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Rastuća prevalencija gojaznosti u detinjstvu i adolescenciji već 
u detinjstvu nosi rizik za nastanak udruženih metaboličkih, en-
dokrinih, respiratornih, kardiovaskularnih, ortopedskih i drugih 
bolesti i poremećaja. Posebno je važno prepoznavanje dece koja 
su u riziku za razvoj metaboličkog sindroma koji se kod odraslih 
definiše udruženošću poznatih faktora rizika za kardiovaskularne 
bolesti i dijabetes melitus tipa 2, a koji obuhvataju abdominal-
nu gojaznost, dislipidemiju, intoleranciju glukoze i hipertenziju. 
Imajući u vidu razlike između dece i adolescenata različitog uzra-
sta i pola novi kriterijumi za dijagnozu metaboličkog sindroma 
Internacionalne federacije za dijabetes (IDF) su podeljeni prema 
različitim uzrasnim grupama. Dijagnoza metaboličkog sindroma 
zahteva postojanje abdominalne gojaznosti i dve ili više drugih 
komponenti sindroma koje obuhvataju visok nivo triglicerida, 
nizak nivo HDL-holesterola, visok krvni pritisak i povećane kon-
centracije glukoze u plazmi. Modifikovani kriterijumi se koriste 
kod dece i mladih uzrasta 10 – 16 godina, dok se adultni kriteriju-
mi mogu primeniti kod adolescenata starijih od 16 godina.

Ključne reči: Gojaznost ▪ Deca ▪ Metabolički sindrom

Epidemiološke karakteristike gojаznosti  
u detinjstvu i adolescenciji

Porast broja gojaznih osoba registruje se širom sveta kod 
dece, adolescenata i odraslih osoba. Gojaznost u detinjstvu 
dostiže epidemijske razmere u svim industrijalizovanim ze-
mljama sveta pri čemu je najveći porast registrovan u SAD 
(1, 2, 3). Od 1960. godine incidencija gojaznosti kod dece 
uzrasta 6-11 godina je porasla za 54%, a kod mladih uzrasta 
12-17 godina skoro 40% (4). Porast učestalosti gojaznosti 
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i njenih metaboličkih i drugih komplikacija 
takođe se registruje u zemljama u razvoju. 
Najveća prevalencija gojaznosti postoji u ze-
mljama Bliskog Istoka – 7%, Severne Afrike 
– 8% i Latinske Amerike i Kariba – 4,5-7% 
(5). S obzirom na to da je gojaznost povezana 
sa znatno većom učestalošću niza različitih 
zdravstvenih problema u odnosu na osobe 
normalne telesne mase, Svetska zdravstvena 
organizacija (SZO) označava gojaznost kao 
jedan od najvažnijih problema javnog zdrav-
lja.

U studiji Bogaluza, posvećenoj praćenju 
nastanka i razvoja kardiovaskularnih bolesti, 
nađeno je da je broj dece s indeksom telesne 
mase (ITM) iznad 85. percentila u istraživa-
nju iz 1990. godine veći za 22% u odnosu 
na broj takve dece u sličnom istraživanju iz 
1980. godine. Pri tome su se u kohorti dece 
s ITM manjim od 50. percentila desile ne-
znatne promene, dok je značajan porast ITM 
registrovan u kohorti dece s ITM većim od 
50. percentila. U zaključku studije navodi se 
da gojazna deca vremenom postaju sve go-
jaznija (6).

Rezultati više studija sprovedenih u razli-
čitim evropskim zemljama ukazuju da je pre-
valencija gojaznosti u pojedinim zemljama 
veoma različita, ali u većini slučajeva je manja 
od one koja se registruje u SAD. Prevalenci-
ja gojaznosti kod adolescenata je nešto viša 
u zemljama zapadne i južne Evrope, dok je 
u zemljama srednje i severne Evrope nešto 
niža (7).

Definicija gojaznosti u detinjstvu i adoles-
cenciji nije jednostavna i još uvek je predmet 
rasprava u stručnim krugovima. Osnovni ra-
zlozi za to su: 1. nedostatak jednostavnog i 
preciznog metoda za merenje ukupne mase 
telesne masti kod dojenčadi, dece ili adoles-
cenata i 2. nepostojanje jasnih kriterijuma za 
identifikaciju gojazne dece koja su u riziku 
od metaboličkih, kardiovaskularnih i drugih 
komplikacija gojaznosti kako u detinjstvu 
tako i u odraslom dobu (8, 9).

Kod dece i adolescenata ukupni sadržaj te-
lesne masti zavisi od hronološkog uzrasta, sta-
dijuma pubertetskog razvoja, pola i etničkog 
porekla (10). U svakodnevnoj praksi za dija-
gnozu i procenu i praćenje stepena gojaznosti 
najčešće se koristi indeks telesne mase – ITM 
(Body mass index – BMI), koji se jednostavno 
izračunava deljenjem telesne mase (TM) izra-
žene u kilogramima s kvadratom telesne visine 
izražene u metrima. Indeks telesne mase po-
kazuje zadovoljavajući stepen korelacije s di-
rektnim merenjem sadržaja telesne masti i kod 
dece i kod odraslih (10). Prema evropskim 
kriterijumima deca s ITM iznad 97. percentila 
za odgovarajući uzrast i pol se smatraju goja-
znom, dok se deca s ITM u rasponu od 90. do 
97. percentila klasifikuju kao deca koja su pre-
komerno uhranjena (»overweight«), odnosno 
kao osobe u riziku od gojaznosti (9). Teška 
ili morbidna gojaznost definiše se indeksom 
telesne mase većim od 99. percentila (9). Ne-
dostatak svih postojećih normativa za ITM je 
u tome što su granične vrednosti zasnovane 
na arbitrarnim statističkim merama, a ne na 
biološkim podacima povezanim s rizikom od 
kasnog morbiditeta (1).

Prema kriterijumima SZO za odrasle 
osobe ITM između 25 i 29,9 se definiše kao 
predgojaznost. Osobe s ITM većim od 30 
kg/m2 uniformno se klasifikuju kao gojazni 
– ITM u rasponu 30-34,9 se klasifikuje kao 
gojaznost prvog stepena, od 35 do 39,9 kao 
gojaznost II stepena, a ITM veći od 40 kg/
m2 označava se kao gojaznost III stepena.

Iz podataka dobijenih iz šest zemalja sa 
nekoliko kontinenata, a u cilju utvrđivanja 
apsolutne i internacionalno prihvatljive de-
finicije prekomerne uhranjenosti, odnosno 
gojaznosti u detinjstvu, Cole sa saradnicima 
(11) izradio je za uzrast i pol specifične vred-
nosti ITM za decu i adolescente od 2 do 18 
godina koje odgovaraju vrednostima ITM od 
25, odnosno 30 kg/m2 u dobu od 18 godina.

U izvesnim situacijama ITM pruža ne-
tačnu sliku celokupne adipoznosti, npr. kod 
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mišićavih osoba niskog rasta. Takođe, ITM 
ne omogućuje razlikovanje razvijenosti sup-
kutane od visceralne (abdominalne) masti. 
Merenje obima struka (ili odnosa između 
obima struka i obima kukova) od pomoći 
je za procenu stepena nagomilavanja masti 
u gornjem telesnom segmentu, ali ne pruža 
uvid u razvijenost visceralne, odnosno intra-
abdominalne masti (9). Danas su normativni 
podaci u pogledu obima struka u detinjstvu 
i adolescenciji dostupni samo za ograničen 
broj populacija.

Definicija i učestalost metaboličkog 
sindroma kod dece i mladih

Povezanost gojaznosti i rezistencije na insu-
lin, hipertenzije, dislipidemije, tipa 2 dijabete-
sa kao i drugih metaboličkih abnormalnosti 
udruženih s rizikom od aterosklerozne kar-
diovaskularne bolesti kod odraslih Reaven i 
saradnici 1988. godine su opisali kao „me-
tabolički sindrom“ (sinonimi: sindrom rezi-
stencije na insulin, dismetabolički sindrom 
ili sindrom X) (12). Danas se smatra da je 
osnovni poremećaj u metaboličkom sindro-
mu rezistencija tkiva na delovanje insulina 
koja dovodi do kompenzatorne hiperinsuli-
nemije, sekundarnog poremećaja koncentra-
cija lipida u plazmi i porasta krvnog pritiska 
(13). Metabolički sindrom kod odraslih se de-
finiše kao udruženost činilaca rizika za kardi-
ovaskularnu bolest i dijabetes melitus tipa 2 
koja obuhvata abdominalnu gojaznost, disli-
pidemiju, poremećaj tolerancije na glukozu i 
hipertenziju (14).

Gojaznost je glavna fenotipska karakteri-
stika kod odraslih i ima centralnu ulogu u ra-
zvoju metaboličkog sindroma (14). Kod go-
jazne dece i adolescenata često su zastupljene 
i druge poznate komponente ovog sindroma 
(15, 16) kao što je hipertenzija, poremećaj li-
pida u krvi, poremećaj tolerancije na gluko-
zu i dijabetes tipa 2. Karakterističan lipidni 
profil u krvi obuhvata hipertrigliceridemiju, 

smanjenu koncentraciju holesterola vezanog 
za lipoproteine visoke gustine (HDL-hole-
sterol), odnosno povišen nivo holesterola 
vezanog za lipoproteine niske gustine (LDL-
holesterol).

Podaci o rastućoj prevalenciji gojaznosti 
kod dece i omladine nameću pitanje o uče-
stalosti metaboličkog sindroma u tim dob-
nim grupama. Naime, dobro je poznato da 
je gojaznost u detinjstvu povezana s većom 
učestalošću dislipidemije, poremećaja tole-
rancije na glukozu, tipa 2 dijabetesa i kardi-
ovaskularnim oboljenjima u odraslom dobu 
(15, 17). Rezultati iz Studije o bolestima srca 
iz Bogaluze (SAD) ukazuju da skoro 50% 
gojaznih mladih osoba ima neke od kompo-
nenti metaboličkog sindroma (6). Kod dece i 
mladih s ITM iznad 85. percentila za uzrast 
i pol, verovatnoća postojanja poremećaja u 
koncentraciji holesterola je bila 2,4 puta, za 
LDL-holesterol 3,0 puta, za HDL-holesterol 
3,4 puta, za trigliceride 7,1 puta, a krvni priti-
sak 4,5 puta veća u odnosu na decu normalne 
telesne mase (6).

Ukupna prevalencija metaboličkog sin-
droma, kao i učestalost svake od komponenti 
sindroma, povećava se direktno sa stepenom 
gojaznosti nezavisno od uzrasta, pola i pu-
bertetskog statusa. Najnoviji epidemiološki 
podaci pokazuju da 4% svih adolescenata i 
30% gojaznih adolescenata u SAD ima me-
tabolički sindrom (18). Kod gojazne dece i 
adolescenata prevalencija metaboličkog sin-
droma dostiže 30-50% (19,  20, 21).

Uprkos svemu navedenom neophodno je 
da se podvuče da insulinska rezistencija nije 
univerzalna pojava čak i kod dece koja su ve-
oma gojazna od ranog uzrasta (22). Naime, 
kod pojedine dece s ekstremnim tipom goja-
znosti ne nalazi se ni jedan od znakova me-
taboličkog sindroma, niti postoje znaci koji 
upućuju na neposredni rizik od razvoja tipa 2 
dijabetesa. Porast rizika od nastanka rezisten-
cije na insulin nastaje u pubertetu kada polne 
i etničke razlike u pogledu osetljivosti tkiva na 
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insulin postaju znatno izraženije. Pretpostav-
lja se da značajan uticaj na stepen rizika za 
razvoj sindroma insulinske rezistencije imaju 
i razlike u prenatalnoj i postnatalnoj brzini 
rasta, odnosno dobijanja u telesnoj masi što 
je posebno izraženo kod dece koja su rođena 
s malom, odnosno velikom telesnom masom 
(23, 24).

Osobe sa većim stepenom centralne go-
jaznosti razvijaju ovaj sindrom mnogo češće 
od osoba s perifernim tipom gojaznosti (25). 
Kod dece celokupni sadržaj masti u telu i 
sadržaj visceralne masti nezavisno utiču na 
stepen rezistencije na insulin pri čemu ovaj 
drugi činilac ima prevashodni uticaj na kon-
centracije insulina u stanju gladovanja (13). 
Pored insulinske rezistencije gojaznost je, 
takođe, povezana sa specifičnim delovanjem 
različitih metaboličkih i inflamatornih činila-
ca (navedeno u daljem tekstu).

Još uvek nije u potpunosti jasno kakav 
odnos postoji između rezistencije na insulin i 
tipa 2 dijabetesa. Smatra se da rezistencija na 
insulin prethodi tipu 2 dijabetesa. Porast in-
cidencije tipa 2 dijabetesa kod gojazne dece, 
odnosno adolescenata može biti samo „vrh 
ledenog brega“ u odnosu na druge poreme-
ćaje povezane s rizikom od uznapredovale 
kardiovaskularne bolesti u odraslom dobu, 
odnosno sinergističkim efektima drugih 
komponenti metaboličkog sindroma i hro-
nične inflamacije niskog stepena intenziteta 
(19). Sam podatak da je metabolički sindrom 
identifikovan kod dece sugeriše da razvoj 
kardiovaskularne bolesti počinje u znatno 
ranijem uzrastu nego što se ranije mislilo. 
Osobe koje imaju komponente metaboličkog 
sindroma u mladosti nose ih u odraslo doba. 
Skorašnje studije sugerišu da metabolički sin-
drom može da vodi poreklo još iz intrauteru-
snog perioda (26, 27).

Prevalencija metaboličkog sindroma raste 
direktno sa stepenom rezistencije na insulin 
(28). U svakodnevnoj kliničkoj praksi stepen 
rezistencije na insulin se procenjuje na osno-

vu tzv. homeostatskog modela (HOMA), 
odnosno izračunava se kao proizvod kon-
centracije insulina posle gladovanja (µJ/ml) i 
koncentracije glukoze (mmol/l) podeljen sa 
22,5 (29). Normalno skor ne prelazi 2-3, kod 
gojaznih se kreće u rasponu od 0 do 15 i što 
je veći, označava veći stepen rezistencije na 
insulin. U slučaju da se koncentracija insulina 
izražava u pmol/l, indeks se izračunava pre-
ma jednačini: HOMA-IR = insulin (pmol/l) 
x glukoza (mmol/l)/135. Normalni nivoi in-
sulina posle gladovanja su manji od 15 mIJ/l, 
a nivoi iznad 20 mIJ/l ukazuju na stanje hi-
perinsulinizma.

Za dijagnozu metaboličkog sindroma u 
detinjstvu i adolescenciji mogu se upotrebi-
ti isti kriterijumi koji se koriste za dijagnozu 
ovog sindroma kod odraslih uz neophod-
nost prilagođavanja svakog od kriterijuma za 
uzrast i pol ispitanika (19). Prema tome, kli-
nička definicija sindroma rezistencije na insu-
lin obuhvata nalaz tri ili više karakterističnih 
kliničkih, odnosno laboratorijskih nalaza koji 
obuhvataju (16, 19, 28):

	gojaznost s ITM iznad 97. percentila --
(skor standardnih devijacija ili z-skor 
≥ 2,0),
	nivo triglicerida iznad 95. percentila,--
	HDL-holesterol ispod 5. percentila--
	sistolni ili dijastolni pritisak iznad 95. --
percentila i
poremećaj tolerancije na glukozu.--

Imajući u vidu razlike kod dece i adoles-
cenata različitog uzrasta i pola nova definicija 
metaboličkog sindroma prema kriterijumima 
Internacionalne federacija za dijabetes (IDF) 
podeljena je na različite dobne grupe: 6 – 
<10, 10 – <16 i iznad 16 godina (30). Autori 
kriterijuma sugerišu da kod dece mlađe od 
10 godina treba izbegavati dijagnozu meta-
boličkog sindroma premda se kod gojazne 
dece i u tom uzrastu preporučuju uvođenje 
strogih preporuka sa ciljem redukcije telesne 
mase. U uzrastima od 10 i više godina može 
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se postaviti dijagnoza metaboličkog sindro-
ma što obavezno zahteva nalaz abdominalne 
gojaznosti i dve ili više drugih komponenti 
sindroma (visoki nivoi triglicerida, niski nivoi 
HDL-holesterola, visok krvni pritisak i po-
većani nivoi glukoze u plazmi). Adultni kri-
terijumi se mogu primeniti kod adolescenata 
starijih od 16 godina dok se modifikovani kri-
terijumi koriste za uzrast od 10 do 16 godina 
(90. percentil obima struka i HDL-holesterol 
manji od 40 mg/dl za oba pola). Novi kriteri-
jumi za dijagnozu metaboličkog sindroma su 
izneti u Tabeli 1.

Kardiovaskularne posledice 
gojaznosti kod dece i adolescenata

Gojaznost kod dece i mladih je povezana 
s nizom poznatih činilaca rizika za razvoj 
aterosklerozne kardiovaskularne bolesti po-
sebno kod dečaka u adolescenciji i mladih 
muškaraca (31, 32). Glavni činioci rizika za 

razvoj ateroskleroze, a koji se nalaze u me-
taboličkom sindromu su: hipertenzija, dis-
lipidemija, hronična inflamacija, povećana 
sklonost zgrušavanju krvi, endotelska dis-
funkcija i hiperinsulinemija. Pojedini od ovih 
činilaca otkrivaju se kod dece već u uzrastu 
od pet godina (33). Među adolescentima i 
mladim odraslim koji su umrli zbog povreda, 
asimptomska koronarna ateroskleroza je bila 
znatno izraženija kod gojaznih osoba. Poda-
ci iz Framinghamske studije su pokazali da 
incidencije kardiovaskularnih oboljenja raste 
uporedo s porastom telesne mase i kod muš-
karaca i kod žena (34). Ovi nalazi udruženi sa 
današnjim porastom prevalencije gojaznosti 
u detinjstvu ukazuju na mogući porast inci-
dencije kardiovaskularnih bolesti u odraslom 
dobu.

U već pomenutoj Studiji o bolestima srca 
iz Bogaluze, u kojoj su izučavani faktori rizika 
za kardiovaskularne bolesti kod mladih oso-
ba, utvrđeno je da kod dece s ITM većim od 

Tabela 1. Usaglašeni IDF kriterijumi za definiciju metaboličkog sindroma kod dece i adolescenata (30).
Table 1. The IDF consensus definition of metabolic syndrome in children and adolescents (30).

Uzrast 6 - 10 godina/Age 6 – 10 years
-  Gojaznost  ≥ 90. percentila definisana na osnovu obima struka/Obesity defined as waist circumfe-

rence ≥ 90th percentile 
-  Druga ispitivanja se preduzimaju na osnovu anamnestičkih podataka o metaboličkom sindromu 

tipu 2 dijabetesa, dislipidemiji, hipertenziji, kardiovaskularnoj bolesti ili gojaznosti u porodici/Furt-
her measurement should be made if  there is a family history of  metabolic syndrome type 2 diabetes  
mellitus, dyslipidemia, cardiovascular disease, hypertension and/or obesity

Uzrast 10 - 16 godina/Age 10 – 16 years
-  Gojaznost ≥ 90. percentila definisana na osnovu obima struka/Obesity defined as waist circumfe-

rence ≥ 90th percentile
-  Trigliceridi ≥ 1,7 mmol/l/Triglycerides ≥ 1.7 mmol/l
-  HDL-holesterol ≥ 1,03 mmol/l/ HDL-cholesterol ≥ 1.03 mmol/l
-  Sistolni pritisak ≥ 130 ili dijastolni ≥ 85 mmHg/Systolic bloood pressure ≥ 130 or diastolic ≥ 85 

mmHg
-  Glikemija ≥ 5,6 mmol/l ili tip 2 dijabetesa melitusa/Glucose ≥ 5.6 mmol/l or type 2 diabetes 

mellitus
Uzrast > 16 godina/Age > 16 years
- Treba primeniti kriterijume za odrasle/Use criteria for adults
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85. percentila u odnosu na osobe normalne 
telesne mase postoji znatno veća verovatno-
ća nalaza dislipidemija, kao i visokog krvnog 
pritiska (6). Pored toga, gojazna deca su imala 
povećane nivoe hemostatskih i inflamatornih 
faktora uključujući fibrinogen, inhibitor akti-
vacije plazminogena 1 i C-reaktivni protein 
(13). Puna klinička ekspresija dislipidemije, 
hipertenzije i dijabetesa generalno se javlja u 
srednjem do kasnom odraslom dobu i u vezi 
je s kombinacijom genetskih činilaca i činila-
ca okoline, odnosno načina života (28).

Stepen abdominalne (visceralne, central-
ne) gojaznosti u detinjstvu, kao i kod odraslih, 
predstavlja poseban rizik za razvoj kardiova-
skularne bolesti (34). Izraženost abdominal-
ne adipoznosti, procenjene na osnovu obima 
struka ili odnosa obima struka i kukova, blisko 
je povezana s učestalošću poremećaja lipida i 
lipoproteina kao i visokog krvnog pritiska (6, 
35). Povezanost između stepena visceralne adi-
poznosti i kardiovaskularnog rizika potvrđena 
je i savremenim metodima kao što su ultra-
zvuk ili magnetna rezonancija (13). Skorašnje 
istraživanje kod mladih u V. Britaniji ukazuje 
da se tokom protekle dve decenije obim stru-
ka povećavao mnogo brže nego ITM (36).

Postoji nekoliko hipoteza kojima se 
objašnjava povezanost između visceralne 
masti i rezistencije na insulin, tipa 2 dijabete-
sa i kardiovaskularnog rizika. Jedna hipoteza 
uticaj visceralnog masnog tkiva povezuje sa 
sekrecijom (ili ekspresijom) bioaktivnih mo-
lekula - adipocitokina i njihovim uticajima na 
sistemski metabolizam, inflamaciju, disfunk-
ciju endotela i trombozu. Adipokini obu-
hvataju: faktor nekroze tumora-α (TNF-α), 
interleukin 6 (IL-6), inhibitor aktivacije plaz-
minogena-1 (PAI-1), rezistin, adiponektin, 
angiotenzinogen i druge činioce (28). Svi adi-
pokini, s izuzetkom adiponektina, doprinose 
rezistenciji na insulin, hroničnoj inflamaciji i 
disfunkciji endotela (13, 37).

Adiponektin je protektivni protein koji 
stimuliše aktivnost insulina, smanjuje infla-

maciju endotela, inhibiše proliferaciju glatkih 
mišića krvnih sudova, suprimira transforma-
ciju makrofaga u penaste ćelije i povećava kli-
rens slobodnih masnih kiselina (SMK) i tri-
glicerida (6, 38). Koncentracije adiponektina 
su u obrnutoj srazmeri sa drugim markerima 
inflamacije. Otuda, niski nivoi adiponektina 
ukazuju na porast rizika od kardiovaskular-
nih bolesti (19). Aktivnost adiponektina je 
smanjena kod gojaznih osoba, posebno onih 
sa centralnim tipom gojaznosti kao i osoba s 
tipom 2 dijabetesa.

Druga hipoteza se odnosi na efekte SMK 
koje se oslobađaju iz visceralnog masnog tkiva 
u portnu venu i direktno odlaze u jetru („por-
tna teorija“). Visceralna mast se u metabolič-
kom pogledu razlikuje od supkutane masti, 
odnosno pokazuje rezistenciju na antilipolizna 
delovanja insulina i posledično oslobađa velike 
količine SMK (37). Visoke koncentracije SMK 
u krvotoku povećavaju insulinsku rezistenciju 
u jetri i u mišićima. Njihov priliv u jetru po-
većava sintezu i oslobađanje glukoze iz jetre 
(glukoneogeneza) kao i sintezu triglicerida s 
posledičnim oslobađanjem LDL, što pojača-
va razvoj intolerancije glukoze i hipertriglice-
ridemije. Nagomilavanje triglicerida u drugim 
organima, posebno u skeletnim mišićima, koji 
predstavljaju primarno mesto delovanja in-
sulina, značajno doprinosi stepenu insulinske 
rezistencije (13, 28). Višak masti u adipociti-
ma takođe doprinosi rezistenciji na insulin. 
Kada masne ćelije postanu suviše velike, one 
nisu u stanju da dalje deponuju lipide. Tada 
počinje deponovanje masti u mišićima, jetri i 
β-ćelijama pankreasa što takođe povećava ste-
pen rezistencije na insulin i u tim organima.

Visceralna mast produkuje više 11-β hi-
droksisteroid dehidrogenaze-1 (11-β HSD-1), 
enzima koji konvertuje neaktivni kortizon 
u biohemijski aktivni kortizol. Intracelular-
na regeneracija kortizola u visceralnoj masti 
stvara lokalni ciklus koji povećava centralnu 
gojaznost i doprinosi insulinskoj rezistenciji 
(39).
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Disfunkcija endotela je jedan od najranijih 
znakova povećanog rizika za razvoj kardiova-
skularne bolesti. Ova disfunkcija se razvija u 
okruženju faktora rizika kao što je gojaznost, 
dislipidemija, rezistencija na insulin i tip 2 
dijabetesa. Kod gojazne dece disfunkcija en-
dotela je srazmerna stepenu gojaznosti kao 
i stepenu rezistencije na insulin. Ubrzana 
aterogeneza povezana s insulinskom rezi-
stencijom uslovljena je hiperkoagulabilnošću 
krvi, poremećenom fibrinolizom i toksičnom 
kombinacijom oštećenja endotela hroničnom 
supkliničkom inflamacijom, oksidacionim 
stresom i hiperglikemijom. Kada je endotel 
zdrav, azotoksid (NO) kontroliše vaskularni 
tonus, posebno stimulacijom dilatacije krv-
nih sudova, i štiti endotel od oštećenja usled 
porasta krvnog pritiska ili usled povećanog 
protoka krvi (40). Azotoksid redukuje stepen 
inflamacije i agregacije trombocita (40).

Disfunkcionalni endotel produkuje veće 
količine citokina i celularnih adhezionih mo-
lekula. Citokini i celularni adhezioni molekuli 
posreduju u privlačenju makrofaga i leukocita 
koji se nagomilavaju u intimi zida krvnih su-
dova čime započinju stvaranje ateroskleroznih 
pločica. Površina endotela se menja, odno-
sno dobija proinflamatorne, prokoagulantne 
i proadhezivne osobine. Jedan od rezultata 
navedenih promena je i smanjena dostupnost 
NO što negativno deluje na fiziološke pro-
cese kao što je inhibicija agregacije trombo-
cita i koagulacije, odnosno aktivacija fibrino-
lize. Nesuprimirani aterogeni činioci počinju 
aterogenezu i trombozu. Faktore nekroze 
tumora-α (TNF-α) stimuliše vezivanje LDL 
za endotel koji posle oksidacije i fagocitoze u 
makrofazima formiraju penaste ćelije, glavne 
komponente ateroskleroznih pločica. Povišeni 
nivoi PAI-1 putem interferencije s procesom 
fibrinolize su udruženi sa stvaranjem novih ili 
porastom postojećih ugrušaka krvi. Nivoi C-
reaktivnog proteina i interleukina-6, bioloških 
pokazatelja inflamacije, takođe, rastu sa stepe-
nom gojaznosti (13, 28, 37).

Pored poznatih, danas su predmet istra-
živanja drugi mehanizmi kojima inflamacija i 
oksidacioni stres vode do oštećenja endotela 
i izmenjene vaskularne reaktivnosti.

Postoje brojne sličnosti u uzročnim čini-
ocima i patogenezi tipa 2 dijabetesa i prerane 
kardiovaskularne bolesti kod gojazne dece i 
gojaznih odraslih. Nastanak tipa 2 dijabetesa 
u detinjstvu i adolescenciji predstavlja rizik za 
razvoj makrovaskularnih (ishemijske bolesti 
srca, cerebrovaskularnih insulta, amputacije 
ekstremiteta) i mikrovaskularnih komplika-
cija (insuficijencija bubrega, slepilo). Rani 
početak ovog tipa dijabetesa sugeriše da su 
ti bolesnici u riziku za nastanak kardiovasku-
larne bolesti u mlađem uzrastu od uobičaje-
nog. U slučaju da se sekularni trend porasta 
prevalencije i težine gojaznosti u detinjstvu i 
adolescenciji nastavi, to će verovatno usloviti 
da problem tipa 2 dijabetesa takođe poraste i 
u pedijatrijskoj dobnoj grupi.

Osnovni principi  
prevencije i lečenja gojaznosti 

Na osnovu savremenih saznanja jasno je da 
promena načina života i održavanje normalne 
težine u detinjstvu može da redukuje rizik od 
razvoja metaboličkog sindroma, tipa 2 dija-
betesa i kardiovaskularnih bolesti u odraslom 
dobu (28). Studije kod odraslih pokazuju da 
je gubitak u težini od 10% do 15%, održavan 
u dužem vremenskom periodu, povezan s 
trajnim smanjivanjem rizika od kardiovasku-
larnih bolesti (28).

Smanjivanje stepena gojaznosti u detinjstvu 
dovodi do smanjivanja stepena hiperinsuline-
mije, smanjivanja krvnog pritiska i poboljšanja 
lipidnih abnormalnosti (41). Kamen-temeljac 
lečenja gojaznosti zasniva se na trajnoj prome-
ni energetske ravnoteže kroz promene u nači-
nu života. Te promene obuhvataju izmene u 
načinu ishrane i povećanje fizičke aktivnosti.

Terapija gojazne dece i adolescenata po-
drazumeva promene u načinu života svih čla-
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nova porodice. Iskustva pokazuju da većina 
savremenih adolescenata favorizuje ishranu s 
velikim unosom ugljenih hidrata, slatkih na-
pitaka i ograničenim izborom namirnica. U 
osnovnim preporukama za ishranu naglašava 
se potreba za redovnim uzimanjem obroka, 
povećanjem unosa hrane s visokim sadrža-
jem vlaknastih materija i proteina, a izbaci-
vanjem konzumiranja zaslađenih napitaka 
između obroka. Aktivno se treba zalagati da 
deca i mladi uzimaju obroke kod kuće, a ne u 
prodavnicama hrane »s nogu« (»fast food«).

Vreme sedentarnih aktivnosti treba da se 
ograniči, a uvede redovna fizička aktivnost 
(hodanje, vožnja bicikla, plivanje i slično). 
Neophodno je da svaka mlada osoba naj-
manje pet dana nedeljno provodi 30 do 60 
minuta u vežbanju koje intenzivno angažuje 
veće grupe skeletnih mišića.

Zaključak

Izložene činjenice ukazuju na povezanost go-
jaznosti i metaboličkog sindroma u detinjstvu 
i adolescenciji sa razvojem dijabetesa melitusa 
tipa 2 i kardiovaskularne bolesti u odraslom 
dobu. Osim poremećaja metabolizma gluko-
ze, gojazna deca mogu da ispolje druge znake 

metaboličkog sindroma kao što je hipertenzija, 
visok nivo holesterola ili triglicerida. Praćenje 
rasta telesne mase (izražene kao ITM) i obima 
struka (kao mere centralne adipoznosti), me-
renje krvnog pritiska, holesterola i triglicerida 
u krvi treba da postanu deo rutinskog praće-
nja svakog gojaznog deteta posebno kod onog 
kod kojeg je otkriven bilo koji od poznatih 
znakova insulinske rezistencije. Otuda je prio-
ritetni zadatak pedijatara prevencija gojaznosti 
u detinjstvu što se može postići adekvatnom 
ishranom i redovnom fizičkom aktivnošću, 
odnosno ograničavanjem sedentarnog pona-
šanja. U slučaju nastanka gojaznosti neophod-
no je da se bez odlaganja preduzme terapija 
koja na prvom mestu obuhvata mere usme-
rene na promene u načinu života, odnosno 
izmene u ishrani i povećanje fizičke aktivnosti. 
Najbolji pristup za prevenciju kardiovaskular-
ne bolesti u odraslom dobu je prepoznavanje 
navedenih problema povezanih sa gojaznošću 
u detinjstvu i preduzimanje preventivnih i te-
rapijskih mera bez odlaganja. Ako se ovom 
problemu tako ne pristupi, verovatnoća da ova 
populacija bolesnika razvije kardiovaskularne 
komplikacije je veoma velika, što bi u buduć-
nosti zahtevalo značajne društvene resurse za 
njihovo lečenje.
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Summary

OBESITY AND METABOLIC SYNDROME  
IN CHILDREN AND ADOLESCENTS

Dragan ZDRAVKOVIĆ

Institute for Mother and Child Health Care of Serbia  
»Dr Vukan Čupić«, Belgrade, Republic of Serbia

The rapidly rising prevalence of  childhood and adolescence obesity is related to increased risk of  obe-
sity-related diseases during adulthood. The importance of  early identification of  children at risk from 
developing metabolic syndrome and subsequently progressing to type 2 diabetes and cardiovascular dis-
ease in later life must not be underestimated. The metabolic syndrome in adults is defined as a cluster of  
cardiovascular and diabetes risk factors including abdominal obesity, dyslipidemia, glucose intolerance, 
and hypertension. According to age-related differences in children and adolescents, a new IDF definition 
of  metabolic syndrome has been divided according to age groups. Diagnosis of  metabolic syndrome 
requires the presence of  abdominal obesity plus the presence of  two or more of  the other components 
(elevated triglycerides, low high-density lipoproteins – HDL-cholesterol, high blood pressure, and elevat-
ed plasma glucose). The IDF criteria can used for adolescents aged ≥16 years, while a modified version 
of  these criteria will be applied to those aged 10 to 16 years. On the basis of  emerging new data, these 
criteria may change in the future.
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