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Sažetak: Porast prevalencije gojaznosti u populaciji dece i adolescenata 
dovodi do povećanja rizika za nastanak udruženih metaboličkih i dru-
gih poremećaja zdravlja. Ipak, uočeno je da određen broj gojaznih ima 
normalan metabolički fenotip, i oni se nazivaju metabolički zdravim 
gojaznim. Prevalencija metabolički zdravih u populaciji gojaznih iznosi 
i do 44%. Metabolički zdravi gojazni imaju manji rizik za poremećaje u 
regulaciji glukoze, dislipidemiju, steatozu jetre i hipertenziju, a očuvana 
senzitivnost na insulin je najčešće korišćen kriterijum za identifi kaciju 
ove podgrupe gojaznih. Istraživanje učinjeno u Institutu za zdravstvenu 
zaštitu majke i deteta Srbije „Dr Vukan Čupić“ ukazuje da i u populaciji 
gojazne dece i adolescenata u Srbiji postoji podgrupa sa malom učesta-
lošću metaboličkih komplikacija gojaznosti. Rezultati takođe ukazuju i 
na značajnu povezanost povoljnog metaboličkog fenotipa sa očuvanom 
senzitivnošću na insulin. Nalazi istraživanja ukazuju da je potreban dru-
gačiji pristup u lečenju gojaznosti kod metabolički zdravih gojaznih, zbog 
čega ih je neophodno zasebno posmatrati u daljim istraživanjima.

Ključne reči: gojaznost, deca, rezistencija na insulin

Uvod

Porast prevalencije gojaznosti u populaciji dece i adolescenata širom sveta 
predstavlja značajan javno-zdravstveni problem (1). Između 110 i 150 miliona dece 
i adolescenata u svetu je prekomerno uhranjeno ili gojazno, a trend povećanja pre-
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valencije gojaznosti kod mladih povezan je sa porastom morbiditeta i mortaliteta od 
metaboličkih, kardiovaskularnih i drugih bolesti (1–4).

Učestalost prekomerne uhranjenosti mladih u svetu je nejednako raspoređena, tako 
da je ukupna prevalencija predgojaznosti i gojaznosti u nekim zemljama Azije i Afrike 
značajno manja od 10%, dok je u određenim zemljama Evrope i Amerike veća od 20% (1, 
5). U Srbiji, prema rezultatima Istraživanja zdravlja stanovništva Srbije u 2006. godini, 
18% dece i adolescenata uzrasta 7–19 godina bilo je prekomerno uhranjeno, od čega je 
11,6% dece bilo predgojazno, a 6,4% gojazno (6). Zajedno sa već visokom prevalencijom 
prekomerne uhranjenosti, uočava se i trend povećanja prevalencije gojaznosti kod dece 
i adolescenata širom sveta (4). Tokom poslednje dve decenije prevalencija gojaznosti 
u zemljama evropskog regiona trostruko je povećana, a trend godišnjeg porasta preva-
lencije predgojaznosti i gojaznosti u populaciji dece i adolescenata ima karakteristike 
epidemije od izuzetnog zdravstvenog, ekonomskog i demografskog značaja sa daleko-
sežnim posledicama za narednu generaciju odraslih (1).

Opisani trend porasta prevalencije gojaznosti, koja u savremenom svetu dostiže 
razmere, pandemije dovodi do povećanja rizika za nastanak udruženih endokrino-
loških, metaboličkih, kardiovaskularnih i drugih poremećaja zdravlja. Udruženost 
abdominalne gojaznosti, dislipidemije, poremećaja tolerancije na glukozu i hipertenzije 
kao poznatih faktora rizika za kardiovaskularna oboljenja i T2DM, nekada poznata 
kao „sindrom insulinske rezistencije“, a danas kao „metabolički sindrom“, zajedno 
sa tipom 2 dijabetesa melitusa, predstavlja jednu od najznačajnijih komplikacija 
gojaznosti (7, 8). Skoro četvrtina populacije odraslih ima metabolički sindrom, a u 
populaciji dece i adolescenata njegova učestalost se povećava uporedo sa pandemijom 
gojaznosti koja je glavna fenotipska karakteristika sindroma i ima centralnu ulogu u 
njegovom razvoju (8–10). Nalazi istraživanja ukazuju da skoro 50% gojaznih mladih 
osoba ima jednu ili više komponenti metaboličkog sindroma, kao i da je prevalencija 
faktora rizika za kardiovaskularna oboljenja direktno proporcionalna stepenu preko-
merne uhranjenosti, odnosno gojaznosti (11). 

Kod osoba sa metaboličkim sindromom, u odnosu na ostatak populacije, inci-
dencija infarkta miokarda ili moždanog udara je dva do tri puta, a tipa 2 dijabetesa 
melitusa čak pet puta veća (8), a istraživanja ukazuju na činjenicu da proces ateroskle-
roze počinje u dečijem uzrastu i da je u neposrednoj vezi sa prekomernom telesnom 
masom i metaboličkim sindromom u populaciji dece i adolescenata (12). U nekoliko 
istraživanja autopsijom je otkriveno postojanje masnih mrlja i fi broznih plakova u 
aorti i koronarnim arterijama gojaznih adolescenata (12, 13), što omogućava bolje 
razumevanje rezultata istraživanja koji su pokazali da nalaz komponenti metaboličkog 
sindroma u populaciji dece i adolescenata povećava incidenciju fatalnih i nefatalnih 
kardiovaskularnih događaja u kasnijim godinama (14).

Sa povećanjem prevalencije gojaznosti u populaciji dece i adolescenata u tim 
uzrasnim grupama dolazi i do povećanja učestalosti metaboličkih komplikacija 
gojaznosti, kao što su hipertenzija, dislipidemija i tip 2 dijabetesa melitusa. Ipak, 
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uočeno je da sva gojazna deca i odrasli nemaju metabolički sindrom i druge meta-
boličke komplikacije gojaznosti, odnosno da određen broj gojaznih ima normalan 
metabolički fenotip (15, 16). Ove gojazne osobe, koje se danas u literaturi opisuju 
kao „metabolički zdravi gojazni“, uprkos gojaznosti, imaju očuvanu senzitivnost na 
insulin, normalan krvni pritisak i homeostazu glukoze, a nemaju dislipidemiju, ste-
atozu jetre, infl amatorne i imunološke poremećaje (16–19). Iako je većina podataka 
o metabolički zdravim gojaznim osobama poznata na osnovu istraživanja učinjenih 
kod odraslih gojaznih, ovaj metabolički fenotip je otkriven i u populaciji gojazne 
dece i adolescenata (20).

Karakteristike metabolički zdrave gojazne dece

Prevalencija metabolički zdravih gojaznih osoba u populaciji gojaznih različita 
je u različitim studijama, prvenstveno u zavisnosti od kriterijuma korišćenih za iden-
tifi kovanje ovih gojaznih osoba. Iako koncept metabolički zdravih gojaznih postoji 
još od kraja prošlog veka, ne postoji opšteprihvaćena defi nicija, kao ni kriterijumi 
na osnovu kojih bi se utvrdilo da li je gojazna osoba „metabolički zdrava“ (21). 
Najčešće korišćen kriterijum u istraživanjima je očuvana senzitivnost na insulin, a 
u određenim istraživanjima metabolički zdravi gojazni su identifi kovani i na osnovu 
toga što nisu imali nijednu, ili manje od određenog broja najučestalijih metabo-
ličkih komplikacija gojaznosti kao što su hipertenzija, hipertrigliceridemija, nizak 
nivo HDL holesterola ili metabolički sindrom (22, 23). U zavisnosti od korišćenih 
kriterijuma, učestalost metabolički zdravih u populaciji gojaznih odraslih iznosi i 
do 44%, a utvrđena je i veća prevalencija u populaciji gojaznih belaca u odnosu na 
druge etničke grupe koje su sklonije rezistenciji na insulin i drugim metaboličkim 
komplikacijama gojaznosti (23, 24). Nalazi zasnovani na istraživanjima na većem 
broju gojazne dece i adolescenata za sada ne postoje. Istraživanjem kod 40 gojazne 
dece i adolescenata sa normalnom regulacijom glukoze utvrđena je prevalencija 
metabolički zdravih gojaznih od 35% s očuvanom senzitivnošću na insulin kao 
osnovnim kriterijumom (20).

Pored očuvane senzitivnosti na insulin, koja je najčešće korišćen kriterijum za 
identifi kaciju metabolički zdravih, kod ovih osoba je utvrđen veliki broj kliničkih i 
metaboličkih karakteristika po kojima se razlikuju od ostalih gojaznih. Poznato je da 
visceralna mast, a prvenstveno nakupljanje masti u jetri gojaznih predstavlja značajan 
faktor rizika za rezistenciju na insulin i druge metaboličke komplikacije gojaznosti 
(25). Metabolički zdrave gojazne osobe imaju drugačiju distribuciju prekomerne te-
lesne mase, i prema rezultatima više istraživanja, i do 54% manje visceralnih depoa 
masti u odnosu na druge gojazne (26). Kod metabolički zdravih gojaznih utvrđene 
su niže vrednosti glikemije u 120. minutu nakon oralnog opterećenja glukozom i 
niži nivoi glikoziliranog hemoglobina A1c (27). U više istraživanja kod metabolički 
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zdravih gojaznih utvrđeni su niži nivoi triglicerida, LDL holesterola, transaminaza i 
manje vrednosti krvnog pritiska, a više koncentracije HDL holesterola u odnosu na 
ostale gojazne (22, 27). Takođe, kod metabolički zdravih gojaznih nivoi interleukina 
6 i C-reaktivnog proteina su niži u odnosu na druge gojazne osobe (22, 28).

Do danas nije poznato zašto se kod nekih gojaznih osoba razviju komplikacije 
gojaznosti, a drugi gojazni ostaju metabolički zdravi. Ipak, utvrđeni su određeni faktori 
koji doprinose verovatnoći da će gojazna osoba biti metabolički zdrava. Veća telesna 
masa na rođenju i rani nastanak gojaznosti u dečijem uzrastu, odnosno adolescenciji, 
povezani su sa većim stepenom senzitivnosti na insulin (29, 30). Veruje se da kod 
osoba koje imaju veću senzitivnost na insulin zbog prekomernog kalorijskog unosa 
dolazi do ranijeg nastanka gojaznosti, dok je kod osoba koje su rezistentne na insulin 
dobijanje u telesnoj masi usporeno zbog manje senzitivnosti na insulin i da je zbog 
toga ovim osobama, koje su kasnije u životu sklonije metaboličkim poremećajima, 
potreban duži vremenski period povećanog kalorijskog unosa da bi postale gojazne 
(31). Na osnovu ovoga može se zaključiti da kasniji nastanak gojaznosti nije uzročno 
povezan sa većom prevalencijom metaboličkih komplikacija gojaznosti, već rana 
posledica rezistencije na insulin, za koju se smatra da ima centralnu ulogu u nepo-
voljnom metaboličkom fenotipu gojaznih osoba.

Karakteristike metabolički zdrave gojazne dece i adolescenata u Srbiji

Do danas nisu dostupni podaci o podgrupi metabolički zdrave gojazne dece i 
adolescenata u Srbiji, zbog čega je u Institutu za zdravstvenu zaštitu majke i deteta 
Srbije „Dr Vukan Čupić“ u Beogradu tokom 2011–2012. godine učinjeno ispitivanje 
kojim je obuhvaćeno 248 gojazne dece i adolescenata (150 devojčica i 98 dečaka) 
uzrasta 5,9 – 18,9 godina. Osnovni kriterijum za uključenje u studiju bila je vrednost 
indeksa telesne mase ≥ 95. percentila za odgovarajući uzrast i pol, a ispitivanjem nisu 
obuhvaćena deca sa genetskim sindromima i drugim uzrocima sekundarne gojaznosti. 
Cilj istraživanja bila je procena učestalosti metaboličkih poremećaja kod gojazne dece 
koja imaju očuvanu senzitivnost na insulin u odnosu na decu sa rezistencijom na in-
sulin. Prikupljeni podaci obuhvatali su demografske, antropometrijske i druge nalaze 
iz fi zikalnog pregleda, a od laboratorijskih ispitivanja svima je učinjen test oralnog 
opterećenja glukozom i određeni nivoi glukoze, insulina, transaminaza, triglicerida, 
HDL, LDL i ukupnog holesterola. 

Svim ispitanicima su određene vrednosti HOMA indeksa insulinske rezistencije 
(glikemija našte (mmol/l) x insulinemija našte (mIJ/l) / 22,5), na osnovu kojih su 
podeljeni u kvartile. Prvi kvartil sastojao se od dece senzitivne na insulin, sa vred-
nostima HOMA IR indeksa ≤ 2,75 (n = 62), a četvrti kvartil od dece koja su imala 
veoma izraženu rezistenciju na insulin (HOMA IR ≥ 6,16). Izabrane dve grupe dece 
i adolescenata sa ekstremnim vrednostima HOMA IR indeksa poređene su parame-
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tarskim i neparametarskim testovima razlike po pitanju metaboličkih komplikacija 
gojaznosti. 

Grupa gojazne dece i adolescenata senzitivnih na insulin (IS grupa) i rezistentnih 
na insulin (IR grupa) bile su usklađene po pitanju uzrasta, pola i stepena gojaznosti. 
Sa statističkom značajnošću je uočeno da je veći broj ispitanika u IS grupi bio u 
prepubertetskom stadijumu polnog razvoja (29,0%) u odnosu na decu i adolescente 
u IR grupi (9,7%). Deca u IS grupi bila su u manjem riziku za povećanu glikemiju 
našte, čija je učestalost iznosila 1,6% u odnosu na 21,0% u IR grupi (p<0,01), kao i 
za poremećaj tolerancije na glukozu (4,8% u odnosu na 22,6%, p<0,01). Po pitanju 
drugih ispitivanih metaboličkih komplikacija gojaznosti, kod ispitanika u IS grupi su 
sa statističkom značajnošću utvrđeni i manji nivoi transaminaza, triglicerida, LDL i 
ukupnog holesterola, a veće koncentracije HDL holesterola (tabela 1).

Tabela 1. Kliničke i metaboličke karakteristike gojazne dece i adolescenata senzitivnih i 
rezistentnih na insulin

IS grupa IR grupa p
ITM (SSD)1 3,1 ± 1,2 3,3 ± 1,1 NZ2

Prepubertetski stadijum (n) 18 (29,0%) 6 (9,7%) 0,01
Sistolni krvni pritisak (percentili) 72,3 ± 28,6 82,3 ± 24,5 0,04
Povećana glikemija našte (n) 1 (1,6%) 13 (21,0%) < 0,01
Poremećaj tolerancije na glukozu (n) 3 (4,8%) 14 (22,6%) < 0,01
Trigliceridi (mmol/l) 1,10 ± 0,71 1,60 ± 0,68 < 0,01
Ukupni holesterol (mmol/l) 4,05 ± 1,18 4,49 ± 0,97 0,03
HDL holesterol (mmol/l) 1,12 ± 0,27 0,91 ± 0,28 < 0,01
LDL holesterol (mmol/l) 2,58 ± 0,73 3,02 ± 0,86 0,02
AST (IJ/l) 23,00 ± 13,18 29,39 ± 26,08 0,04
ALT (IJ/l) 25,70 ± 22,26 44,31 ± 48,30 < 0,01

1 Indeks telesne mase izražen skorom standardnih devijacija
2 p > 0,05

Zaključak

Učinjeno istraživanje ukazuje da i u populaciji gojazne dece i adolescenata u 
Srbiji postoji podgrupa koja se odlikuje malom učestalošću metaboličkih komplikacija 
gojaznosti. Rezultati takođe ukazuju i na značajnu povezanost povoljnog metaboličkog 
fenotipa sa očuvanom senzitivnošću na insulin. Iz ovih nalaza ne treba zaključiti da 
ovim gojaznim osobama nije potrebna redukcija telesne mase, jer iako su u manjem 
riziku za metaboličke komplikacije gojaznosti, metabolički zdravi gojazni imaju kraći 
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očekivani životni vek od osoba sa normalnom težinom (32). Prirodno je zapitati se o 
kliničkom značaju identifi kacije metabolički zdravih gojaznih, kada, uprkos manjoj 
učestalosti tipa 2 dijabetesa melitusa i drugih metaboličkih poremećaja, mortalitet 
ovih osoba odgovara mortalitetu u celokupnoj populaciji gojaznih, i samim time je 
neophodno lečenje, odnosno redukcija telesne mase kao i kod ostalih gojaznih. Kod 
metabolički zdravih gojaznih uočeni su drugačiji rezultati u lečenju, uključujući i 
značajno bolji terapijski učinak fi zičke aktivnosti u odnosu na ostale gojazne osobe. 
Takođe, u istraživanju uticaja hipokalorijske dijete na metabolički profi l metabolički 
zdravih gojaznih posle šest meseci došlo je do smanjenja senzitivnosti na insulin, za 
razliku od ostalih gojaznih kod kojih je došlo do smanjenja rezistencije na insulin 
(33). 

Ovi nalazi ukazuju na potrebu za daljim istraživanjima u kojima bi metabolički 
zdravi gojazni bili posebno posmatrani u cilju određivanja najboljih postupaka u le-
čenju ove grupe gojaznih. Takođe, istraživanja u cilju određivanja činioca koji štite 
metabolički zdrave gojazne od metaboličkih komplikacija gojaznosti neophodna su 
radi boljeg uvida u patogenetske procese u osnovi nastanka metaboličkog sindroma 
i drugih komplikacija gojaznosti.
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