetiri hrvatska grada (Zagreb, Split,
Rijeka i Osijek). CLASS je izvrSen od 1. sijecnja do 24. ozujka 2015. godine, a sastojao se od
antropometrijskih mjerenja (visina, tezina, opseg struka, opseg bokova), kardiovaskularnih
mjerenja (arterijski tlak 1 EKG), uzorkovanja sline (za mjerenje diurnalnog salivarnog profila)
1 upitnika kojeg su ispitanici sami ispunjavali. Svi ispitanici su pravovremeno obavjesteni o
postupcima, tijeku i cilju istrazivanja te su pojedinacno potpisali informirani pisani pristanak
prije pocetka istrazivanja. U ovom istrazivanju analiziraju se antropometrijska i
kardiovaskularna mjerenja iz CLASS-a. IstraZivanje je provedeno u skladu sa svim etickim

principima sedme revizije Helsinske deklaracije iz 2013. godine.

3.2. Ispitanici

Uzorak je sacinjen od 1830 wucenika iz 26 Skola. U antropometrijskim i
kardiovaskularnim mjerenjima sudjelovalo je 1763 u€enika. Medu njima je 19 iskljuceno zbog
kroni¢ne bolesti (bolest srca, diabetes mellitus, kroni¢na bubrezna bolest), te 56 zbog
abnormalnog nalaza EKG-a. Dakle, kona¢an uzorak za istrazivanje je saCinjen od 1688 ucenika

(777 muskih 1 911 Zenskih), ¢ija je srednja dob bila 18,9+0,5 godina.

3.3. Antropometrijska mjerenja

Antropometrijska mjerenja napravljena su u skladu s NHANES (engl. National Health
and Nutrition Examination Survey) smjernicama iz 2009. godine. Sudionici su nosili laganu
odjecu 1 nisu nosili cipele tijekom mjerenja. Visina je mjerena u centimetrima te zaokruZena na
jednu decimalu, a koriSten je stadiometar pricvrS¢en uza zid. Tjelesna masa je mjerena u
kilogramima te zaokruzena na jednu decimalu, a koriStena je prenosiva digitalna vaga. Opseg

struka je mjeren neelasticnom mjernom vrpcom na sredini udaljenosti od zadnjeg rebra do
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zdjelice pri ekspiriju, a opseg bokova je mjeren na razini najvece cirkumferencije gluteusa. Obe

vrijednosti su zapisane u centimetrima i zaokruzene na jednu decimalu.

Sljedec¢e antropometrijske vrijednosti su izracunate: Indeks tjelesne mase (ITM), omjer
opsega struka i opsega bokova u centimetrima (OSB) te omjer opsega struka i visine u
centimetrima (OSV). ITM je izraCunat prema formuli = [tjelesna masa (kg)] / [visina na kvadrat
(m?)]. U proucavanom uzorku uéenika koristeni su kriteriji isklju¢enja za odrasle za ITM, OSB,

OSViAT.

Temeljeno na preporukama NHLBI (engl. National Heart, Lung and Blood Institute) iz
2000. godine, BMI<18,50 kg/m? oznacava pothranjenost, BMI 18,5-24,9 kg/m? normalnu
tjelesnu masu, BMI 25,00-29,99 kg/m? prekomjernu tjelesnu masu, a BMI>30 kg/m? pretilost.
Ispitani uzorak je sacinjen od 112 (6,6%) pothranjenih u¢enika, 1288 (76,3%) ucenika normalne

tjelesne mase, 243 (14,4%) ucenika prekomjerne tjelesne mase te 45 (2,7%) pretilih uc¢enika.

3.4. Mjerenje arterijskog krvnog tlaka

AT je mjeren u skladu sa smjernicama ESH/ESC (engl. European Society of Cardiology
/ European Society of Hypertension) iz 2000. godine, potpuno automatiziranim i prethodno
provjerenim sfigmomanometrima. Svakom ispitaniku je receno da se odmori 3 do 5 minuta
prije pocetka mjerenja. Najmanje dva mjerenja su napravljena u sjede¢oj poziciji, vremenski
udaljena 1 do 2 minute, a tree mjerenje je napravljeno ukoliko su se prva dva razlikovala.
Izracunat je prosjek svih izvrSenih mjerenja. Pra¢ene su preporuke ESC/ESH iz 2018. godine
te su ispitanici podijeljeni u tri skupine: Ispitanici sa sistolickim tlakom (ST) manjim od 130
mmHg 1 dijastolickim tlakom (DT) manjim 85 mmHg su svrstani u skupinu s normalnim AT-
om. Ispitanici sa ST-om od 130 do 139 mmHg i/ili DT-om od 85 do 89 mmHg su svrstani u
skupinu s poviSenim tlakom, a ispitanici s ST-om vecim ili jednakim 140 mmHg i/ili DT-om
vecim ili jednakim 90 mmHg su svrstani u skupinu s hipertenzijom. Uzorak je sastavljen od
1170 (69,3%) ucenika s normalnim AT-om, 245 (14,5%) u€enika s poviSenim AT-om te 273
(16,2%) ucenika s hipertenzijom prvog ili drugog stupnja.
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3.5. Mjerenje elektrokardiografskih znacajki

Standardni 12-odvodni EKG je snimljen u leze¢em polozaju koriste¢i ECG Schiller MS-
12 blue EKG aparat. Sva snimanja su napravljena od strane kardiologa ili obucenih studenata
medicine pod nadzorom kardiologa, a svi digitalni automatski elektrokardiogrami su preuzeti i
kasnije interpretirani, provjereni i ponovno snimljeni ukoliko je bilo potrebno, od strane

kardiologa.

Frekvencija srca je automatski izraCunata kao broj sr¢anih otkucaja u minuti. PR/Q-
interval je mjeren u milisekundama (ms) kao interval od pocetka P-vala do pocetka QRS-
kompleksa. Trajanje QRS-kompleksa je takoder mjereno u ms kao interval od pocetka QRS-
kompleksa njegovog kraja. QT-interval je mjeren u ms kao interval od pocetka QRS-kompleksa
do kraja T-vala. QTc-interval je automatski izracunat koriste¢i Bazettovu formulu

[(QTc=QT/RR interval)1/2]. Osi QRS-kompleksa, P-vala i T-vala su automatski izraunate.
3.6. Statisticki postupci

U statistickoj obradi podataka koriSten je SPSS/PASW version 23 (IBM Corp., N.Y.,
USA), a podatci su izrazeni kao srednja vrijednost + standardna devijacija ili cijeli broj i
postotak. Razlike u antropometrijskim 1 klini€¢kim mjerilima izmedu muskog 1 Zenskog spola
su testirane t-testom za kvantitativne, odnosno hi-kvadrat teskom za kvalitativne varijable.
Dvosmjerna ANOVA je koriStena za analizu odnosa ITM-a 1 AT-a sa znacajkama EKG-a. Sve
uvjeti za provedbu dvosmjerne ANOVA analize su prethodno zadovoljeni. S obzirom na to da
je pretpostavljeno da ¢e odnosi medu varijablama, poglavito izmedu ITM-a i EKG-a, biti
linearni, koriStena je ANOVA analiza umjesto regresijske analize. Uzorak je podijeljen u Cetiri
skupine u odnosu na ITM 1 tri skupine u odnosu na AT. Te skupine su statisticki analizirane
dvosmjernom ANOVA-om te su odredeni glavni ucinci 1 u€inci interakcija. Gdje je bilo
prikladno, oznake veli¢ine u¢inka, odnosno parcijalni N2 su izracunate zajedno s F-omjerima.

Statisticki zna¢ajna smatrana je vrijednost P varijable manja od 0,05.
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4. REZULTATI
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ObiljeZja promatrane populacije

Postoje statisticki znacajne razlike u antropometrijskim 1 kardiovaskularnim
parametrima izmedu ispitanika s obzirom na spol. Muski ispitanici su imali znacajno vecu
tjelesnu visinu (182,64+7,07 vs. 168,47+6,34 cm, P<0,001), tjelesnu masu (77,32+12,88 vs.
61,89+9,68 kg, P<0,001), opseg struka (78,51£7,72 vs. 69,28+7,13 cm, P<0,001), indeks
tjelesne mase (23,16+£3,47 vs. 21,80+£3,20 kg/m?, P<0,001), sistolickog arterijskog tlaka
(125,46%15,13 vs. 113,55+12,38 mmHg, P<0,001), dijastolickog arterijskog tlaka (75,69+9,78
vs. 71,00£9,11 mmHg, P<0,001) te omjera struka i visine (0,43+0,04 vs. 0,41+£0,04 cm,
P<0,001) u odnosu na zenske ispitanike (Tablica 3).

Tablica 3. Demografske, antropometrijske i opée zdravstvene znacajke ispitanika podijeljenih

prema spolu

Varijable Muskarci (N=777) Zene (N=911) P
— 5 5
Rl ominentang dio S04GAovh) 495 (sampy 000"
Tjelesna visina (cm) 182,64 + 7,07 168,47 + 6,34 <0,001%**
Tjelesna masa (kg) 7732 + 12,88 61,89 + 9,68 <0,001**
Opseg struka (cm) 78,51 = 7,72 69,28 + 7,13 <0,001**
ITM (kg/m?) 23,16 += 347 21,80 + 3,20  <0,001**
Omjer struka 1 visine (cm/cm) 043 += 0,04 0,41 = 0,04 <0,001**
SAT (mmHg) 12546 + 15,13 113,55 £ 12,38 <0,001**
DAT (mmHg) 75,69 + 9,78 71,00 + 9,11  <0,001**

* hi-kvadrat test
** t-test za neovisne uzorke

Rezultati su prikazani kao srednja vrijednost + standardna devijacija i kao broj (postotak).
Kratice: ITM — indeks tjelesne mase, SAT — sistolicki tlak, DAT — dijastolicki tlak.
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Elektrokardiografske znacajke ispitanika

U Tablici 4 prikazane su prosjeCne vrijednosti elektrokardiografskih znacajki u

skupinama ispitanika podijeljenih prema ITM-u.

Tablica 4. Elektrokardiografske znacajke u skupinama ispitanika podijeljenih prema ITM-u

Indeks tjelesne mase

. . Normalna Prekomjerna
Varijable Pothranjenost . . . _
(N=112) tjelesna masa tjelesna masa Pretilost (N=45)
(N=1288) (N=243)
Puls
. 759 + 14,9 753 £+ 14,7 75,4 + 16,2 86,1 + 143
(broj/min)

RR (ms) 8229 + 169,1 8255 + 1542 8282 + 1580 7156 + 121,9
P(ms) 963 + 152 985 + 164 996 + 139 1049 + 222
PQ(ms) 138,66 + 19,1 1403 + 21,9 1420 + 20,8 1467 + 259
QRS (ms) 90,7 + 11,1 93,0 + 112 949 + 11,1 937 + 114
QTc(ms) 411,9 + 209 4140 + 233 4123 =+ 224  413,6 + 248

P-os 53,1 + 242 503 + 26,7 499 + 21,6 419 + 282
(stupanj)
QRS-0s 4 4+ 275 68,4 + 23.1 599 + 27.6 477 £ 20,7
(stupanj)
T-0s 440 + 213 414 + 186 380 + 228 268 + 135
(stupanj)

Rezultati su prikazani kao srednja vrijednost + standardna devijacija

Kratice: ms — milisekunda; RR — RR interval; P — trajanje P-vala; PQ — PQ interval; QRS —
trajanje QRS-kompleksa; QTc — korigirani QT interval (Bazett); P-os — os P-vala; QRS-os — os
QRS-kompleksa; T-os — os T-vala.
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U Tablici 5 prikazane su prosjeCne vrijednosti elektrokardiografskih znacajki u

skupinama ispitanika podijeljenih prema AT-u.

Tablica 5. Elektrokardiografske znacajke u skupinama ispitanika podijeljenih prema AT-u

Arterijski krvni tlak
Varijable

Normalan (N=1170) Povisen (N=245) Hipertenzija (N=273)

Puls (broj/min) 74,3 + 14,5 76,6  + 15,9 80,6 =+ 15,0

RR (ms) 836,6 + 155,2 8149 + 158,2  770,5 + 144,6
P (ms) 98,1 + 16,4 99,1 + 13,6 100,9 + 17,7

PQ (ms) 140,6 + 21,4 140,5 + 23,5 141,4 + 21,9

QRS (ms) 92,2 + 11,3 94,7 + 11,3 95,7 + 10,2

QTc (ms) 412,6 + 22,9 4139 + 22,0 416,9 + 24,6
P-os (stupanj) 49,0 + 26,2 53,4 + 27,8 52,8 + 21,4
QRS-os (stupanj) 68,0 + 24,1 66,9 + 25,9 62,1 + 25,4

T-os (stupanj) 40,9 + 19,9 41,7 + 16,9 38,7 + 20,1

Rezultati su prikazani kao srednja vrijednost + standardna devijacija

Kratice: ms — milisekunda, RR — RR interval, P — trajanje P-vala, PQ — PQ interval, QRS —
trajanje QRS-kompleksa, QTc — korigirani QT interval (Bazett), P-os — os P-vala, QRS-o0s — os
QRS-kompleksa, T-os — os T-vala
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Utjecaj indeksa tjelesne mase i arterijskog tlaka na elektrokardiografske znacajke

Postoji statisticki znacajan neovisan ucinak ITM-a i AT-a na puls (F=2,85, parcijalni
n*=0,01, P=0,036 za ITM; F=5,22, parcijalni n>=0,01, P=0,005 za AT) i RR-interval (F=3,16,
parcijalni n>=0,01, P=0,024 za ITM; F=5,61, parcijalni n>=0,01, P=0,004 za AT) koji nije pod
utjecajem medusobne interakcije navedenih varijabli. Nadalje, ITM ima statisticki znacajan
uc¢inak na P-os (F=3,46, parcijalni n?>=0,01, P=0,016) i T-os (F=8,38, parcijalni >=0,01,
P<0,001) koji nije pod utjecajem arterijskog krvnog tlaka. Takoder, AT ima statisticki znacajan
ucinak na trajanje QRS-a (F=3,41, parcijalni 1*=0,00, P=0,033) i QTc (F=4,49, parcijalni
1n*=0,01, P=0,011) intervala koji je neovisan o indeksu tjelesne mase. Zaklju¢no, ITM i AT
imaju statisticki znacajan neovisan uc¢inak na QRS-os (F=14,70, parcijalni n?=0,03, P<0,001 za
ITM; F=6,03, parcijalni n?>=0,01, P=0,002 za AT), a medusobna interakcija navedenih varijabli
utjece na krajnji uc¢inak na QRS-os (F=2,18, parcijalni n>=0,01, P=0,042) (Tablica 6).

Tablica 6. Analiza u¢inaka ITM-a i AT na EKG varijable

" F parc " F parc " F parc "
Varijable IT™ 7 P AT 7 P ITMXAT w2 P
Puls 2,85 0,01 0036 522 0,01 0005 0,83 0,547
(broj/min)
RR (ms) 3,16 0,01 0,024 561 001 0,004 090 0,497
P (ms) 1,33 0,236 0,63 0,535 0,48 0,824
PQ(ms) 1,38 0,246 031 0,730 0,96 0,450
QRS (ms) 0,84 0472 341 0,00 0033 093 0,470
QTc (ms) 0,79 0,500 4,49 0,01 0011 086 0,522
P-os 3,46 0,01 0016 239 0,092 0,45 0,845
(stupanj)
QRS-05 1490 0,03 <0,001 603 001 0002 2,18 0,01 0,042
(stupanj)
T-os 8,38 0,01 <0,001 0,96 0382 0,73 0,622
(stupanj)

* Dvosmjerna ANOVA

Kratice: RR — RR interval, P — trajanje P-vala, PQ — PQ interval, QRS — trajanje QRS-
kompleksa, QTc — korigirani QT interval (Bazett), P-os — os P-vala, QRS-os — os QRS-
kompleksa, T-os — os T-vala

Detaljnije razjasnjenje utjecaja ITM-a 1 AT-a na EKG varijable navedeno je u daljnjem

tekstu zajedno sa slikovnim prikazima.
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Indeks tjelesne mase 1 arterijski krvni tlak imaju statisticki znac¢ajan neovisan ucinak na
frekvenciju srca koji nisu podlozni utjecaju druge varijable (F=2,85, parcijalni 1*=0,01,
P=0,036 za ITM; F=5,22, parcijalni n*=0,01, P=0,005 za AT). Prema tome, promjena indeksa
tjelesne mase dovodi do promjene frekvencije srca, neovisno o vrijednostima arterijskog
krvnog tlaka. Isto tako, razliCite vrijednosti arterijskog krvnog tlaka jednako utjecu na
frekvenciju srca u svim rasponima indeksa tjelesne mase (Tablica 6). Analiziraju¢i slikovni
prikaz, vidljiv je obrazac porasta frekvencije srca izmedu ispitanika s prekomjernom tjelesnom
masom 1 pretilih ispitanika. S druge strane, postoji tendencija porasta frekvencije srca s

porastom arterijskog krvnog tlaka na vrijednosti za arterijsku hipertenziju (Slika 1).
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Slika 1. Odnos frekvencije srca 1 indeksa tjelesne mase u razli¢itim skupinama arterijskog
krvnog tlaka
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Indeks tjelesne mase ima statisticki znacajan u¢inak na RR interval koji nije ovisan o
vrijednostima krvnog tlaka (F=3,16, parcijalni n*=0,01, P=0,024). Nadalje, arterijski krvni tlak
ima statisticki znacajan u¢inak na frekvenciju srca koji nije pod utjecajem indeksa tjelesne mase
(F=5,61, parcijalni 1?>=0,01, P=0,004) (Tablica 6). Slikovni prikaz upucuje na obrazac
smanjenja RR intervala izmedu skupine s prekomjernom tjelesnom masom i pretilih ispitanika.
Nadalje, obrazac interakcije arterijskog krvnog tlaka i RR intervala upucuje na tendenciju

smanjenja RR intervala s porastom arterijskog krvnog tlaka na vrijednosti za arterijsku

hipertenziju (Slika 2).
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Slika 2. Odnos RR-intervala 1 indeksa tjelesne mase u razli¢itim skupinama arterijskog

krvnog tlaka
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Indeks tjelesne mase nema znacajan utjecaj na vrijednosti QRS-kompleksa (F=0,84,
P=0,472). Naprotiv, arterijski krvni tlak ima znacajan ucinak na trajanje QRS-kompleksa koji
nije ovisan o utjecaju indeksa tjelesne mase (F=3,41, parcijalni 1*=0,00, P=0,033) (Tablica 6).
Slikovni obrazac upucuje da porast arterijskog krvnog tlaka s razina normalnog tlaka na

vrijednosti arterijske hipertenzije povecava trajanje QRS-kompleksa (Slika 3).
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Slika 3. Odnos trajanja QRS-kompleksa i1 indeksa tjelesne mase u razli¢itim skupinama

arterijskog krvnog tlaka
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Indeks tjelesne mase ne utjeCe na vrijednosti QTc-intervala (F=0,79, P=0,500).
Naprotiv, arterijski krvni tlak ima znacajan ucinak na trajanje QTc-intervala koji nije podlozan
utjecaju indeksa tjelesne mase (F=4,49, parcijalni n?>=0,01, P=0,011) (Tablica 6). Slikovni
obrazac upucuje da porast arterijskog krvnog tlaka s razina normalnog tlaka na vrijednosti

arterijske hipertenzije povecava trajanje QTc-intervala (Slika 4).
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Slika 4. Odnos QTc intervala (Bazett) 1 indeksa tjelesne mase u razli¢itim skupinama
arterijskog tlaka
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Indeks tjelesne mase 1 arterijski krvni tlak imaju neovisan statisticki znac¢ajan uc¢inak na
QRS-os (F=14,70, parcijalni 1*=0,03, P<0,001 za ITM; F=6,03, parcijalni n*=0,01, P=0,002 za
AT). Nadalje, postoji statisti¢ki znacajna interakcija u¢inaka indeksa tjelesne mase i arterijskog
krvnog tlaka na QRS-o0s. Prema tome, u¢inak indeksa tjelesne mase na QRS-os je pod utjecajem
vrijednosti arterijskog tlaka, kao i obrnuto (Tablica 6). Slikovni prikaz upucuje da porast
indeksa tjelesne mase iznad normalnih vrijednosti utjeCe na pomak QRS osi prema lijevo.
Takoder, obrazac porasta arterijskog krvnog tlaka iznad vrijednosti za arterijsku hipertenziju
prati pomak QRS osi u lijevo. Stovise, navedeni u¢inak arterijskog krvnog tlaka na pomak QRS-
osi je pod znacajnim utjecajem indeksa tjelesne mase tako da je najizrazeniji u pothranjenih i

pretilih ispitanika, a manje izrazen u ispitanika normalne i prekomjerne tjelesne mase (Slika 5).
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5. RASPRAVA
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Istrazivanja na pedijatrijskoj populaciji koja ispituju interakciju brojnih klini¢kih
varijabli 1 EKG znacajki su nedostatna. Naime, veci dio postoje¢ih saznanja vezanih uz naSe
istrazivanje temelji se na istrazivanjima na odrasloj populaciji. Ipak, zbog razli¢ite fiziologije 1
EKG obiljezja izmedu pedijatrijske i odrasle populacije, usporedba istrazivanja s razli¢itim
uzorcima jest otezana. Ipak, postoje¢i podatci dijelom podupiru glavne nalaze iz naseg
istrazivanja. Zbog svega navedenog, nase istrazivanja znacajno pridonosi postojecoj literaturi i

poboljsava znanja iz podrucja djecje kardiologije.

Postojeca istrazivanja upucuju na to da frekvencija srca raste, a RR-interval pada, s
porastom ITM-a i AT-a (38,129). Nalazi iz naSeg istrazivanja suglasni su s navedenim
dokazima. Naime, graficke i tablicne analize iz naseg istrazivanja neupitno pokazuju obrazac
porasta srane frekvencije s porastom ITM-a, §to je najizrazenije izmedu ispitanika s
prekomjernom tjelesnom masom i pretilih. Takoder, uocljiv je porast frekvencije srca s
porastom AT-a na vrijednosti arterijske hipertenzije. Ovaj nalaz ne iznenaduje s obzirom na to
da pretilost 1 hipertenzija opsezno utjeu na rad srca u mirovanju, a povisena frekvencija za
sobom neizbjezno nosi i skracenje RR-intervala. Frekvencija srca ¢vrsto je povezana s
kardiovaskularnim rizicima i mortalitetom (13) pa zabrinjava $to se patoloski utjecaj na nju
pronalazi u tako mladim ljudima. Takoder, uzimajuci u obzir povecanu potrosnju kisika pri
viSim otkucajima srca, povecano tlacno opterecenje uslijed arterijske hipertenzije i metabolicku
disfunkciju posredovanu pretilos¢u, jasno se potice patofizioloski slijed u daljnjem razvoju
kardiovaskularnih komplikacija. Zbog svega navedenog, potrebna su daljnja istrazivanja kako

bi se rano prevenirao razvoj brojnih kardiometabolickih bolesti.

Nadalje, prema dosadasnjim saznanjima, pretilost uzrokuje produljenje PQ-intervala
(39). Stovise, nedavnim istrazivanjem u Kini potvrdena je navedena korelacija medu
adolescentskom populacijom (42). Medutim, znacajan utjecaj ITM-a na PQ-interval nije
pronaden u ovom istrazivanju. Sli¢no tome, nije dokazan znacajan u¢inak AT-a na trajanje PQ-
intervala. Ovaj nalaz ohrabruje jer je produljen PQ-interval Cesto povezivan s brojnim
kardiovaskularnim patoloskim stanjima (15,16). Ipak, imajuc¢i u vidu vaZnost ove teme i
nepodudarnost podataka u znanstvenoj literaturi, potrebno je poticati dodatna istraZivanja s

visokom razinom dokaza.

Takoder, nije pronaden nikakav utjecaj ITM-a i AT-a na duljinu P-vala iako dosada$nja
istrazivanja na odrasloj populaciji ukazuju na postojanje istog (130). Moguce je da su za takve

abnormalnosti P-vala u odraslih zasluzne odredene strukturne promjene pretklijetki koje
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zahtijevaju viSe vremena za puni razvoj manifestnih elektrofizioloSkih poremecaja. Prema
tome, moguce je da je utjecaj ¢imbenika poput pretilosti i hipertenzije na elektrofiziologiju
atrija u odrasloj populaciji izrazeniji. Ipak, u naSem istrazivanju ispitanici su mladi ljudi
adolescentske dobi. To je mogucée djelomicno objasnjenje zbog Cega nije pronaden znacajan
znanstveni dokaz o postojanju ove interakcije u nasSem uzorku. Neovisno o tome, potrebna su

daljnja istrazivanja.

Nadalje, odredeni podatci iz znanstvene literature isti¢u utjecaj pretilosti na produljenje
QTc-intervala (41), ali brojna istrazivanja na odrasloj populaciji pruzaju kontroverzne podatke.
U ovom istraZivanju nije pronaden zna¢ajan odnos izmedu tih parametara, kao ni u nedavnom
istrazivanju u Kini (42). S obzirom na opasnost produljenja QTc-intervala, poput poveéanog
rizika od nastanka malignih aritmija poput Torsade de Pointes, odnosno rizika za iznenadnu
sr¢anu smrt, potrebno je dodatnim istrazivanjima utvrditi (ne)postojanje ove interakcije.
Nasuprot tome, u ovom istrazivanju je pronaden znacajan utjecaj AT-a na QTc interval, §to
potvrduju postoje¢i dokazi u znanstvenoj literaturi (131). S obzirom na to da arterijska
hipertenzija potice hipertrofijske promjene miokarda koje cesto dovode do proaritmijskog

djelovanja, vaznost ove interakcije je jo$ naglasenija.

Siroki QRS-kompleks se javlja u brojnim funkcionalnim i strukturnim poremeéajima
srca, kao Sto su hiperkalijemija ili sistolicka disfunkcija (12), a dosadasnja saznanja vec¢inom
upucuju na utjecaj debljine i povisenog tlaka na produljenje istog, Sto je pronadeno i u odrasloj
1 adolescentskoj populaciji (39,42,132). Unato¢ tome, u nasem istraZzivanju nije pronadena
znacajna interakcija trajanja QRS-a 1 [ITM-a, ve¢ isklju¢ivo meduovisnost duljine QRS-a 1 AT-
a. StoviSe, spomenuta interakcija je neovisna o utjecaju ITM-a, §to se takoder ne slaze sa
zaklju€cima brojnih studija (133). Prema tome, nalazi naseg istrazivanja ne upucuju na to da je

ITM znacajni utjecajni ¢cimbenik na trajanje QRS-a. Ipak, potrebna su daljnja istraZivanja.

Nadalje, postoje brojni dokazi o utjecaju pretilosti i hipertenzije na pomak srcanih osi
ulijevo (36,37,134), ali ne postoji dovoljno istrazivanja na adolescentskoj populaciji. Takve
interakcije potvrdene su u ovom istrazivanju na adolescentima. Naime, pronaden je znacajan
utjecaj AT 1 ITM na os QRS-kompleksa u nasih ispitanika, s izraZenom tendencijom pomaka
osi ulijevo. Stovise, pronadena je i znagajna meduovisnost u djelovanju ITM-a i AT-a na pomak
osi QRS-kompleksa ulijevo §to predstavlja jedini znafajni dodatni ucinak medusobne
interakcije ITM-a 1 AT-a na ispitane znaCajke EKG-a. Navedeno naglaSava vaznost interakcije

povecanog ITM-a 1 AT u klini¢koj svakodnevnici $to je Cest nalaz u bolesnika s metabolickim
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sindromom. Takoder, ITM pokazuje znaCajan utjecaj na osi P-vala i T-vala, dok isto nije
potvrdeno za AT. Zbog svega navedenog, potrebna su daljnja istrazivanja za potvrdivanje

brojnih drugih meduovisnih ¢imbenika u plejadi kardiometabolickih bolesti.

Ovo istrazivanje ima odredena ogranicenja. Jedno od najvaznijih jest ograni¢ena dobna
raspodjela ispitanika. Naime, ispitani su iskljuc¢ivo ucenici zavrSnih razreda srednje Skole, Sto
znaci da se uzorak sastojao iskljucivo od starijih adolescenata na pragu odrasle dobi. 1z tog
razloga je upitno koliko su rezultati ovog istrazivanja reprezentativni za opc¢u adolescentsku
populaciju. Prema tome, potrebno je provesti istrazivanja koja ¢e stratificirati utjecaj [ITM-a i
AT-a na znacajke EKG-a po dobi u adolescenciji. Nadalje, mjerenja su odrZana u Cetiri razlicita
grada pa je 1 elektrokardiograme analiziralo nekoliko razli¢itih kardiologa $to je moglo dovesti
do nedosljedne interpretacije istih. Takoder, analizirane skupine nisu imale jednaku veli¢inu
uzoraka $to ograniava statisticku snagu odredenih provedenih testova. Isto tako, ovo
istrazivanje je presje¢nog tipa pa nije moguce uspostaviti prave uzro¢no-posljedi¢ne veze, vec

su nuzna daljnja istraZivanja s ve¢om razinom dokaza.

Zakljuéno, ovo istrazivanje ima klinicki znacaj jer koristi znacajnu veli¢inu uzorka i
doprinosi manjkavim literaturnim saznanjima o EKG zna¢ajkama u adolescenata. Stovise,
istaknuta je vazna interakcija hipertenzije i pretilosti u navedenoj populaciji. Pokazano je da
ITM 1 AT imaju neovisan uc¢inak na sr¢anu frekvenciju, RR-interval 1 QRS-os, uz tendenciju
porasta sr¢ane frekvencije, skracenja RR-intervala i pomaka QRS osi prema lijevo s porastom
ITM-a i AT-a. U¢inak ITM-a i AT-a na QRS-os je pod utjecajem medusobne interakcije obje
varijable tako da je najizrazeniji u pothranjenih 1 pretilih ispitanika. Ipak, potrebno je provesti

dodatna sli¢na istrazivanja na adolescentnoj populaciji kako bi se utvrdili stvarni dokazi.
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6. ZAKLJUCCI
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ITM i AT imaju neovisan ucinak na src¢anu frekvenciju, uz tendenciju porasta sr¢ane
frekvencije s porastom ITM-a i AT-a

ITM i AT imaju neovisan u¢inak na RR-interval, uz tendenciju skra¢enja RR-intervala
s porastom ITM-ai1 AT-a

ITM i1 AT imaju neovisan u¢inak na QRS-os, uz tendenciju pomaka osi prema lijevo s
porastom ITM-a i AT-a

. U¢inak ITM-a i AT-a na QRS-os je pod utjecajem medusobne interakcije obje varijable
tako da je najizraZeniji u pothranjenih i pretilih ispitanika

ITM ima neovisan ucinak na P-os i T-o0s, uz tendenciju pomaka osi prema lijevo s
porastom ITM-a

AT ima neovisan uc¢inak na trajanje QRS kompleksa i QTc intervala, uz tendenciju
produljenja trajanja s porastom AT-a

ITM 1 AT nemaju ucinak na trajanje PQ-intervala i P-vala
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Cilj istrazivanja: Svrha ovog istrazivanja bila je prouciti utjecaj indeksa tjelesne mase i

arterijskog krvnog tlaka na elektrokardiografske znacajke u adolescenata.

Materijali i metode: Ovo presjecno istrazivanje koristilo je podatke CLASS-a, studije koja je
u periodu od 1. sije¢nja do 24. ozujka 2015. godine obuhvatila 1830 ucenika zavrs$nih razreda
26 hrvatskih srednjih Skola. U istrazivanje je uklju¢eno ukupno 1688 ucenika (777 muskih i
911 Zenskih) ¢ija je srednja dob bila 18,9+0,5 godina. Svi ispitanici bili su podvrgnuti
mjerenjima antropometrijskih obiljezja napravljenima u skladu s NHANES (2007)
smjernicama, te mjerenju arterijskog krvnog tlaka (AT) prema smjernicama ESH/ESC (2003).
Svim ispitanicima je snimljen standardni 12-odvodni elektrokardiogram (EKG) te izraCunat

indeks tjelesne mase (ITM).

Rezultati: Postoji statisticki znac¢ajan neovisan u¢inak ITM-a 1 AT-a na puls (F=2,85, parcijalni
1n*=0,01, P=0,036 za ITM; F=5,22, parcijalni n?>=0,01, P=0,005 za AT) i RR-interval (F=3,16,
parcijalni n>=0,01, P=0,024 za ITM; F=5,61, parcijalni n*=0,01, P=0,004 za AT) koji nije pod
utjecajem medusobne interakcije navedenih varijabli. Nadalje, ITM ima statisticki znacajan
ucinak na P-os (F=3,46, parcijalni n*=0,01, P=0,016) i T-os (F=8,38, parcijalni n*=0,01,
P<0,001) koji nije pod utjecajem AT-a. Takoder, AT ima statisti¢ki znacajan uc¢inak na trajanje
QRS-a (F=3,41, parcijalni 1*=0,00, P=0,033) i QTc (F=4,49, parcijalni n?>=0,01, P=0,011)
intervala koji je neovisan o ITM-u. Zaklju¢no, ITM 1 AT imaju statisticki znacajan neovisan
ucinak na QRS-os (F=14,70, parcijalni n?=0,03, P<0,001 za ITM; F=6,03, parcijalni n*>=0,01,
P=0,002 za AT), a medusobna interakcija navedenih varijabli utjece na krajnji ucinak na QRS-

os (F=2,18, parcijalni n>=0,01, P=0,042).

Zakljucci: ITM i AT ostvaruju vazne ucinke na znacajke EKG-a. Naime, ITM i AT imaju
neovisan u¢inak na sréanu frekvenciju, RR-interval 1 QRS-os, uz tendenciju porasta sréane
frekvencije, skra¢enja RR-intervala i pomaka QRS osi prema lijevo s porastom [TM-a i AT-a.
U¢inak ITM-a i AT-a na QRS-os je pod utjecajem medusobne interakcije obje varijable tako
da je najizraZeniji u pothranjenih i pretilih ispitanika. Takoder, AT ima neovisan ucinak na
trajanje QRS kompleksa 1 QTc intervala, uz tendenciju produljenja trajanja obje varijable s

porastom AT-a.
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Diploma thesis title: Electrocardiographic parameters in relation to arterial blood pressure and

body mass index in adolescents

Objectives: The aim of this study was to analyse the effect of arterial blood pressure (BP) and

body mass index (BMI) on electrocardiographic (ECG) parameters in adolescents.

Materials and methods: The sample was derived from CLASS, a study carried out from
January 12th to March 24th 2015, and comprised of 1830 last year students of 26 Croatian high
schools. The final study sample consisted of 1688 students (777 male and 911 female) with the
mean age of 18.9+0.5 years. All of them participated in anthropometric measurements
performed in accordance with the NHANES (2007) guidelines, and BP measurement performed
in accordance with the ESH/ESC (2003) guidelines. Standard simultaneous resting 12-lead
ECG was recorded and the BMI was calculated for all participants.

Results: BMI and BP have a statistically significant independent effect on HR (F=2.85, partial
n*=0.01, P=0.036 for BMI; F=5.22, partial n?=0.01, P=0.005 for BP) and RR-interval (F=3.16,
partial n>=0.01, P=0.024 for BMI; F=5.61, partial n>=0.01, P=0.004 for BP). Furthermore, BMI
has a statistically significant effect on the P-wave axis (F=3.46, partial n>=0.01, P=0.016) and
the T-wave axis (F=8.38, partial n>=0.01, P<0.001) which are not affected by the BP. Also, BP
has a statistically significant effect on the duration of the QRS-complex (F=3.41, partial
1n*=0.00, P=0.033) and the QTc-interval (F=4.49, partial n>=0.01, P=0.011) which are not
affected by BMI. Finally, BMI and BP have a statistically significant independent effect on the
QRS axis (F=14.70, partial n?>=0.03, P<0.001 for BMI; F=6.03, partial 1*=0.01, P=0.002 for
BP), while their interaction also contributes to the final effect on the QRS axis (F=2.18, partial
1n*>=0.01, P=0.042).

Conclusions: BMI and BP have an important effects on ECG features. Namely, BMI and BP
have independent effects on the heart rate, RR-interval, and QRS-axis, with increasing heart
rate, shortening RR interval, and shifting QRS-axis to the left accompanying an increase in the
BMI and BP. The impact of BMI and BP on QRS-axis is influenced by the interaction of both
variables so that it is most prominent in underweight and obese subjects. Also, BP has an
independent effect on QRS complex and QTc interval, with the tendency of prolonging the

duration of both variables with increased BP.
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