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DEBLJINA INTIME | MEDIJE KAROTIDNIH ARTERIJA KAO
FAKTOR RIZIKA KARDIOVASKULARNOG OBOLJENJE KOD
GOJAZNE DJECE

REZIME

Uvod. Uvodna razmatranja zapocinju prezentacijom teorijskih gledista o endotelu i
aterosklerozi, citohistoloskim karakteristikama arterijskih krvnih sudova, osobinama i
fizioloskim funkcijama endotela krvnih sudova, procesu razvoja ateroskleroze 1 sli¢no. U radu
se, uz dijagnosticke kriterjjume metabolickog sindroma 1 njegov znaCaj u nastanku
kardiovaskularnih oboljenja, ukazuje i na sve brojnija istrazivanja kojima se nastoje razjasniti
mnoge nepoznanice ovog ne samo zdravstvenog problema, posebno u decjem uzrastu. Precizno
se navode kriterijumi za pojavu metabolickog sindroma kod dece, koje je definisala
Internacionalna dijabetoloska federacija (IDF) 2007. godine, s namerom da se ranim orkrivanjem
dece sa rizikom za nastanak metabolickog sindroma anticipira rizik za nastanak dijabeta tip 2
kao i kardiovaskularne bolesti. Prema ovim kriterijumima u uzrastu od 6 do 10 godina se ne
moze postaviti dijagnoza metabolickog sindroma, ali se preporucuje dalje pracenje, ako postoji
pozitivna porodi¢na anamneza na metaboli¢ki sindrom, dijabetes melitus tip 2, kardiovaskularne
bolesti i dislipidemiju. Kriterijumi metaboli¢kog sindroma za decu od 10 do 16 godina su:
pojasna gojaznost (obim struka > 90%, ili donja granica za odrasle ako je niza), trigliceridi > 1,7
mmol/L, HDL holesterol < 1,03 mmol/L, glikemija > 5,6 mmol/L ili tip 2 dijabetes melitusa
(ako je glikemija >5,6 mmol/L treba uraditi OGTT), sistolni krvni pritisak > 130 mmHg, ili
dijastolni > 85 mmHg). Kod dece starije od 16 godina koriste se kriterijumi za punoletne 0sobe.
Metod. U pocetnom istrazivanju testirana su 173 pacijenta koji boluju od gojaznosti i utvrdeni su
parametri prisustva metabolickog sindroma kod ispitanika. Na osnovu dijagnostickih kriterijuma
IDF svrstani su na osnovu detaljnog klinickog pregleda, anamneze i biohemijskih parametara u
dve grupe. Prvu obuhvata decu u stadijumu prekomerne uhranjenosti i sa | stepenom gojaznosti
sa prisutnim jednim ili dva parametra metaboli¢kog sindroma, a u drugoj grupi su deca sa II 1 11
stepenom gojaznosti sa prisutnim tri ili viSe parametara metabolickog sindroma. U saradnji sa
radiolozima Klinickog Centra Crne Gore realizovano je merenje cIMT gojazne dece i tokom

vremena prac¢enja utvrdene su zdravstvene varijable. Na kraju vremena pracenja od Cetiri godine



izvrSeno je kontrolno merenje cIMT.

Rezultati. Ova nauc¢na studija kardiovaskularni rizik povezan sa metabolickim sindromom
eksplanira uvecanjem intime i medije. Na uzorku od 173 ispitanika izmerena je debljina intime i
medije za svakog od njih na pocetku i na kraju ispitivanja. Utvrdeno je da je prosecna debljina
intime i medije karotidne arterije na pocetku istrazivanja iznosila 1,05 + 0,19 mm. Prose¢na
debljina intime i medije karotidne arterije na kraju istrazivanja iznosila je 1,16 + 0,21 mm. Kod
ispitanika sa tri i viSe parametara metabolickog sindrom debiljna intime i medije na pocetku
ispitivanja iznosila je 1,07 + 0,18 mm a na kraju ispitivanja 1,24 + 0,22 mm. Kod ispitanika sa
jednim 1 dva parametra metaboli¢kog sindroma debljina intime i medije na pocetku ispitivanja
iznosila je 1,03 £ 0,15 mm, dok je na kraju istraZivanja iznosila 1,09 + 0,17 mm. Gojaznost utice
na promene na zidovima krvnih sudova §to se vidi iz znacajnog povecanja debljine kompleksa
intime 1 medije u odnosu na godine ispitivanja. U grupi ekstremno gojazne dece ovo se najlakSe
uocava. Dokazali smo merenjem vrednosti kompleksa intime i medije pojavu ateroskleroze i
ateroskleroti¢nih promena u najranijoj Zivotnoj dobi. Utvrdeno je da je duZina trajanje gojaznosti
u pozitivnoj korelaciji sa ateroskleroticnim lezijama.

Zakljucak. U zakljucku se ukazuje na zabrinjavajucu zastupljenost faktora rizika za naznacene
bolesti posebno ugljenih hidrata i masti kod gojazne dece. Potencira se potreba ranog
prepoznavanja faktora rizika (genetskih i faktora sredine), kao i kombinacije faktora rizika sa
metabolickim sindromom kod gojzne dece i adolescenata. U tom cilju se namece potreba
pracenja lipidnog statusa i tolerancije glikoze kod gojazne dece, posebno one sa pojasnim tipom
gojaznosti. Insistira se na obavezi donoSenja odgovaraju¢ih strategija fokusiranih na rano
otkrivanje metaboli¢kog sindroma i ukazuje na neophodnost da se kod dece i adolescenata
jednom godisnje procenjuje indeks telesne mase, odnosno stepen ishranjenosti. Uz korekciju
sadasnjeg naéina procene ishranjenosti dece pri sistematskim pregledima, potrebno je da se
uvede registar i kontinuirano prac¢enje dece sa prekomernom teZinom i izrazenom gojaznoSc¢u.
Rezultati istrazivanja su pokazali da je debljina intime i medije karotidnih arterija u kauzalnoj
vezi sa stepenom progresije ateroskleroze. Na taj nacin bi se omogucilo rano otkrivanje pojedinih
ili udruZenih parametara metabolickog sindroma u ranom uzrastu.

Kljuéne re€i: metabolicki sindrom, gojazna deca, intima i1 medija, karotidna arterija,
kardiovaskularno oboljenje, faktori rizika, ucestalost.

Naué¢na oblast: Medicina
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INTIME MEDIA THICKNESS OF CAROTID ARTERIES AS A RISK
FACTOR OF CARDIOVASCULAR DISEASE IN OBESITY CHILDREN

SUMMARY

Introduction. The introductory considerations begin with a presentation of theoretical views on
endothelium and atherosclerosis, cytohistological characteristics of arterial blood vessels,
properties and physiological functions of vascular endothelium, the process of atherosclerosis
development et cetera. In the introduction, in addition to the diagnostic criteria of the metabolic
syndrome, its importance in the development of cardiovascular diseases, points to the growing
number of studies that seek to shed light on many unknowns of this not only health problem,
especially in children. The criteria for the occurrence of metabolic syndrome in children, defined
by the International Diabetes Federation (IDF) in 2007, are precisely stated, with the intention of
assessing the risk of developing type 2 diabetes and cardiovascular disease by early detection of
children at risk of developing metabolic syndrome. According to these criteria, the diagnosis of
metabolic syndrome cannot be made at the age of 6 to 10, but further monitoring is
recommended if there is a positive family history of metabolic syndrome, type 2 diabetes
mellitus, cardiovascular disease and dyslipidemia. Criteria for metabolic syndrome in children
aged 10 to 16 are: obesity (waist circumference > 90%, or lower limit for adults if lower),
triglycerides > 1.7 mmol/L, HDL cholesterol < 1.03 mmol / L, glycemia > 5.6 mmol / L or type 2
diabetes mellitus (if glycemia > 5.6 mmol / L, OGTT should be done), systolic blood pressure >
130 mmHg, or diastolic > 85 mmHg). Adult criteria are used for children older than 16 years.

Methodology. In the initial study, which lasted more than 4 months, a total of 173 patients
suffering from obesity were examined and the parameters of the presence of metabolic syndrome
in the examinees were determined. Based on diagnostic criteria, IDFs were classified into two
groups based on a detailed clinical examination, anamnesis and biochemical parameters. In the
first group, children are in the stage of overeating and | degree of obesity with one or two
parameters of metabolic syndrome present, and in the second group there are children in the
second and third degree of obesity with three or more parameters of metabolic syndrome. In
cooperation with the radiologists of KC CG, the cIMT of the carotid arteries of obese children
was measured, and during the monitoring period, based on regular and annual control

examinations, careful variables, clinical examination and inspection of medical documentation



the health variables were determined. At the end of the four-year follow-up period, a control
cIMT measurement was performed.

Results. This scientific study explains the cardiovascular risk associated with metabolic
syndrome with subclinical atherosclerosis by thickening the intima media. Obesity affects the
changes in the walls of blood vessels, which can be seen from the significant increase in the
thickness of the intima media complex in relation to the years of examination. In the group of
extremely obese children, this is most easily noticed. We proved the occurrence of
atherosclerosis and atherosclerotic changes at the earliest age of about 5 years by measuring the
value of the intima media complex. Clinical parameters such as obesity duration were found to
be affected and positively correlated with atherosclerotic lesions. The average thickness of the
intima media of the carotid artery at the beginning of the study was found to be 1.05 = 0.19 mm.
The mean thickness of the intima media of the carotid artery at the end of the study was 1.16 +
0.21 mm. In respondents with three or more parameters of metabolic syndrome, the thickness of
the intimate media at the beginning of the study was 1.07 + 0.18 mm and at the end of the study
1.24 + 0.22 mm. In respondents with one and two parameters of metabolic syndrome, the
thickness of the intimate media at the beginning of the study was 1.03 + 0.15 mm, while at the
end of the study it was 1.09 = 0.17 mm.

Conclusion. The conclusion points to the worrying presence of risk factors for cardiovascular
diseases and metabolic disorders, especially carbohydrates and fats in obese children. The need
for early recognition of risk factors (genetic and environmental factors), as well as the
combination of risk factors with metabolic syndrome in obese children and adolescents, is
emphasized. To this end, there is a need to monitor lipid status and glucose tolerance in obese
children, especially those with a waisty type of obesity. The program of measures for the early
detection of metabolic syndrome indicates the need to assess body mass index, ie the degree of
nutrition, in children and adolescents once a year. In addition to the correction of the current
method of assessing the nutrition of children during systematic examinations, it is necessary to
introduce a register and continuous monitoring of children with overweight and severe obesity.
Key words: Metabolic syndrome, obese children, intime media, carotid arteries, cardiovascular
disease, risk factors, frequency.

Scientifis area: Medicine

Special topics: Pediatrics
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1. Uvod




1.1. Endotel

Medicinska nauka odavno stoji na stanovistu da je debljina intime i medije bitan
pokazatelj napredovanja ateroskleroze krvnih sudova. Ako je cIMT veéi od dozvoljenog visok je
rizik od odredenih bolesti. U svrhu spre¢avanja ovih teSkih bolesti odreduje se prosecno
zadebljanje intima i media kompleksa kao senzora ateroskleroze. To znaci da debljina kompleksa
intime i medije zida karotidnih arterija predstavlja vrlo vazan prediktor ateroskleroze. Za
aterosklerozu je karakteristicno to da se bolest javlja znatno ranije u odnosu na eksterna
ispoljavanja. Merenje zadebljanja intime i medije karotidnih arterija u savremenoj medicini
koristi se i za evaluaciju terapeutskih procedura u Sirem smislu . Brojne studije ukljucujuci i ovu
su pokazale uzro¢nu povezanost zadebljanja intime i medije karotidnih arterija i klinickog
rezultata, budu¢i da mozZe dati relevantne informacije o ranijim fazama aterogenog procesa.
Konceptualno metodoloski studiju smo fundirali u okviru metabolickog sindroma  kao

kompleksa medusobno isprepletenih Cinilaca rizika za kardiovaskularnu i Se¢ernu bolest.

Endotelske c¢elije, odnosno enodel ima svoje izvoriste u mezodermalnog osnovi. Ovaj
vazan organ odrzava bazi¢ni metabolizam ¢oveka. Preko endotela se realizuje razmena razli¢itih
materija i gasova u organizmu. On se prostire u pravcu kapilara. Poznato je da se kapilari
nalaze u svim organima. Njihova funkcija je da obezbede razmenu materija. Pored toga, oni su i
zaliha krvi kao 1 srediSte metabolickih zbivanja. Osim toga, on vrsi nadzor vaskularnog napona,

ko¢i nagomilavanje trombocita i oblikuje kretanje leukocita (1).

1.1.1. Osobine endotela

Endotel poseduje kompleksnu bazu transfera odasiljata na nacin da se mnogostruki
imunitetski odgovor ostvaruje sekrecijom materija koje preinacuju ponasanje krvnih plocica 1
krvnog suda (2). SadrZaji endotelske ¢elije konsumiraju detektovanje i adaptaciju na hormonalne
i druge transformacije (3). To pretpostavlja moguénost deljenja ¢elija kao i njhovo obnavljanje u

sluc¢ajevima destrukcije. Makrofagi doprinose amplifikaciji naznacenih ¢elija odvajanjem



materija koja generiSe njihovu podelu. Zidove kapilara konstituisu endotelske celije, koje
obuhvataju jedro i citoplazmu sa inkorporiranim organelama. U spoljaSnjem segmentu
citoplazme pozicioniraju se cisterne endoplazmati¢nog retikuluma, odredeni broj malih

mitohondrija, ribozomi i tsl. (4).

1.1.2. Uloga endotela

U ¢eljama endotela se spajaju Cinioci rasta i odvija sjedinjavanje 1 zgruSavanje, razvijaju
primaoci za lipoproteine 1 insulin, odvija se ¢in lipoproteinske lipaze, modifikuju pojedini
hormoni 1 izgraduju proizvodi AA (5). Naznaceni organ konstituiSe monoslojna ¢elijska navlaka
obuhvataju¢i integralno vaskularnu strukturu (6). Fundiran je od monoslojnih ¢elija ¢iji su
osnovni segmenti usko uvezani sa bazalnom opnom (7). Shodno velikoj vaznosti svoje lokacije
ovaj organ sadrzi prepreku netrombogene naravi izmedu krvi 1 tkiva. Negova ukupna povrSina
sadrzi oko 150 m? (8). Krucijalna uloga endotela je u regulaciji znacajnih aktivnosti kako u

krvnom sudu, tako i Sire u okviru vaskularnog opsega dajuci bitan doprinos ravnotezi organizma

9).

1.1.3. Fizioloska funkcija endotela krvnih sudova

Posmatrano sa aspekta fizioloSkih funkcija endotel ima viSestruku ulogu (10). On
prekriva unutarnji deo srca kao i krvnih sudova (11). Njegova uloga sastoji se i u oCuvanju
te¢nosti krvi i menjanju vaskularnog napona (12).

Fundamentalnu ulogu u ocuvanju potencijala endotela krvnih sudova nesumnjivo ima
autakoidni sistem koji konstutuiSu organska jedinjenja u okviru pojedinih celina (13). Skupno
jedinjenje eikosanoida je arahidonska kiselina i njeno amnestiranje zna¢i prvu etapu u
biosintezi prostaglandina kao i ostalih eikosanoida (14).

Treba posebno akcentovati izuzetno veliki znafaj odrzavanja ravnoteze organizma
naroc¢ito u odnosu na fluidnost krvi $to je bitna zasluga endotela. Aktivacija brojnih signalnih

mehanizama generiSe sintezu eikosanoida (15).



1.1.4. Autakoidi i homeostatska regulacija na nivou endotela

Autakoidi participiraju u nadzoru i regulisanju raznorodnih funkcija i determiniSu
potencijalne obelezivace u slucaju oStecenja i zapaljenskog procesa (16). U slucajevima
ograni¢enja protoka krvi dolazi do metaboli¢kih i biohemijskih promena kao i poremecaja
ravnoteze izmedu stvaranja i potro$nje energije u organima (17).

Amplificirana produkcija zapaljenskih posrednika generalno je uvezana sa Stetnim
metabolitima kiseonika, odnosno njegovim slobodnim radikalima. Postoji opasnost od
ugrozavanja proteina celije kao 1 DNK od strane radikala kiseonika (18).

U kreaciji autakoida znaCajno participiraju ¢elije endotela. Pored drugih funkcija one
proizvode i histamin sa povisenim zbiranjem u aterosklerozi. Cinjenica je da antioksidanti
sprecavaju aboliciju histamina kao 1 razgrudvavanje masti celija. Ukljucujuéi 1 cinioce
aktiviranja trombocita oni konstituiSu vazne materije autakoidnog sistema (19).

Vaznost autakoida u mikro regulatornoj funkciji endotela je nesporna. Da bismo shvatili
funkcionisanje endotela kao parakrinog organa, neophodno je krenuti od molekularnog stepena
funkcionisanja do integralno funkcionalnog sistema. Arahidonska kiselina je zajednicko
jedinjenje brojne tipologije eikosanoida. Ona se eskulpira iz fosfolipida opni ¢elija pod dejstvom
enzima fosfolipaze A2 1 C. U tipologiji eikosanoida poznato vise je viSe desetina tipologija C20
kiselina (20,21).

U prvoj etapi biosinteze prostaglandina dolazi do kreiranju slobodne AA iz fosfolipida
opne ¢elija, dok u nastavku sledi spajanje uz skup enzima mikrozomalne strukture. 1z ugla kon
figuracije AA obuhvata odredeni broj dualnih veza zbog Cega se razgraduje u tvorevine sa hidro
peroksidnom skupinom u diferenciranim  poloZajima. To su metaboliti
hidroperoskieikosatetraenoi¢ne kiseline. Na sintetisanje leukotriena direktno utice 5 - hipo
oksigenaza. U regularnim stanjima endotelne ¢elije prezentuju trombootporni prostor (22).

Fundamentalan znaCaj ima izu€avanje misije proizvoda epoksigenaznog puta u
nastajanju ateroskleroze kao i tromboze. Raznorodne forme eikosanoida funkcionisu povrh
svojih specifiénih primalaca. Smatra se da je esencijalno postignuée u sferi prostaglandina
odvajanje tromboksana i prostaciklina koji nemaju iste nacine dejstva, ve¢ naprotiv, ispoljavaju i
kontra efekte. Ovaj kompleksan meganizam sadrzi sponu reakcija u smislu kreacije proizvoda

koji uti¢u na receptore, sto zna¢i posedovanje parakrine regulacije (23).



Za tromboksan i prostaciklin se kaze da pedstavljaju jedinstvo suprotnosti u smislu
fundiranja fizioloske ravnoteze u krvnim sudovima, odnosno fluidnosti krvi. Treba istaci da
prostaciklin ima krucijalnu ulogu u ocuvanju integriteta endotela putem vazodilatornog i
kontraaterosklerotskog delovanja kao i zaustavljanju nakupljanja trombocita i sli¢no. S druge
strane, tromboksan poseduje protrombi¢ne odlike kao i potencijal generisanja novih trombocita
(24).

Narusavanje biohemijskog toka eikosanoida, meduodnos endotela 1 trombocita, oznacava
fundamentalnu vezu u patogenezi ateroskleroze kao i genezi tromboze (25). U posebnu
tipologiju eikosanoida spadaju leukotrijeni, polaze¢i od njihovog znacCaja u upalnim 1
ishemijskim procesima ukljucujuéi i alergiju i imunitet (26).

Kad govorimo o ¢iniocima aktivacije trombocita onda imamo u vidu sintezu koja se
realizuje u krvnim plo¢icama, neutrofilnim granulocitima, odnosno generalno endotelu, buduci
da je unutaréelijsko nakupljanje PAF u endotelu spojeno sa pripajanjem neutrofila na
spoljasnjem segmentu ¢elija. Autori posebno isti¢u podsticaj izlaganja proteina na povrsini
¢elije u smislu uocavanja i vezivanja neutrofila. Takode se ima u vidu da se radi o moénom
vazodilatatoru koji reducira periferno vaskularno odbijanje i tensio arterialis (27).

Informacije o patogenezi infalamatornog procesa su se menjala poslednjih godina i
decenija. Tri krucijalna dogadaja u inflamaciji su »lokalna vazodilatacija 1 povecana
permeabilnost kapilarnog zida, migracija leukocita u pocetku neutrofila a kasnije monocita 1
limfocita u okolno tkivo i proliferativna faza u kojoj dolazi do degeneracije tkiva i fibroze«.
Uloga eikosanoida i citokina u procesu inflamacije i ateroskleroze je vrlo bitna (28).

Endotel poseduje molekule koji ga Stite od povrede i formiranja tromba, ateroskleroze,
povecanja intime i medije, gréenja i kretanja leukocita. U situaciji disfunkcije endotelnih celija
uz nemogucnost sinteze 1 produkcije PGI2 gubi se moguénost preveniranja intravaskularnog
nakupljanja trombocita i generisanja tromboze (29).

Endotelni zid sadrZzi biolosku opnu Kkoja razdvaja intravaskularne od intersticijumske
regije. Evidento je da tkiva poseduju raznorodne omere uticaja za iste molekule. U
pragmati¢nom smislu najveci broj kapilara je nepropustan za proteine.

Povecana permeabilnost kapilara moze nastati usled njihovog oStecenja, kao i u slucaju
opekotina ili dejstva bakterijskih toksina u inflamatomom procesu. U tom slucaju proteini lakse

izlaze iz plazme, pa se smanjuje onkotski pritisak plazme kao glavni sigumosni ¢inilac u



odrzavanju intravaskularne zapremine. To je veoma Cest na¢in nastanka otoka (30).

Endotel krvnih sudova znacajno doprinosi regulaciji lokalnog vazomotomog stanja.
Endotelne ¢elije sintetizuju i aboliraju razlicite vazoaktivne materije. Pored toga, one metabolisu
noradrenalin i serotonin pretezno koriste¢i enzime monoaminooksidaze. Pojedinim ¢iniocima
koji negativno uti¢u na vaskulaturu i mikro hemodinamiku suprotstavlja se zdrav endotel. Od
ovog organa i funkcija koje obavlja zavisi da li ¢e odnos izmedu trombocita i Cinilaca
koagulacije s jedne, i zida krvnog suda, s druge strane, biti fizioloski ili patoloski. On je
viSepotentni parakrini, odnosno metaboli¢ki organ, sa vrlo kompleksnim sistem signalne
transdukcije. To mu omogucéava da na diferentne humoralne stimuluse reaguje izlu¢ivanjem
materija koje koriguju delovanje trombocita kao i protivdejstvo zida krvnog suda (31,32).

Endotel, kao veoma znacajan visefunkcionalni organ, vlada postupcima zgrusavanja krvi,
uti¢e znacajno na propustljivost krvnih sudova i slicno (33). Jedna od najznacajnijih
vazoaktivnih supstanci koju izluuju celije endotela je azot monoksid. Njegovo delovanje je
vazodilatatorno. On ima zaustavni u¢inak na privlacenje leukocita na povrSine endotela kao i
nakupljanje trombocita i umnozavanje glatkih ¢elija miSica (34,35).

Funkcionalan endotel ne inkorporira leukocite. Medutim, disfunkcionalan endotel,
konstutuiSe osnovu za razvitak ateroskleroze na makro i mikro nivou. Disfunkcionalni endotel
obezbeduje propusnost lipoproteina plazme, od kojih su narocito aterogene LDL cestice. U tom
kontekstu posmatra se i oslobadanje protrombotskih i antitrombotskih ¢inilaca, kao i Cinilaca

rasta 1 vazoaktivnih materija. Naznaceni risk ¢inioci prouzrokuju disfunkciju endotela (35,36).

1.2. Ateroskleroza-proces razvoja

Ateroskleroza (etimoloski - athero) znaci otvrdnuce, odnosno nakupljanja holesterola i
drugih masti u zidu arterije §to moZe prouzrokovati pucanje i aterotrombozu, a ukoliko dodje do
vecih Sirenja ka lumenu vremenom dolazi do suzenja (37, 38).

Shodno stavovima medicinske doktrine ateroskleroza je neizostavan proces. Cinjenica je
da su u poodmaklim decenijama Zivota ljudi sve viSe ugroZeni od ovog oblika naruSavanja
zdravlja. Situacija je jo§ nepovoljnija ukoliko postoje ¢inioci rizika budu¢i da u tom slucaju do
ovog procesa dolazi znatno ranije.

Ateroskleroza je prema relevantnim istraZivanjima bitan ¢inilac obolevanja



kardiovaskularnog sistema (39). Nastanak ovog procesa nije u celosti rasvetljen. (40)

Ateroskleroza je bolest intime i medije arterija s obzirom da se ispod intime i medije
odlazu masne naslage, odnosno ateromtozne ploce. Pretpostavka je da je jedan od najranijih
pocetaka ostecenje endotelnih ¢elija i intime i medije. Kad se pojavi oStecenje otpocinje
odlaganje masne materije iz krvi ukljucujuci i holesterol. Tom prilikom dolazi do promena
glatkih ¢elija miSi¢a uz istovremeno stvaranje naslaga holesterola. Ukoliko dode do migracija
nastaje otvrdnuce arterije koje obuhvata sklerozu i fibrozu.

Hrapavost povrSine krvnog suda utiCe na stvaranje krvnog ugruska, odnosno stvara se
tromboza krvnog suda. Stoga je velika opasnosti od povisenih vrednosti holesterola $to generiSe
hiperholesterolemiju. Pretezno svi relevantni ¢inioci mogu ugroziti endotel determiniSuci
kaskadni proces. U tom procesu dolazi do lepljenja krvnih Celija i oslobadanja posrednika
upalnog procesa. Usled migriranja glatkih ¢elija kreira se aterom.

Relevantna istrazivanja ukazuju na cCinjenicu da je ateroskleroza nasledna. IstiCe se
posebna konekcija sa familijarnom hiperholesterolemijom, pri ¢emu se ima u vidu da se
kompletan visak holesterola pojavljuje u lipoproteinima male gustine. To je pretezno posledica
nedostatka receptorske materije za lipoproteine na membranama jetrinih ¢elija. Sam holesterol
ne ulazi u metabolizam jetrine ¢elije nego se koncentrise u krvnim sudovima. Ukoliko je hrana
bogata mastima, a pogotovu ona koja sadrzi holesterol i zasi¢ene masti, tada se zakonomerno
uvecava potencijal za razvoja ateroskleroze (41).

Ukoliko Zelimo da se zdravo hranimo poznato je da mast u hrani mora da sadrzi visok
procenat nezasi¢enih masnih kiselina, od kojih se izdvajaju linolna, linolenska i naravno
arahidonska imaju¢i u vidu njihov esencijalni znacaj. U ¢ovekovom organizmu energija se
odlaze jer sluzi kao izvoriste snage s obzirom da svaka ¢elija u organizmu moze izvrsiti sintezu
masti ko rezervnu energiju. Ilustracije radi, treba navesti da jetra i miSi¢i skeleta eksploatiSu
sintezu glikogena kao ishodisSta energije, dok se mast moZe obezbediti kao energetska materija
znatno vise u odnosu na ugljene hidrate

Ukoliko u organizam pristignu vece koli¢ine ugljenih hidrata koje se ne mogu odmah
upotrebiti za energiju ili sintetisati u glikogen, u tom slucaju se kompletan viSak brzo
transformise u trigliceride i oni se odlazu u masnom tkivu. Najveca koli¢ina triglicerida se stvara
u jetri ali se takode delimi¢no sintetizuju u masnom tkivu. Trigliceridi nastali u jetri prenose se

lipoproteinima vrlo male gustoce (VLDL) masnog tkiva i tamo se odlazu dok se ne upotrebe za



energiju.

Masti se prenose krvlju u raznim oblicima lipoproteina ¢ije su Cestice manje od
kilomikrona i predstavljaju splet triglicerida, zatim fosfolipida, kao i holesterola i belancevina
Skoro sve vrste lipoproteina stvaraju se u jetri a male koli¢ine lipoproteina velike gustine
stvaraju se u epitelu creva za vreme apsorpcije masnih kiselina iz creva. Lipoproteini su masne
materije koje se prenose putem krvi. Trigliceridi kreirani u jetri pretezno iz ugljenih hidrata
prenose se do masnog tkiva kao i do drugih perifernih tkiva lipoproteinima izuzetno male
zgusnutosti. Vrlo je vazan prenos holesterola i fosfolipida lipoproteinima. Poznato je da
lipoproteini velike zbijenosti transliraju holesterol iz perifernih tkiva prema jetri i zato imaju
vaznu ulogu u preveniranju ateroskleroze (42).

Bazi¢ne funkcije jetre u metabolizmu lipida su razgradnja masnih kiselina do spojeva koji
se koriste za dobijanje energije i stvaranje triglicerida ve¢inom iz ugljenih hidrata. Sadrzaj
triglicerida u jetri generisan je obimom eksploatacije masti za energiju.

Aterogeneza zapocinje oksidativnom modifikacijom LDL cestica 1 njthovom fagocitozom
u intimi 1 mediji od strane makrofaga, koji se transformiSu u penaste celije. Aterom ima lipidni
bazen kao i fibroznu kapu, i u zavisnosti od stadijuma on moze u razli¢itom stepenu da suzava
lumen krvnog suda §to moze da dovede 1 do promene protoka (43).

Vaskularni endotel igra fundamentalnu ulogu u odrzavanju svoga integriteta 1
homeostatske ravnoteze. Kao $to smo prethodno istakli on je izvor nekoliko veoma vaznih
vazoaktivnih supstanci kao $to su prostaciklin i tromboksan. Prostaglandini i drugi eikosanoidi
igraju vaznu ulogu u radu srca kao i krvnih sudova. U tom jedinstvu uspostavljena je fizioloska,
homeostatska harmonija (44).

Ukoliko aktivirani trombociti dodu u kontakt sa intaktnim endotelnim ¢elijama do¢i ¢e do
transfera endoperoksidnih supstrata iz trombocita u endotelne ¢elije gde se proizvodi PGI2 i
spreCava dalje grupisanje trombocita i rast trombocitnog zaptivaca. Pojedini autori smatraju da
postoji kooperativnost izmedu endotela krvnih sudova i trombocita u produkeiji 1 oslobadanju
prostaciklina. Ovaj koncept je opisan kao » transcelularni metabolizam eikosonoida«. U ¢elijama
endotela nema deponovanog PGI2. Multipli sistemi PGI2 sinteze a narocito transcelularni
metaboli¢ki program sadrzi osnovu za metamorfozu endoperoksida iz trombocita u PGI2 u
endotelnim ¢elijama, odnosno shodno delovanju enzima tromboksan sintetaze pretvara u TxXA2

tromboksan u trombocitima. Ova saznanja imaju krucijalnu ulogu u shvatanju tromboze,



ateroskleroze kao i upalnih procesa (45).

Dominiraju¢i metod determinacije rizika za obolevanje od koronarne bolesti bio je
zasnovan na Framinghamskoj studiji, koja se odnosila na ameri¢ku populaciju. Sto se tice
populacije na tlu Evrope koncept je zasnovan na tzv. SCORE mapama koje su implementirane
za svaku evropsku drzavu na osnovu egzaktnih podataka o preminulima od koronarne bolesti.

Velike epidemioloske studije u kojima je u toku vise decenija pra¢eno desetine hiljada
osoba, omogucile su anticipaciju verovatnoce obolevanja 1 umiranja od posledica atreoskleroze
na osnovu prisutnih faktora rizika. lzrazito negativni uticaj procesa ateroskleroze je u tome $to

je on vodeéi uzrok mortaliteta na globalnom nivou.

1.2.1. Ateroskleroza i inflamacija

Ateroskleroza zapocinje aktivacijom leukocita §to je odgovor na prekomerno taloZenje
lipidnih materija u arteriji. Ateroskleroza se produZava imunskim odgovorom uz aktivaciju
entigen posebnih T limfocita. Sam proces dovodi do lokalne proizvodnje raznih citokina koji
povecavaju priliv monocita i limfocita. U daljem toku dolazi do stvaranja plaka i tromba i
znatnog ostec¢enja krvnog suda. Proces ateroskleroze karakteriSe se permanentnim molekularnim
zbivanjima na nivou endotela intime i medije krvnog suda. Zbog toga je sagledavanje upalnih
komponentni u procesu ateroskleroze preduslov efektivnih i efikasnih terapija (46).

Ova bolest je u duzem vremenskom periodu posmatrana kao proces na zidu krvnog suda
u kojem samo postoji pasivna kumulacija lipidnih materija iz krvi. Relevantna istrazivanja
produbljeno analiziraju proces ateroskleroze u kontekstu ozbiljnog upalnog proces, odnosno
inflamatorne bolesti sa brojnim zapaljenskim posrednicima. Doktor R. Virchow! prvi je
istraziva¢ ovog procesa na zidu krvnih sudova (47). Ovaj autor je naveo znacaj riziko Cinilaca u
obolevanju krvnih sudova. Pri tome je imao u vidu gojaznost kao ugrozavaju¢u pojavu velikih
razmera medu populacijom u odrastanju i ukazao na razorne negativne posledice gojaznosti kao
bolesti.

Svi relevantni risk €inioci utiCu na produkovanje athezionih molekula koji zapocinju
uplni proces. Radi se o proinflmatornim citokinima kao $to su TNF 1 interleukin 1. Postupak

prijanjanja i vrbovanja leukocita realizuje se u vise etapa. Prva etapa obuhvata labavo uvezivanje

! Rudolf Ludwig Karl Virchow, rodonacelniikom moderne patologije.



leukocita na eksternom delu endotelnih ¢elija. Druga etapa sadrzi pobudivanje leukocita od
strane hemoatraktantnih podrazaja. Treca etapa odnosi se na siguran kontakt izmedu leukocita i
endotelnih ¢elija. Cetvrta etapa ti¢e se prelazka leukocita iz lumena krvnog suda u subendotelnu
zonu. Hemoatraktantni citokini procesom dijapedeze omoguéavaju prolazak monocita izmedu
endotelnih ¢elija u zid arterije.

Glavni posrednik zapaljenskog procesa, koji u intimi i mediji pospeSuje sazrevanje
monocita i poveCava ekspresiju receptora na njima, je cinilac stimulacije razvrstavanja
makrofaga preko scavenger receptora apsorbovanjem lipidnih Cestica usled Cega one dobijaju
penusav izgled pa otuda i termin penaste celije (48).

U procesu inflamacije makrofagi se razmnozavaju. Glavne partikule koje se apsorbuju su
lipoproteini male gustine (LDL) koji u oksidisanom obliku imaju snagu penetracije. Oksidisani
LDL postaju proinflamatorni fosfolipidi (PAPC, POVPC, PGPC i PEIPC). U procesu zapaljenja
infiltrisani monociti fagocituju oksidisane LDL molekule 1 postaju penaste celije. Nakupine
penastih ¢elija koje poseduju intracelularno oksidisane LDL molekule (OxLDL) formiraju masne
pruge sintezu u ¢elijama i na mestu ostecenja (49).

Ateroskleroza se efektuira kao dugotrajna patologija koja zapoCinje i1 nastavlja se

inflamacionim procesom.

1.2.2. Ateroskleroza u formativnom periodu

Veliki broj studija ukazuje na Cinjenicu da ateroskleroza pocinje joS od najranijeg uzrasta.
Jedan od autora je prezentirao podatke da se masne trake mogu na¢i kod svakog odojceta u
uzrastu od devet meseci (50). Naglasio je da se zahvacenost intime i medije masnim naslagama
susrete ve¢ u sedmoj godini zivota. UocCio je pozitivnu korelaciju masnih promena na
koronarnim sudovima sa nastankom kasnih aterosklerotskih promena (51).

Pojedin autori naglasavaju da se masne trake u koronarnim sudovima javljaju kod dece
uzrasta izmedu 10 i 15 godina (52). Bogalusa studija je prikazala rezultate istraZivanja na
reprezentativnom uzorku dece 1 mladih punoletnih osoba. Vecina od njih je u€estvovala u studiji
o faktorima rizika za kardiovaskularna oboljenja kod deca (53). Dvodecenijska istrazivanja u
okviru naznacene studije (54), nedvosmisleno su ukazala da neadekvatan modus Zivota dece kao

riziko Cinilac generiSe druge Cinioce rizika i izaziva negativne posledice po njihovo zdravlje



(54).

Svetska zdravstvena organizacija je definisala kao cilj za XXI vek sve tendencije koje
preferiraju fizicku aktivnost i za koje je predvideno da se realizuju u bliskoj buduénosti (55).

Za mlade osobe pojedini autori predlazu kvantifikaciju uslova za generisanje
ateroskleroze koji se odreduje kao ukupnost individualnih elemenata koji se daju shodno
personalnim i drugim ¢iniocima (56).

S obzirom na ¢injenicu da ateroskleroza poc€inje u najranijem uzrastu veoma je vazno
prepoznavanje 1 otkrivanje dislipidemije u de¢jem uzrastu. Relevantne studije (57) potvrduju
da je predpubertetska opservacija bitan za detekciju dece sa hiperholesterolemijom. Ona u
formativnom periodu predstavlja esencijalno jedinjenje ateroskleroze i kardiovaskularne

patologije u periodu punoletstva (58,59,60,61,62).

1.2.3 Uloga lipoproteina u etiologiji ateroskleroze

U procesu ateroskleroze jedna od osnovnih malformacija je nasledni poremeca;j lipidnog
metabolizma koji vodi u kardiovaskularnu bolest. Jedan od naj¢es¢ih lipidnih poremecaja je
familijarna hiperholesterolemija (FH). Manifestuje se u dualnom obliku, odnosno heterozigotnoj
formi koja je blaza i homozigotnoj koja je teza. Osnovna patogeneza jeste poviSeni nivoi
lipoproteinskog holesterola niske gustine (LDL-C), pa je rani tretman ove bolesti jako vazan.
Radi se 0 mutacijama u genu koji kodira LDL receptor, apolipoprotein beta. Rano otkrivanje kao
i skrining u porodici a takode i tretman ovih pacijenata naj¢e$¢e ezetimibom i inhibitorima zuéne
kiseline su veomna vazni u preveniranju ateroskleroze. FH je prvi put eksplanirana tridesetih
godina XX veka od strane Karla Milera, kao autizomno dominantni poremecaj (63). Zapaza se
kod homozigotnih oblika u prvoj deceniji zivota i u tom periodu se registruju prvi
ateroskleroti¢ni poremecaji. Ukupan broj homozigotnih formi je jedan prema milion.

Evropsko udruzenje za aterosklerozu studiozno se bavi ispitivanjem individualnih
slucajeva koji imaju veliki rizik da do treée decenije Zivota obole od inzulta. Podaci EAS
procenjuju broj slucajeva heterozigotnih oblika (FH) na 1:200 umesto onih ranijih podataka koji
su iznosili 1:500.

Evidentno je da je rizik veliki §to potvrduju 1 druga istraZivanja (65, 66, 67). Kao $to smo

naveli patogeneza bolesti je nenormalno poviSenje u plazmi lipoproteinskog holestreola niske
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gustine (68, 69, 70, 71). Osnovne posledice su molekularni nedostaci LDL partikule, neuspela
internalizacija vezanog LDL, smanjeno vezivanje LDLa, nedostatak aktivacije receptora i
nesposobnost LDLa da dospe do membrane plazme (72,73,74).

Geneticke mutacije Apobeta dovode do smanjenog LDL afiniteta za receptore (75,76,77,
78). Takode se familijarna hiperholesterolemija povezuje sa poveéanim nivoom lipoproteina (a),
(79, 80, 81, 82). Osnovni problem je da se holesterol zadrzava unutar arterijskih zidova S$to
generiSe formiranje tzv. penastih ¢elija intime i medije krvnog suda (83, 84, 85,8 6, 87).
Grani¢ne vrednosti LDL-C > 13 mmol/L predstavljaju ateroskleroti¢ni rizik. Veéinom su
trigliceridi u FH normalni (88, 89, 90, 91). Klinicki mogu biti izraZzeni ksantomi na
metakarpofalangealnim zglobovima. (92, 93, 94, 95, 96). U heterozigotnim oblicima mogu biti
povecéane vrednosti holesterola plazme ( 97, 98, 99, 100, 101, 102).

1.3. Gojaznost

Gojaznost u detinjstvu smatra se krucijalnim cCiniocem rizika za bolesti

kardiovaskularnog sistema, usled konekcije sa hiperlipoproteinemijom, dijabetesom 1 slicno.

hroni¢ni nutritivni poremecaj koji se definiSe kao postojanje viSka masnog tkiva u organizmu
(104).
Prve masne ¢elije nastaju iz mezenhima i mogu se pronaci u petnaestoj sedmici gestacije.
U toku gestacije povecava se broj i zapremina masnih ¢elija. Nesporno je da razvoj masnog tkiva
zavisi i od odredenih hormonskih ¢inilaca a to je placentni laktogen (hPL) i insulin. Kod
novorodenceta sadrzaj masnog tkiva iznosi 12% ukupne telesne mase (105). U prvim mesecima
posle rodenja rast masnog tkiva napreduje, pa u Sestom mesecu iznosi 25% telesne tezine.
Danas se zna da od rodenja pa do puberteta se povecava veli¢ina adipocita potkoznog masnog
tkiva pri nepromenjenom broju adipocita, $to se odvija paralelno sa uve¢anjem telesne mase a u
skladu je sa izlu¢ivanjem hormona rasta koji stimuli$e rast masnog tkiva kao i svih ostalih tkiva.
Prosec¢ne dimenzije adipocita kod dece uzrasta 12 meseci ne razlikuju se od njihovih
dimenzija kod negojaznih odraslih osoba. U ranom detinjstvu ako dodje do razvoja gojaznosti
nagomilavanje masti u organizmu se deSava na ra¢un povecanja zapremine masnih celija tzv.

hipertrofi¢na gojaznost pri ¢emu ukupan broj ¢elija ostaje uglavnom neizmenjen. Smatra se da
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trend povecanja zapremine nosi stvaranje kriticnog volumena adipocita koji kad se postigne
nastupa umnozavanje adipoicita.

Nagomilavanje masti u masnim lagerima dovodi do hipertrofije i hiperplazije adipocita u
masnom tkivu. Kod beba svaka masna celija sadrzi prose¢no 0,12 mikrograma a do kraja prve
godine 0,5 mikrograma masnih kapljica. Smatra se da adolescenti sa normalnom telesnom
masom imaju masti oko 0,6 mikrograma a kod gojaznih adolescenata koli¢ina masti raste na
preko 0,9 mikrograma po ¢eliji (106).

Masno tkivo je u sustini neophodan segment organizma i predstavlja vazno potkozno
tkivo. Medutim, ukoliko dode do gojaznosti samim poveéanjem i hipertrofijom masnog tkiva
ono pocinje igrati patoloSku ulogu. Energija organizma je uskladistena u vidu masti a
metabolicka regulacija homeostaze adipocita je kompleksan meduodnos u koji je ukljucen
centralni nervni sistem, digestivni trakt i adipociti. Centar za apetit se nalazi u
paraventrikularnim jedrima hipotalamusa koji sadrze dva snaZna neurotransmitera neuropeptid Y
(NPY) i agouti-srodna protein (AgRP). Ova dva neurotransmitera se sintetiSu u neukleus
arcuatusu hipotalamusa a transliraju se putem vlakana do paraventrikularnih jedara. Oni su
stimulatori apetita.

Njihovo delovanje je oreksigeno, odnosno stimulativno za apetit. Tu se u prvom redu
misli na oreksigeni¢ni hormon A i B. Suprotno njima deluje alfa-melanocit stimuliSu¢i hormon
(MSH). On je anoreksigeni hormon koji deluje na reduciranje apetita. Leptin je hormon masnog
tkiva koji je u poztivnoj korelaciji sa stepenom adipoznosti. U stanju sitosti leptina ima u velikim
koli¢inama u plazmi i on deluje suprimiraju¢e na NPY i AgRP. U slucajevima kada je osoba
gladna snizava se stepen adipoznosti i koncentracija leptina u plazmi pa on deluje na stimulaciju
apetita tj. na povecanje navedenih oreiksigenih agenasa.

Glavni izvor leptina je subkutano a u znatno manjoj meri visceralno masno tkivo. U
pubertetu dolazi do porasta leptina kod oba pola. Smatra se da je jedan od modela gojaznosti
rezistentnost na leptin gde ne postoji povratna sprega u lipostatskom mehanizmu. Leptin
ispoljava toni¢nu inhibiciju oslobadanja neuropeptida NPY. Najznacajniji oreksigeni hormon
koji se oslobada u stomaku je grelin. Lu¢i se u mukoznim ¢éelijama antruma Zeludca i njegova
koncentracija pri gladovanju ubrzano raste (107). Grelin ostvaruje blokirajuce dejstvo hormona
leptina.

Epidemiologija gojaznosti u Crnoj Gori 1979. godine iznosila je 7,5% a pregled je
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izvrSen kod 28177 dece uzrasta 7-15 godina, shodno kriterijumu za gojaznost uz odstupanja plus
20% za odgovarajuci pol i visinu (107). Nakon deset godina kod dece istog uzrasta prema istim
kriterijumima procene (+ 20% od medijane za visinu) i procenat gojazne djece je znacajno veci
12,4% (108).

Uzroci povisene telesne tezine i gojaznosti su multifaktorijalni. Udruzenost genetskog
poremecaja, mentalne retardacije i gojaznosti odnose se na genetske sindrome i tzv. patolosku
gojaznost.

Studija na blizancima pokazala je genetsku povezanost gojaznosti 55,74% herediteta
(109). Dobro je poznata povezanost gojaznosti roditelja i gojaznosti dece. U slucaju kada su oba
roditelja gojazna oko 80% njihove dece ¢e biti gojazno a kada je jedan roditelj gojazan uéestalost
gojaznosti je 40%. Razlike u potrosnji energije su takode determinisane genetskim uticajima.
Razlike u nivou bazalnog metabolizma koji normalno iznosi 60-70% od celokupne energetske
potro$nje izmedu pojedinih ispitanika istog uzrasta, pola i telesne grade mogu da iznose i do
20%. Bazalni metabolizam je sli¢an izmedu ¢lanova jedne porodice i kao §to je oéekivano osobe
sa nizim bazalnim metabolizmom lak$e dobijaju u tezini (110).

Socio ekonomski status je veoma znacajan i sve vec¢u ulogu ima u nastanku gojaznosti.
Neaktivnost, sedentarni stil bivstvovanja, hrana obogaéena kalorijama predstavljaju ozbiljnu
uzrocnost savremene gojaznosti. Gojzana deca uzimaju vece koli¢ine hrane a hrana je bogata
mastima 1 velikom koli¢inom ugljenih hidrata. Isto tako, neograni¢ena dostupnost privlacne 1
ukusne hrane visoke kalorijske vrednosti predstavlja okida¢ u razvoju gojaznosti. Gojaznost
uslovljava brojne endokrine poremecaje, odnosno insulinsku rezistenciju i hiperinsulinemiju 1
promene na nivou hipotalamo-hipofizno-gonadne strukture (111).

Ukoliko odredena osoba ima predispoziciju za gojaznost, egzistiraju¢i u savremenom
druStvu sa neprirodnim stilovima Zivota Sanse da bude gojazna su velike. Dve bitne
karakteristike savremenog stila Zivota su povecan kalorijski unos i smanjena fizicka aktivnost.
Klinicke specificnosti gojaznosti odreduju se antropometrijskim merenjem telesne tezine kao 1
odredivanjem rasporeda potkoznog masnog tkiva.

Postoje dva tipa distribucije masnog tkiva. Androidni tip gojaznosti karakteriSe vece
prisustvo gojaznosti u gornjem delu tela posebno abdomenu. Ginoidni tip karakteriSe vece
prisustvo masnog tkiva u donjem segmentu posebno bedrima i butinama. Ovi se tipovi

gojaznosti nazivaju jabukoliki (androidni) i kruSkoliki (ginoidni). Androidni tip u de¢jem uzrastu
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pokazalo se da ima ve¢i rizik za kardiovaskularnu bolest u adultnom dobu nego ginoidni tip. To
je potvrdeno kod dece i adolescenata dokazivanjem udruzenosti izmedu visceralnih masti ( a to
je visceralna gojaznost ) i povisenih triglicerida i smanjenog HDL holesterola kao i poviSenog
krvnog pritiska (112).

Drugi pokazatelj gojaznosti jeste indeks telesne mase. Radi se 0 pouzdanom pokazatelju
stanja ishranjenosti odnosno stepena gojaznosti kako kod maloletnih tako i kod punoletnih osoba
(113).

Znatno egzaktniji metod za procenu stanja ishranjenosti tzv. nutritivni status zasniva se
na pracenju 1 uporedivanju brzine linearnog rastenja 1 brzine prirasta u telesnoj masi uz
koriS¢enje standarda za telesnu masu, odnosno telesnu visinu. U slu¢aju da se ustanovi da je
prirast u telesnoj masi nesrazmerno vec¢i a oznacava se pomeranjem aktuelne telesne mase na
viSe percentilne nivoe od brzine linearnog rastenja, onda to nesumnjivo ukazuje na razvoj
gojaznosti (114).

Merenje debljine koznog nabora je nain determinacije koli¢ine masnog tkiva na
pojedinim segmentima u potkoznom sloju. Debljina koznog nabora pokazuje pozitivnu
korelaciju sa ukupnim sadrzajem telesne masti. Kvantifikuje se instrumentom koji se zove
kaliper na nekoliko razli¢itih mesta ukljucujuci i trup i ekstremitete i na taj nacin se omogucuje
procena regionalne razvijenosti masnog tkiva.

Evaluacija gojaznog deteta podrazumeva licnu i porodi¢ni anamnezu, genetsko naslede,
fizikalni pregled, antropometrijska merenja, odredivanje indeks telesne mase, procenjivanje
linearnog rasta u odnosu na tezinu uz iskljuenje upotrebe medikamenata koji mogu dovesti do
gojaznosti, a pogotovu kortikosteroida. Kao polazne laboratorijske analize preporucuju se:«

- lipidni status,
- hematoloske analize i elektroliti,
- glikemija nataste,
- insulin nataste,
- C- peptid nataste,
- FT4iTSH,
- korizol u serumu i u 24 h u urinu* (115).
Preporucuje se da se nakon 6-12 sedmica ponove lipidni status i elektroliti. Potrebno je

utvrditi na osnovu svih ovih parametara etiologiju gojaznosti i pristupiti terapiji. Na samom
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pocetku lecenja treba znati da kod dece mlade od 7 godina ne treba skidati tezinu ve¢ treba
nastojati da se ta tezina odrzava a da se ne dobija viSe. Samim tim se stepen gojaznosti smanjuje
sa rastom deteta pa se menja odnos tezine i visine. Kod dece preko 7 godina preporucuje se
gubitak u telesnoj tezini ali ne veéi od 1 kg mese¢no (116).

Kod adolescenata potrebno je da se postigne terapijski cilj restrikcionim dijetama da BMI
bude izmedu 20 i 23. Najvaznija komponenta dugotrajnog leCenja gojaznosti je fizi¢ka aktivnost
gde se za decu uzrasta od 6-17 godina preporucuje najmanje 60 minuta fizicke aktivnosti
dnevno. Proces organizacije fizi€ke aktivnosti dece u svim uzrastima treba da bude u fokusu
nadleznih institucija. Terapija suprimiranja apetita deksenfluraminom kao 1 ketogene dijete 1
ishrana na bazi masti ili ishrana isklju¢ivo proteinima su krajnosti koje se za decu ne
preporucuju. Gojaznost kao problem donosi komorbiditet a to obuhvata metabolicki sindrom,
dislipidemiju, hipertenziju, dijabetes tip 2, sklonost kardiovaskularnim bolestima, masnu bolest
jetre, pseudo tumorcerebre, ortopedske komplikacije, ravna stopala, opstruktivne apneje pluca,

reproduktivne poemecaje i stigmatitet (117).

1.4. Metaboli¢ki sindrom?

U poslednje vreme metabolicki sindrom je postao jedan od najc¢es$ce koriS¢enih termina u
medicini (118). On ima vaznu ulogu u ovoj nauci usled kompleksnosti i znacaja ovog
medicinskog fenomena (119).

Rano oktrivanje uzroka 1 uslova kod najmlade populacije koji prouzrokuju razvoj
zdravstvenog stanja i ishrane od strane brojnih relevantnih institucija u svetu s obzirom na
¢injenicu da dolazi do stalnog apsolutnog i relativnog porasta ovog sindroma (120).

Neophodno je determinisati ucestalost metabolickog sindroma kod osoba mladeg uzrasta
ispituju¢i  lipidni status, parametre insulinske senzitivnosti 1 sekrecije, poremecaje
glikoregulacije, protrombogene faktore i antioksidantni status. Ulazni kriterijum su gojazne
osobe mladeg uzrasta od 10-16 godine sa BMI > devedesetog percentila (P90) ili obimom struka
>90 P (121).

2 Opis sindroma X dao je G.M.Reaven 1988.godine.
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U proceni poremecaja glikoregulacije, insulinske sekrecije i senzitivnosti koristi se
OGTT 2-Casovni (glikemije i insulinemije 0 i 120 minut) sa 1,75 grama glikoze po kilogramu
telesne tezine. Naime, klasi¢ni OGTT se izvodi merenjem glikemije, insulina i c-peptida nataste
(0), 1 sat (1) i 2 sata nakon opterecenja sa 1,75 grama glikoze po kilogramu telesne teZine.
Procjenjuje se glikemija nataSte i 2 sata posle opterecenja (Komitet eksperata WHO, 1999.

godine ), (122,123).

1.4.1. Prisutnost metaboli¢kog sindroma kod adolescenata

Skup simptoma insulinske razistencije sadrzi viSe zdruzenih klini¢kih, odnosno
laboratorijskih egzaktnih nalaza, koje se sastoji od glikozne intolerancije, centralne gojaznosti,
dislipidemije (povecanih triglicerida, snizenog HDL, povec¢anih LDL, hipertenzije, povecanih
protromboti¢kih 1 antifibrinolitickih faktora 1 predilekcije za aterosklerozno vaskularno
oboljenje.

Metabolicki sindrom sadrZi tipologiju c¢inilaca rizika za kardiovaskularno zdravlje.
Savremeni pravci i trendovi odnosa prema ovoj vitalnoj oblasti sa negativnim implikacijama,
podstakli su pomeranje granica riziko Cinilaca, pa se oni odnose i na de¢ju populaciju od
najranijeg uzrasta, a obuhvataju i period adolescencije.

Metabolicki sindrom obuhvata centralnu, pojasnu ili abdominalnu gojaznost, povisen
krvni pritisak — hipertenziju, pove¢anu koncentraciju masnoce u krvi, posebno holesterola i neke
od oblika poremecaja glikoregulacije (124).

Masna, kaloricna, nepravilna ishrana sa zasi¢enim mastima i holesterolom ubrzava
povecanje masnih naslaga i izmenu fine endotelne funkcije zida krvnih sudova. Proces tece
neopazeno, bez tegoba, ali se zapaZzaju metaboli¢ki poremecaji poput povecanje koncentracije
LDL holesterola (koji se talozi u zidovima krvnih sudova) i snizenog HDL holesterola
(holesterol iz krvnih sudova se prenosi do jetre i drugih organa gde se razgraduje), pojasna
gojaznost, hiperinsulinemija koja je optere¢ujué¢i Cinilac rizika za pankreas jer pokusava da
opskrbi prekomerno unoSenje Secera i insulinska rezistencija slabije delotvornosti insulina zbog
smanjenja broja receptora za insulin usled nagomilavanja masnog tkiva (125).

Masnoce deluju vrlo negativno na organizam ¢ovjeka. Prema gustini i elektroforetskoj

pokretljivosti masnoce se klasifikuju na: ,,hilomikrone — masne kapljice, lipoproteini vrlo male
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gustine VLDL — masnoc¢e koje u vezi sa proteinima prenose se krvlju, LDL lipoproteini, HDL
lipoprotein velike gustine® (126).

LDL holesterol je dominantan prenosnik holesterola i fosfolipida i predstavlja esencijalni
aterogeni Cinilac budu¢i da se akumulira u zidovima krvnih sudova. Njegove referentne
vrednosti su od 1,54 mmol/l — 4,10 mmol/l. Pozeljna vrednost LDL holesterola je < 3,4 mmol/L.
Grani¢na vrednost je od 3,40 — 4,10 mmol/L i visoka vrednost je > 4,10 mmol/L.

Nasuprot njemu HDL ili dobri holesterol ima ulogu u prenosu holesterola od perifernih
tkiva do jetre i drugih organa gde se razgraduje. Zasi¢ene masti Zivotinjskog porekla prepune su
nezdravih masnoc¢a. Masti u namirnicama biljnog porekla, biljnog ulja, riba, bogati su
nezasi¢enim masnim kiselinama (omega kiselinama) koje su zdrave masti (126).

Nakupljanje naslaga masno¢e na unutrasnjoj povrSini zida arterija poznato je kao
ateroskleroza. Dalji proces ateroskleroze zbog navedenih ¢inioca rizika pocinje u ranoj mladosti,
u detinjstvu, a da toga osoba nije svesna. Nakon analize svih elemenata mozemo konstatovati da
naznaceni sindrom obuhvata:«

e Insulinsku rezistenciju;

e Hiperinsulinemiju;

e Centralnu gojaznost;

e Hipertenziju;

e Intoleranciju glikoze:

e Povecanje VLDL triglicerida u serumu;

e Snizenje HDL holesterola u serumu;

e Povecani rizik za razvoj makrovaskularnog oboljenja“ (127,128).

Udruzenost navedenih karakteristika sindroma X sa poremecajima fibrinolize i
hemostaze nazvana je sindromom X plus.

Sindrom X plus sadrzi :*
e Androidnu gojaznost;
e Hiperinsulinizam;
e Insulinsku rezistenciju;
e Ostecenu toleranciju ugljenih hidrata;
e Neadekvatnu kontrolu glikemije;
e Hipertenziju;
e Nisku koncentracija HDL holesterola;
e Povisenu koncentracija triglicerida;
e Abnormalnosti apolipoproteina ;
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e Povecanje komplikacija dijabetesa;
e Rane ateroskleroze® (127,128).

Reaven je Sindrom X determinisao na osnovu negativnih efekata insulinske rezistencije,
pod kojom je podrazumevao ,snizeno preuzimanje glikoze posredovano insulinom®. Vecéina
epidemioloskih studija koje su ukazale na udruzenosti metaboli¢kih abnormalnosti fundirana je
na pretpostavci da u ,,nedijabeti¢noj populaciji povecana bazna koncentracija insulina predstavlja
odraz insulinske rezistenicje* Sto je istovremeno i postalo predmet dilema o realnim osnovama
zasnovanosti Reaveneove hipoteze (128).

Moderno poimanje sindroma X inkorporira genezu iz insulinske otpornosti, uz rizik
arteroskleroze i dijabetes tip 2. Hiperinsulinemija, osnovna karakteristika sindroma X rezultira
usled poviSene otpornosti na u¢inak insulina. Kao uzrok rezistencije za delovanje insulina se
smatra postreceptorski nedostatak u aktivnosti insulina. Vec¢ina eksperata smatra da permanentno
povisene koncentracije insulina koje rezultiraju iz pozitivnog energertskog bilansa 1 dovode do
povecanja telesne masti, mogu da budu glavni uzrok za nedostatak u regulaciji insulinskog
receptora (129).

Insulinska rezistencija generalno dovodi do uspostavljanja balansa izmedu viska unosa
energije 1 potroSnje. Medutim, zastita od viska dobijanja u telesnoj tezini nastaje na racun
povecanja rizika za koronarno arterijsko oboljenje.

Postoje suprotstavljena misljenja o odnosu hipertrigliceridemije i insulinske rezistencije.
Jedan broj autora polazi od toga da je hipertrigliceridemija rezultat insulinske rezistencije. S
druge strane, pojedini autori iskazuju stav da insulinska rezistencija otpocinje nastajanjem
visokih triglicerida u cirkulaciji. Pored hipertrigliceridemije insulinska rezistencija ukljucuje i
nedostatak u regulaciji slobodnih masnih kiselina.

Kada su u pitanju pacijenti sa insulinskom rezistencijom, vrednosti glikoze i triglicerida
ostaju poviSene mnogo duze u odnosu na zdrave osobe. Posle meseci ili godina suprimovanog
postprandijalnog klirensa Secera 1 masti, glikemija 1 trigliceridi ostaju permanentno poviseni 1
dolazi do razvoja dijabetesa tip 2. Smatra se da povecane vrednosti postprandijalnih nivoa
supstrata mogu da deluju kao inicijalni regulator insulinskih primalaca. Povecanje dotoka
slobodnih masnih kiselina do jetre moZe da indirektno doprinese hiperglikemiji, verovatno kroz
povecanu produkciju acetil-Co-A koji aktivira piruvat karboksilazu, klju¢ni glikoneogenetski

enzim. Pored toga, acetil-Co-A redukuje aktivnost piruvat dehidrogenaze, $to rezultira
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povecanjem konvertovanja glikoze u laktate kao 1 hepaticke glikoneogeneze (130).

Osobe sa insulin nezavisnim dijabetesom, imaju naglasen rizik za razvoj
kardiovaskularnih poremecaja, pri ¢emu razvoj ovih komplikacija ne zavisi od tradicionalnih
riziko faktora u dijabetesu kao §to su trajanje dijabetesa i visina glikemije. Relativno slaba
konekcija izmedu trajanja dijabetesa i visine glikemije i kardiovaskularnih oboljenja ukazuje na
¢injenicu da u osnovi oba oboljenja lezi zajednicki mehanizam koji favorizuje i1 nastanak
arterosklerotskog oboljenja srca i insulin nazavisni dijabetes melitus.

Kao jedan od protivargumenata za Reavenovu hipotezu navodena je Cinjenica da je
ve¢ina Saznanja na kojima je hipoteza pretpostavljena bazirana na koris¢enju metoda za
detekciju insulina koji su imali ukr§tenu reakciju sa proinsulinom, iz ¢ega su dobijene netacne
visoke koncentracije insulina. Naknadno kori§¢enje metoda za odredivanje insulina kao $to je
radioimunoloski sa odredivanjem ,specificnog* ili ,,istinskog™ insulina pokazalo je da postoji
njegova udruzenost sa odredenim faktorima kardiovaskularnog rizika, kao Sto je hipertenzija,
nizak LDL holesterol, poviseni trigliceridi i intolerancija glikoze. Na osnovu toga je zaklju¢eno
da za procenu kardiovaskularnog rizika specificnost metoda za odredivanje insulina nije od
krucijalne vaznosti (131).

Odnos izmedu insulinske rezistencije i1 hipertenzije je najviSe proucavan fenomen, ali 1
najdelikatniji segment sindroma X. Konstatovano je da su koncentracije insulina udruZene sa
hipertenzijom nezavisno od tolerancije glikoze ili gojaznosti. Za objasnjenje udruzenosti izmedu
insulinske rezistencije i1 krvnog pritiska pretpostavljeni su razli¢iti mehanizmi, kao Sto je
insulinom indukovano povecanje aktivnosti simaptickog nervnog sistema, proliferacija Celija
glatkih miSi¢a u zidu krivnih sudova i povecanje reapsorpcije natrijuma.

Kao moc¢na predikcija rizika za razvoj aterosklerotskog oboljenja navodi se kombinacija
insulinske rezistencije i androidne gojaznosti. Egzistiraju relevantni pokazatelji da
hiperinsulinemija koja je udruzena sa pojavom velikih visceralnih rezervoara masti moze da
poremeti balans izmedu stvaranja androgena i estrogena. Takav hormonski disbalans se nalazi
kod bolesnika sa sindromom policisti¢nih ovarijuma koji su takode insulin rezistentni. Postoji 1
pretpostavka da bi sindrom policisti¢nih ovarijuma sa svim strukturnim elementima: gojaznoscu,
hiperinsulinemijom, pove¢anom produkcijom androgena i1 povecanim rizikom za razvoj
kardiovaskularnih oboljenja u sustini mogao biti Zenska komponenta sindroma X (132).

U kontekstu naznacenog sindroma egzistira vise endokrinoloskih abnormalnosti, koje
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obuhvataju kako steroidne tako i peptidne hormone. Osnovano se potencira da je centralni
poremecéaj medu njima prekomerno stvaranje kortizola, u okviru koga je opisano postojanje
hiperresponzivnosti ili hipersenzitivnosti na svim nivoima hipotalamo-hipofizno-adrenalne
strukture, od centralnog nervnog sistema do nadbubreznih Zlezda. Visoka koncentracija
androgena kod osoba Zenskog pola je endokrinoloska abnormalnost u sklopu metabolickog
sindroma koja se sastoji od prekomernog stvaranja testosterona i adrostenediona.

Kontinuirano vezbanje kao $to je dZzogiranje, brzo Setanje ili plivanje, izvedeno u trajanju
od minimum 30 minuta najmanje tri puta sedmi¢no, je najefikasniji koncept fizickih vjezbi
(133).

Redukcija u ishrani moze pomo¢i u odrZzavanju nivoa glikoze pod kontrolom i da dovede
do minimiziranja insulinske rezistencije.

»daniranje segmenata sindroma X, odnosno poremecaj lipida tretiran derivatima fibricne
kiseline, hipertenzija tretirana implementacijom ACE inhibitora ili kalcijumskih blokatora* jedna
je od moguénosti redukcije insulinske rezistencije. Implementacija medikamenata kao Sto je
metformin je predvidena za pacjente sa sindromom X koji razviju Se¢ernu bolest. Osim toga, u
modernoj me dicini ustanovljene su terapijske procedure koje ukljucuju implementaciju
odgovaraju¢ih medikamenata i u etapi izrazene insulinske rezistencije a neispoljenog poremecaja

ugljenih hidrata u cilju preveniranja Secerne bolesti (134).

1,4.2. Studije o metabolickom sindromu

Metabolicki sindrom (MS) kao skup simptoma je Cinilac rizika za kardiovaskularno
zdravlje. Prva veéa epidemioloska studija koja je dala pravo postulatima koje je Reaven postavio
bila je San Antonio Heart Study. U ovoj studiji je ustanovljeno tokom osam godina prac¢enja da
povisena bazna koncentracija insulina moze da generiSe razvoj insulin nezavisnog dijabetesa,
snizenje HDL holesterola, povisenje VLDL triglicerida i hipertenzije. U studiji je pokazano da
osobe koje razviju multiple metabolicke poremecaje imaju viSe koncentracije insulina u
poredenju sa osobama koje razviju samo jedan metabolicki poremecaj (135).

Medutim, dvadeset godina prije Reavena i SAH studije, B. Bojovi¢ je ukazao na
povecan rizik pojave insulin nezavisnog dijabetesa (Tip 2) u adultnom uzrastu, kod gojazne dece

sa povisenim vrednostima insulina (135). On je kod 320 gojazne dece uzrasta 7-14 godina nasao
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znacajno vece vrednosti insulina nataste, u odnosu na kontrolnu grupu normalno ishranjene dece
istog uzrasta. Takode, kod dece koja su u toku OGTT imala poviSene vrednosti glikemije iznad
+2SD, naSao je da su vrednosti insulina statisticki znacajno vece kod gojazne nego kod
normalno ishranjene dece. Na osnovu tih nalaza ukazano je da gojaznost nastala u najranijoj dobi
ima riziko potencijal u smislu defekta metabolizma ugljenih hidrata koji ¢e se retko ispoljiti u
detinjstvu, ali hoce znatno ¢e$ce u kasnijim godinama zivota (136,137,138,139).

Jedno od reprezentativnih istrazivanja bavilo se procesom ateroskleroze u decjem
uzrastu. U toku realizacije studije analizirane su promene na aortama kod 526 autopsija osoba
uzrasta 1- 40 godina. Masne trake su nadene kod sve dece preko tri godine starosti. Zahvac¢enost
unutrasnje povrsine krvnog suda rasla je postepeno tokom prvih deset godina Zivota, a onda
znacajnije brze u drugoj deceniji, tj. tokom adolescencije (140).

Istrazivanja su pokazala da su c¢inioci rizika za kardiovaskularna oboljenja kod dece
sledeci:*.

e Nivo lipida,
e Hipertenzija,
e Gojaznost,

e Ostali ¢inioci (genetski ¢inioci, smanjena fizicka aktivnost, stres, dijabetes)®,
(141,142,143,144).

1.4.3. Faktori metabolickog sindroma

Kao s$to je prethodno istaknuto najvazniji ¢inioci rizika za MS su abdominalna gojaznost
1 insulinska rezistencija. Drugi faktori metabolickog rizika su aterogena hiperlipoproteinemija,
poviseni nivoi triglicerida i apolipoproteina B, nizak HDL holesterol, visok krvni pritisak i nivo
glikemije, protromboticko i1 proinflamatorno stanje. Ostali uslovi koji mogu podsta¢i MS su
sledeé¢i: nacin zivota, hormonalni disbalans, genetske i druge predispozicije. Posto je danas
prihvaéeno da zapaljenje ima znacajnu ulogu u aterogenezi, markeri zapaljenja se mogu koristiti
za prognozu koronarne bolesti. Jedan takav marker je C reaktivni protein (CRP) za koji je
utvrdeno da je samostalan Cinilac rizika koronarne bolesti i suvereni indikator insulinske
rezistencije (145). CRP je takode u znacajnoj vezi sa adipoznim citokinima (interleukinom 6,

tumor nekrozis faktorom a) i prevashodno je povisen kod gojaznih insulin rezistentnih, ali ne i
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kod gojaznih insulin senzitivnih.

Kako je gojaznost naro¢ito u visceralnom tkivu vezana za IR, a ovi zapaljenski senzori
vezani za hiperlipoproteinemiju, hipertenziju i delovanje insulina postoji povecan interes za
indikatore adipoznog tkiva kao prognozere koronarne bolesti. Jedan takav indikator je
adiponektin za koji je utvrdeno da postoji naglasena povratna sprega sa IR i zapaljenjem.
Adiponektin ima krucijalnu ulogu u efektuiranju glikoze i metabolizmu lipida u
isulinsenzitivnim tkivima i moZe biti znacajan indikator MS. Adiponektin je u obrnutoj sprezi sa
drugim rizicima za koronarnu bolest kao $to je LDL-holesterol, krvni pritisak i trigliceridi.
Utvrdeno je da su i mnogi drugi prediktori u vezi sa insulinskom rezistencijom, ¢iniocima rizika
za MS kao i rizikom od koronarne bolesti kao $to su inhibitor aktivacije plazminogena (PAI 1) i
fibrinogen. MS je vezan za hroni¢no oboljenje bubrega i mikroalbuminuriju koji su poznati
prediktori koronarnog rizika kod osoba sa dijabetesom (146).

Prospektivne studije naglasavaju da je MS udruzen sa dvostrukim poveéanjem
kardiovaskularne bolesti (KVB) i petostrukim za dijabetes. Utvrdeno je da je prisustvo IFG
(poremecena glikemija nataste) relevantan pokazatelj koronarne bolesti 1 smrtnosti u opstoj
populaciji pre nego metabolicki sindrom bilo kompletan ili ako je prisutan neki od njegovih
elemenata. Apsolutni rizik od koronarne bolesti bio je tri puta ve¢i kod muskaraca dijabeti¢ara u
odnosu na nedijabetiCare bez obzira na starost, etnicko poreklo, Zivotni standard, nivo
holesterola, sistolni pritisak i broj dnevno konzumiranih cigareta.

Bez obzira na deficit studija koje su do sada direktno istrazivala uticaj MS na razvoj
bolesti u detinjstvu, autopsije kod mladih su pokazale da su ¢inioci kardiovaskularnog rizika
(gojaznost, poviSen pritisak, poviSeni trigliceridi, nizak HDL) povezani sa ranim fazama
koronarne ateroskleroze, kao i da se obim lezija znatno povecao uz prisustvo visestrukih ¢inilaca
rizika. Zbog toga je visoko prisustvo MS kod gojaznih mladih osoba povezano sa epidemijskim
povecanjem gojaznosti u mladosti i moze voditi poveéanju kardiovaskularnin oboljenja u
periodu punoletstva (147).

Obim struka je visoko specificna kvantifikacija rasporeda masnog tkiva kod mladih
osoba koja treba da bude korisna za anticipaciju gojaznosti kod dece i rizika za razvoj
metaboli¢kih komplikacija.

U porodi¢noj anamnezi ovih osoba prisutno je u proseku viSe oboljenja kao $to su

gojaznost, hipretenzija, hiperlipoproteinemija, dijabetes, angina pektoris, infarkt miokarda i
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cerebrovaskularni insult. Dijabetes karakteriSe oksidativni stres koji nastaje zbog ,povecane
proizvodnje slobodnih radikala i redukovanog potencijala antioksidativne zastite®. ,,Smanjena
antioksidativna zastita u dijabetesu u tip 2 sa izrazenim kardiovaskularnim komplikacijama u
negativnoj je korelaciji sa hiperglikemijom, trajanjem dijabetesa i kardiovaskularnim
komplikacijama® (148).

U Berlinu 2004. godine na Kongresu o Predijabetesu i MS, istaknuto je da nema dokaza
da se lecenjem IR per se eliminiSe metabolicki sindrom, ali da bi adekvatno le¢enje preveniralo
KVB, dijabetes kao i MS (149). Relevantna saznanja ukazuju da individualne elemente sindroma
kao Sto su centralna gojaznost, hiperlipoproteinemija, poviSena glikemija 1 hipertenzija treba
leciti. Osim toga neophodno je koristiti lekove poput metformina i1 glitazona radi povecanja
insulinske senzitivnosti (150).

Priznati autoriteti u ovoj oblasti apostrofiraju neophodnost pravilne organizacije zivota i
adekvatnog strukturiranja vremena za lijeCenje MS (151). Optimalnim upravljanjem svojim
nacinom Zivota u ¢emu posebno mesto zauzima pravilna ishrana i fizicka aktivnost eliminiSe se
preko 90% problema (152). Pojedni znameniti autori smatraju da nemamo konkretnu terapiju za
lecCenje MS, ali smo u stanju da le¢imo individualne komponente sindroma (153).

Koncepti za suzbijanje patologija udruzenih sa MS kao S$to su gojaznost, DM2,
hipertenzija, kardiovaskularno stanje, u poslednje vreme znacajno su kompatibilni. Kod gojazne
dece sa komplikacijama 1 dece bez komplikacija sve prethodno navedeno moze uticati na
promenu nacina zivota, dijetu i fiziCku aktivnost u svrhu redukcije telesne tezine. Kod dece sa
dijabetesom tip 2 primenom dijete, fizicke aktivnosti i farmakoloSkim merama potrebno je
posti¢i normalizaciju HbAlc i gubitak tezine (131, 153, 154, 155, 156).

Kada se radi o deci sa poviSenim krvnim pritiskom, dijetetskim merama, fizickom
aktivno$c¢u i farmakoloskim merama neophodno je sniziti krvni pritisak uz gubitak telesne tezine
(157, 158, 159).

Rizik za kardiovaskularnu bolest imaju deca sa trigliceridima >1,7, HDL < 1,0, krvnim
pritiskom > 95 deca sa DM2, i konzumenti cigareta (160, 161, 162, 163, 164). Pored
implementacije dijete i fizi€Cke aktivnosti, farmakoloske mere treba inkorporirati kada je to
medicinski indikovano (165,166,167,168,169,170,171,172,173).
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2. Ciljevi istrazivanja
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Cilj studije® je odredivanje pojedina¢ne ucestalosti faktora metaboli¢kog sindroma kod
gojazne dece, na nain S§to ¢e se ispitati krvni pritisak, lipidni status, poremecaji
glikoregulacije, parametri insulinske sensitivnosti i sekrecije kao i determinisati debljine
intime i medije karotidnih arterija kao faktora rizika kardiovaskularnog oboljenja kod
gojazne dece. Specifi¢ni ciljevi studije su:

1 Utvrditi imaju li deca sa tri 1 viSe parametra metabolickog sindroma znatno izrazeniju (
vecu ) progresiju cIMT 1 znacajno veci broj plakova karotidnih arterija prema deci koja
imaju jedan ili dva parametra metaboli¢kog sindroma u vremenu pracenja tokom 4
godine,

2 Uz postojanje povezanosti utvrditi da li deca sa tri i viSe parametara metabolickog
sindroma i odredenim dimenzijama cIMT imaju veéi rizik da obole od kardiovaskularnih

bolesti i dijabetesa tip 2 u vremenu praéenja od 4 godine.

% Rezultate istrazivanja u okviru doktorske disertacije objavila sam u medunarodnom &asopisu “Acta clinica
Croatica” pod nazivom: “ Incidence of cardiovascular risk factors in obese children” Vol.55.No.3 /2016. p.407-412.
hhtps://Doi.org/10.20471/acc.2016- 55.03.09.
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3. Metod istrazivanja
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3.1. Tip studije, mesto i vreme istraZivanja, ispitanici

Istrazivanje u vidu prospektivne studije je sprovedeno u Institutu za bolesti dece
Klinickog centra Crne Gore, Ljubljanska bb Podgorica.

Istrazivanje je zapocelo 14.02. 2011. godine.

Istrazivanje zavrSeno je 14.05.2015. godine.

U studiju su ukljucena deca i adolescenti uzrasta od 7-16 godina, sa nekim od stepena

gojaznosti 1 sa utvrdenim parametrima prisustva metabolickog sindroma.

U pocetnom istrazivanju koje je trajalo viSe od 4 meseca pregledano je ukupno 173
pacijenta koji boluju od gojaznosti i utvrdeni su parametri prisustva metabolickog sindroma kod
ispitanika. Na osnovu dijagnostickih kriterijuma IDF svrstani su na osnovu detaljnog klini¢kog
pregleda, anamneze i biohemijskinh parametara u dve grupe. U prvoj grupi su deca sa
prekomernom uhranjenos¢u i I stepenom gojaznosti sa jednim ili dva parametra metabolickog
sindroma, dok su u drugoj grupi deca sa Il i I1l stepenom gojaznosti i 21 dete sa | stepenom
gojaznosti 1 prisutnim tri ili viSe parametara metabolickog sindroma. U saradnji sa radiolozima
KC CG 1izvrSeno je merenje cIMT gojazne dece. Tokom vremena pracenja utvrdene su
zdravstvene varijable. Na kraju vremena pracenja od cetiri godine izvrSeno je kontrolno merenje
CIMT.

U pripremi 1 realizaciji istrazivanja su u celosti ispoStovani svi medunarodno priznati
eticki standardi.

Istrazivanjem su obuhvacena 173 pacijenta sa razliCitim stepenom gojaznosti i pristutnim
metabolickim sindromom . Kod svakog pacijenta na pocetku istraZivanja bili su odredeni sledec¢i
klini¢ko laboratorijski pregledi:

- anamneza i klini¢ki status,
- laboratoriska ispitivanja: ukupni holesterol, HDL, LDL. trigliceridi i HbAlc,

- izmeren krvni pritisak,

- odreden indeks telesne mase,

- izmeren cIMT

- izmeren obima struka

Na kraju istrazivanja kod svakog pacijenta ponovno je izmeren cIMT.
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3.2. Merne metode

U metodu rada dati su detaljni podaci o uzorku od 173 gojazne dece, razvrstane u grupe
prema BMI, pradene u cross sectional studiji u Institutu za bolesti djece u Podgorici u gore
naznacenom vremenskom periodu. Antropoloska ispitivanja, krvni pritisak 1 lipidni status
praceni su kod 173 gojazne djece, grupisane prema stepenu gojaznosti. Uzorak za ispitivanje
glikemije, insulina i c-peptida u toku OGTT ¢ini 21 gojazno dete dobijeno metodom slu¢ajnog
izbora od 173 gojazne djece (12.1%). Za uspostavljanje dijagnoze metabolickog sindroma
posluzili su kriterijumi IDF iz 2007. godine. Obim struka mjeren je plastificiranim metrom koji
se ne isteze. Obim je izrazavan u centimetrima sa jednom decimalom. Krvni pritisak meren je
zivinim manometrom. Odredjivanje holesterola, HDL holesterola, LDL holesterola, triglicerida
vr$eno je u Centralnoj laboratoriji Klinickog centra u Podgorici. Za holesterol i subfrakciije je

implementirana enzimatska metoda testovi visoke specifi¢énosti (SHOD). U odredjivanju

triglicerida implementirana je enzimatska metoda gotovim test reagensom.

Oralni glikoza tolerans test radjen je prema preporuci WHO iz 1999. godine. Vrednosti
glikemije 1 insulina odredjivane su nataste i posle 2 sata od davanja 1,75 grama glikoze na
kilogram telesne tezine. C-peptid je odredjivan samo nataSte. Rradioimunolosko odredjivanje
insulina i c-peptida vrSeno je u laboratoriji Klinickog centra u Podgorici. Tumacenje vrednosti
glikemije u toku testa vrSeno je na osnovu preporuke WHO. O metodima opSirnije u nastavku

izlaganja.

3.2.1. Merenje debljine intime i medije karotidnih arterija

U saradnji sa radiolozima Klinickog Centra Crne Gore izvrSeno je merenje cIMT
gojazne dece 1 adolescenata i tokom vremena pracenja na osnovu redovnih i godi$njih kontrolnih
pregleda. Ultrazvuk krvnih sudova, odnosno cIMT realizovan je shodno instrukcijama
usaglasenim pre 16 godina i dopunjenim pocetkom druge decenije ovog veka. Merenje je
obavljeno modernom i standardizovanom ultrazvuénom metodom prikazanom u nastavku
istraZivanja.

Na kraju vremena pracenja od Cetiri godine izvrSeno je kontrolno merenje cIMT.

Sustina implementacije ultrazvucne tehnike je rano otkrivanje suzenja i zatvaranja krvnog
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suda. U pitanju su indicije koje upucuju na poodmaklu aterosklerozu cija etiologija ima svoje
izvoriSte u patologijama koje su joj imanentne. U slucajevima u kojima je bolesti ve¢ uzela maha
u medicinskoj nauci postoji adekvatan odgovor u smislu optimalnih modela intervencija.

Ultrazvuk cIMT nesumnjivo spada u vrlo efikasne i efektivne medicinske preglede.
Inkorporacija ove metode daje zapaZene rezultata iz razloga $to je senzitivna i
visokosignifikantna. Ne treba zanemariti ni ¢injenicu da se radi o lako dostupnoj i ekonomicnoj
medicinskoj proceduri koja je neinvazivna.

Kao §to je odavno poznato krucijalni cilj je spreéiti napredovanje bolesti kroz rano
otkrivanje 1 adekvatno leCenje $to usporava i zaustavlja bolest. Utvrdivanje patologije u ranom
stadijumu znacajno utice na redukciju rizika 1 poboljSanje utvrdenog stanja. Prednost u
dijagnostikovanju je u tome S$to je karotida zbog svoje pozicije u celosti pregledna. Osim toga,
benefit ultrazvucne tehnike je u velikom potencijalu fotografskog zapisa.

Ovaj metod koristi UZ talase sa ucestalo$¢u iznad 20.000 Hz Sto je znatno vise od onog

Sto je potrebno u klini¢koj dijagnozi gde je gornja granica za Y4 niza u odnosu na naznacenu
vrednost (175).

Krvni sudovi vrata respondenata ispitivani su sa obe strane duzinski tropoziciono i
unakrsno u skladu sa standrdizovanim procedurama u naznacenoj oblasti.

Valjanost implementirane tehnike ogledala se u tome §to je osigurala jasnu distinkciju
diferencirajuci intimu 1 mediju od spoljasnjeg dela arterije.

Kompletan pregled vrSen je od strane iskusnih lekara radiologa na UZ prezentovanom u
rezultatima istrazivanja. Prilikom svakog pregleda respondenti su se nalazili u odgovaraju¢em
polozaju tela a pregledu je prethodilo desetominutno mirovanje ispitanika. Maksimalno postujuci
internacionalne standarde u ovoj oblasti izmerena je cIMT svakog ispitanika najmanje dva puta.

Utvrdene vrednosti cIMT su obradene u skladu sa opStepriznatom metodologijom.

3.2.2. Odredivanje indeksa telesne mase

Shodno preporukama Svetske zdravstvene organizacije procena stepena uhranjenosti
izraCunava se primenom indeksa tjelesne mase kao odnosa telesne mase izrazene u kilogramima
i kvadrata telesne visine izrazene u metrima. Uzorak od 173 gojazne dece, klasifikovan je u dve
grupe prema BMI.

Prekomerna tezina i gojaznost kod mladih definisana je kao mera koja premasuje 91.
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percentil i krece se do 98. percentila. Koris¢enje BMI i obima struka kao ¢inilaca rizika kod dece
I omladine ima znacajnu klinicku upotrebu. BMI je pokazatelj opste gojaznosti dok obim struka
ukazuje na visceralnu gojaznost i korespondira sa razvojem CVI, dijabetesom i naprasnom

smréu.

3.2.3. Merenje krvnog pritiska

Krvni pritisak je meren zivinom svingomanometrom. [zvrSena su tri merenja a srednja

vrednost uzeta je kao mera krvnog pritiska.

3.2.4. Merenje obima struka

Obim struka meren je kod svih respondenata u srednjoj liniji izmedu donjeg rebarnog
luka i gornjeg dela karli¢ne kosti. Merenje je vrSeno plastificiranim metrom duzine 200 cm. Pre
pristupanja merenju svaki ispitanik je stajao slobodno u blago eksternom polozaju. Zatim je
pronadena gornja ivica kuka, odnosno gornji ilija¢ni greben i donja ivica luka poslednjeg rebra.
Nakon toga je metar stavljen na sredinu izmedu ovih tacaka prilepljen uz kozu, horizontalno sa
podlogom bez pritiska na sredi$ni deo.. Posto je izvrSeno merenje pravilno je procitana vrednost

merenja do najblizeg centimetra.

3.2.5. Laboratorijske analize

Odredivanja lipoproteina u serumu su obavljena na analizatoru Olympus AU600.
Uzimanje uzoraka od respondenata je vrSeno ujutru iz venske krvi posle no¢nog gladovanja od 9
-12 casova, buduci da je obrtno vreme jedan dan.

Hemoglobin Alc je meren digitalnim imunoturbidimetrijskim postupkom na alizatoru
Olympus AU600.

3.2.6. Uspostavljanje dijagnoze metaboli¢kog sindroma

Za postavljanje dijagnoze MS koriS¢eni su kriterijumi po Cook S. i saradnicima koji su

podrazumevali prisustvo 3 od predlozenih 5 faktora: obim struka > P90 za godine i pol,
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glikemiju > 6,0 mmol/L, krvni pritisak sistolni i dijastolni > P90 za visinu, godine i pol,

trigliceride > 1,7 mmol/L i HDL holesterol u skladu sa standardima.

3.2.7. Insulinska senzitivnost

Insulinska senzitivnost odredivana je preko HOMA IR, a insulinska sekrecija preko
HOMA B. (8). Koristen je OGTT 2 ¢asovni (glikemije i insulinemije 0, 30 i 120 minuta) sa 75 g

glikoze radi procene stepena poremecaja glikoregulacije, insulinske senzitivnosti 1 sekrecije.

3.3. Statisticka obra da podataka

Statisticka obrada podataka vrSena je u skladu sa nau¢nom metodologijom (176). Radi se
0 priznatim kvalitativnim i kvantitativnim metodama i tehnikama za prikupljanje, obradu i
prezentaciju podataka. Svi prikupljeni i obradeni podaci dostupni su u digitalnoj formi.

Standardna devijacija i1 koeficijent varijacije su determinisani za telesnu visinu, tezinu i
BMI za kalendarsku dob od 7-16 godina. Statisticka znaCajnost razlike srednje vrednosti je
odredivana Man-Whitney testom. Vrednosti brojnih varijabli su u istraZivanju prikazane u
apsolutnim 1 relativnim iznosima sa aritmeti¢kom sredinom i standardnom devijacijom.

Svi rezultati vrlo opseznog istrazivanja prikazani su tabelarno 1 graficki.
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4. Rezultati istrazivanja
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4.1. Pojedinacni faktori rizika metaboli¢kog sindroma kod gojazne dece shodno

stepenu gojaznosti :

1. Od 173 gojazne dece gojaznost | stepena i prekomernu uhranjenost imalo je 119 (68,8%)
ispitanika, Il stepena 50 (28,9%) ispitanika i 111 stepena 4 (2,3%) ispitanika.
Sa poviSenim obimom struka bilo je 170 (98,3%) gojazne dece.
PoviSeni krvni pritisak pronaden je kod 61(35,3%) gojazne dece.
PoviSene vrednosti holesterola imalo je 17 (9,8%) gojazne dece.
PoviSene vrednosti triglicerida imalo je 14 (8,1%) gojazne djece.
PoviSene vrednosti LDL holesterola imalo 38 (21,9%) gojazne dece.

N o g &~ WD

Ne postoji statisticki znacajna razlika u broju dece po polu (X2 test, p=0,827) i broju dece po
stadijumima gojaznosti (X2 test, p=0,156)” (174). *

Tabela 1. ,,Faktori rizika metaboli¢kog sindroma kod gojazne dece prema
stepenu gojaznosti” (174)5'.\
Broj %

Faktor rizika

BMI >
5 | 289

Obim struka > 90P

Krvni pritisak > 130/85 mmHg

Holesterol >

LDL holesterol > 3,4mmoll -1
| m

Trigliceridi > 1.7 mmoll

7 140

4 Rakocevié L. Rakodevié V. Incidence of cardiovascular risk factors in obese children” Acta clinica Croatica,
Vol.55.No.3 /2016. p.407-412. hhtps://Doi.org/10.20471/acc.2016- 55.03.09.
% Rakogevié L. op.cit. str. 410.
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Grafikon 1. Graficki prikaz faktora rizika metaboli¢kog sindroma kod
gojazne dece prema stepenu gojaznosti.
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3.4. Vrednosti glikemije, insulina i c-peptida gojazne dece u toku OGTT (0 i

Tabela 2. “Vrednosti glikemije, insulina i c-peptida gojazne dece u toku OGTT (0 2h

2h p.o.)
p.0.)” (174)°.
Broj Pol S.tepen . Inicijali
gojaznosti
1 M | D.l.
2 VA | Lj.Lj.
3 M | B.B.
4 M | L.M.
5 M | P.l.
6 V4 | M.E.
7 V4 | S.M.
8 V4 | L.T.
9 M | R.A.
10 V4 | S.l.
11 M | A.M.
12 M I AN.
13 V4 I K.M.
14 V4 I J.E.
15 V4 I Z.B.
16 V4 I 1.
17 V4 I LA.
18 M 1] Z\V.
19 V4 1] G.T.
20 M 1] I.M.
21 M 1] P.L.

Insulin

Oh 2h

14 88.9
14.8 24.1
10.5 172.9
13.3 77.4
9.4 59.1
10.1 77.9
11.8 64.4
11.5 68.9
18.2 69.7
17.1 68.9
16.9 79.8
14 95.9
21.1 116.6
26.7 180.5
18.1 79.8
17.9 104.2
17.4 128.3
9.4 59.1
11 206.9
16.1 253.0
15 91.5

Analizom pojedina¢nih rezultata glikemije, insulin i c-peptida u toku OGTT
(012hp.o.) kod gojazne dece utvrdeno je sledece:

1. Vrednosti glikemije nataste, u toku testa opterecenja glikozom, manje od 6,1 mmol/L imalo je
20 (95,2%) gojazne dece.

2. Poremecenu fasting glikemiju (IFG) imalo je 1 (4,76%) dete. To je devoj¢ica sa II stepenom

gojaznosti.

3. Poremecenu toleranciju glukoze imalo je 4 ( 19,04%) dece od kojih je 3sa lll, a1 sall

stepenom gojaznosti.

66 Rakodevi¢ L. ibidem, str. 410.
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4. U toku OGTT ni jedno gojazno dete nije imalo vrednosti glikemije nataste i 2 sata posle
opterecenja karakteristicnim za dijabetes.

5. PoviSene bazalne vrednosti insulina imalo je 1 (4,76%) dete i to sa Il stepenom gojaznosti.

6. Bazalne vrednosti C-peptida kod sve dece bile su u granicama normale” (174)’.
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Grafikon 2. Prikaz vrednosti glikemije, insulina i c-peptida gojazne dece
u toku OGTT (0i 2h p.o.).
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1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 I onononounnounomomomom
M Z M M M Z Z I M ZI M M Z I zZ I I M Z M M
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21
H Cpeptid 0 0,750,710,630,710,74 0,6 0,850,790,730,740,710,91 1,2 0,830,740,790,620,740,58 0,9 0,7
m2h 0 88,924,1173 77,459,177,964,468,969,7 68,979,895,9117 181 79,8 104 128 59,1207 0 91,5
o Insulin 0 14 14,810,513,3 9,4 10,111,811,518,217,116,9 14 21,126,718,117,917,4 9,4 11 16,1 15
m2h o 65 57 68 35 64 7,1 63 64 64 71 7,8 69 7,7 7,3 6,2 69 7,9 94 86 97 7,1
= Glikemija 0 51 53 44 58 54 52 45 53 53 56 54 5 57 58 56 53 61 5 51 54 4,8

" Rako&evié L. op.cit. str. 411.



3.5. Vrednosti glikemije u toku OGTT

Tabela 3. ,,Vrednosti glikemije u toku OGTT” (174)®

Stepen | Broj Minimum Maksimum Srednja Standardna
gojaznosti | pacijenata vrednost devijacija
][0 Gl2 GIOo Gl2 GIOo Gl2 GI0 Gl2
I 11 4.4 3,5 5,8 7,8 521 | 6,36 | 0,421 1,096

Grafikon 3. Graficki prikaz vrednosti glikemije u toku OGTT

1.096
G2 0.619
1.163

Srednjavrednost  Standardna devijacija

87
S22 7.15
&.36
5.08
(=] o} 558
521
o7
= G2 7.9
= e
=
A
= 5.4
= < I -
5.8
7.1

S22 B 2
= 35
=
=
= a8

(=] o} 5

4.4
(1] 2 4 & 8 10 12
(8% i T las [T M aksimum Srednja vrednost Standardna devijacija
= S22 S (=] =3 = Le] = = (=] =3

m i 4 4.2 7.1 5.4 9.7 5.08 2.7 0.25 1
m il & 5 6.2 6.1 79 558 7.15 0387 o619
mill 4.4 3.5 58 TEe 521 &.36 0,421 1

8 Rakodevié¢ L. op.cit. str.409.
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3.6. Vrednosti insulina u toku OGTT

Tabela 3a. ,,Vrednosti insulina u toku OGTT” (174)°.

Stepen Broj Minimum Maksimum Srednja Standardna
gojaznosti | pacijenata vrednost devijacija
InsO Ins2 InsO Ins2 InsO Ins2 | InsO Ins2

9,4 59,1 |161 12,875 | 156,6 | 3,189 92,203

Grafikon 3a. Grafi¢ki prikaz vrednosti insulina u toku OGTT.

)
Ln
o [ m oW g I~ # uy o
$28 | 999 K83 sa~  ~5Y
T o
a8
LI I | | N |
mnlm
Ins0 Ins2 Ins0 Ins2 Ins0 Ins2 Ins0 Ins2
Minirmum Maksimu m Srednja vred nost Standardna devijacija
mlll 94 241 18.2 1728 13.42 7746 3,046 35,787
milG 14 FER: 6.7 180.5 19.2 1175 4314 35,075
miil o4 501 161 253 12,875 156.6 3,188 02,203

~

“U ovom delu istrazivanja dobijeni su slede¢i razultati:

1. Vrednosti glikemije i insulina 2 sata nakon opterecenja rastu sa stepenom gojaznosti.

% Rakogevié¢ L. op.cit. str. 410.
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2. Postoji statisticki znacajna razlika izmedju vrednosti glikemije 2 sata posle opterecenja
izmedju dece sa Il i I1l stepenom gojaznosti Mann-Whitney, exact test, (p=0,033).

3. Vrednosti insulina rastu sa stepenom gojaznosti, tako da postoji statisti¢ki znacajna razlika
u vrednostima insulina kod dece sa | u odnosu na Il stepen gojaznosti (p=0,003).

4. Nema znacajnijih razlika u vrednostima C-peptida kod dece prema stepenu
gojaznosti”(174)*.

10 Rakogevié L. op.cit. str.
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3.7. Vrednosti cIMT na pocetku istrazivanja 2011. godine

Tabela 4. Podaci za svakog ispitanika na pocetku istrazivanja 2011. godine.

10 Rakogevié¢ L. op.cit. str.411.
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Na uzorku od 173 ispitanika izmerena je debljina intime i medije za svakog od njih na
pocetku i na kraju istrazivanja.
Utvrdeno je da je prosecna debljina intime i medije karotidne arterije na pocetku

istrazivanja iznosila 1,05 + 0,19 mm.

Grafikon 4. Distribucija vrednosti cIMT na pocetku istraZivanja.
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Na pocetku istrazivanja 2011. godine cIMT izmerena je u rasponu od 1,01 mm do 1,17

mm. Jedan ispitanik imao je cIMT 1,17 mm, Sest ispitanika imalo je cIMT 1,01 mm, dok je 30



ispitanika ili 17,3% imalo cIMT 1,02 mm. Najvise ispitanika imalo je cIMT 1,07 mm (41 ili
23,6%).

Ukupno 23 ispitanika imalo je cIMT 1,03 mm, 18 ispitanika imalo je cIMT 1,08 mm, a
15 ispitanika 1,09 cIMT. Sledi 13 ispitanika sa 1,06 mm cIMT, 10 ispitanika sa 1,05 mm cIMT.
Jedan ispitanik imao je cIMT 1,12 mm.

Grafikon 4a. Distribucija godina rodenja svih ispitanika na pocetku istraZzivanja
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U 2011. godini prilikom prvog testiranja najviSe ispitanika imalo je 7 godina zivota,
odnosno 2004. godine rodeno je 39 (22,5%) ispitanika, a pocetkom 2005. godine rodena su 2
ispitanika koja su u trenutku merenja cIMT takode imali 7 godina Zivota. Po brojnosti slede
ispitanici rodeni 2002. godine kojih je bilo 36 (20,8%) koji su prilikom prvog pregleda imali 9
godina zivota. Godine 2003. rodeno je 33 (19%) koji su prilikom prvog ispitivanja imali 8
godina Zivota. Ukupno 33 (19%) ispitanika rodeno je 2001. godine i oni su prilikom prvog
ispitivanja imali 10 godina. Od ovog broja 30 (17,3%) ispitanika rodeni su 2000. godine i oni su

u vreme prvog ispitivanja imali 11 godina Zivota.
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Grafikon 4b. Broj ispitanika u zavisnosti od stepena gojaznosti, na pocetku istrazivanja.
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Od ukupnog broja ispitanika prekomerno uhranjenih bilo je 57 (32,9%). Sa | stepenom
gojaznosti bilo je 62 (35,8%) ispitanika. Sa Il stepenom gojaznosti bilo je 50 (28,9%) ispitanika,

dok je sa Il stepenom gojaznosti bilo 4 (2,3%) ispitanika.

Grafikon 4c. Broj ispitanika u zavisnosti od broja parametara metaboli¢kog sindroma,
na pocetku istraZivanja.
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Najvise ispitanika imalo je 2 parametra metabolickog sindroma i to 77 (44,5%). Na
drugom mestu su ispitanici sa 3 parametra metabolickog sindroma 58 (33,5%). Slede

ispitanici sa 1 parametrom metabili¢kog sindroma 21 (12,1%), dok su na ¢etvrtom mestu

ispitanici sa 3+ parametara metabilickog sindroma kojih je bilo 17 (9,8%).

48



Tabela S. Podaci o ispitanicima sa jednim i dva parametra metabili¢kog sindroma,

na pocetku istraZivanja.

Redni Inicijali | Godina Pol Obesitas Parametri cIMT

broj ispitanika | rodjenja Gradusi | metabolickog, 2011
prekomerna | sindroma god.
uhranjenost

1 F.M. 2003 7 Prekomerna 1 1,02
uhranjenost

2 B.V. 2003 V4 Prekomerna 2 1,03
uhranjenost

3 K.C. 2002 M Prekomerna 1 1,02
uhranjenost

4 M.S. 2002 7z Prekomerna 2 1,04
uhranjenost

5 M.C. 2004 M Prekomerna 2 1,03
uhranjenost

6 L.Z. 2003 V4 Prekomerna 2 1,04
uhranjenost

7 D.A. 2000 M Prekomerna 2 1,03
uhranjenost

8 K.I. 2003 V4 Prekomerna 2 1,04
uhranjenost

9 B.V. 2002 M Prekomerna 1 1,02
uhranjenost

10 B.D. 2003 Z Prekomerna 1 1,02
uhranjenost

11 N.N. 2002 M Prekomerna 2 1,04
uhranjenost

12 LM. 2000 M Prekomerna 1 1,03
uhranjenost

13 R.L. 2004 M Prekomerna 2 1,04
uhranjenost

14 B.A. 2002 M Prekomerna 2 1,03
uhranjenost

15 B.L. 2004 7 Prekomerna 2 1,02
uhranjenost

16 A.S. 2002 M Prekomerna 1 1,01
uhranjenost

17 A.B. 2002 M Prekomerna 1 1,01
uhranjenost

18 D.P. 2004 Z Prekomerna 2 1,03
uhranjenost
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19 AS. 2003 M Prekomerna 1,01
uhranjenost

20 A.L. 2002 M Prekomerna 1,02
uhranjenost

21 B.A. 2004 M Prekomerna 1,01
uhranjenost

22 A.A. 2000 M Prekomerna 1,03
uhranjenost

23 D.A. 2003 Z Prekomerna 1,02
uhranjenost

24 L.M. 2004 M Prekomerna 1,02
uhranjenost

25 S.K. 2004 7z Prekomerna 1,02
uhranjenost

26 S.E. 2002 M Prekomerna 1,02
uhranjenost

27 B.R. 2004 M Prekomerna 1,02
uhranjenost

28 B.I. 2000 Z Prekomerna 1,03
uhranjenost

29 B.N. 2003 M Prekomerna 1,03
uhranjenost

30 B.S. 2004 M Prekomerna 1,03
uhranjenost

31 D.I. 2004 M Prekomerna 1,02
uhranjenost

32 b.T. 2002 7z Prekomerna 1,02
uhranjenost

33 P.T. 2001 M Prekomerna 1,02
uhranjenost

34 K.A. 2004 M Prekomerna 1,02
uhranjenost

35 M.M. 2003 7z Prekomerna 1,01
uhranjenost

36 M.A. 2003 V4 Prekomerna 1,02
uhranjenost

37 S.N. 2001 Z Prekomerna 1,02
uhranjenost

38 S.T. 2004 M Prekomerna 1,02
uhranjenost

39 R.I. 2004 M Prekomerna 1,04
uhranjenost

40 R.D. 2002 M Prekomerna 1,03
uhranjenost

41 R.N. 2003 M Prekomerna 1,04
uhranjenost
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42 R.M. 2001 M Prekomerna 2 1,03
uhranjenost

43 R.V. 2004 Z Prekomerna 2 1,03
uhranjenost

44 R.J. 2004 M Prekomerna 2 1,02
uhranjenost

45 R.A. 2003 7z Prekomerna 1 1,02
uhranjenost

46 R.V. 2001 M Prekomerna 1 1,02
uhranjenost

47 DZ.7. 2001 V4 Prekomerna 2 1,05
uhranjenost

48 R.I. 2003 M Prekomerna 2 1,03
uhranjenost

49 D.M. 2001 M Prekomerna 2 1,05
uhranjenost

50 S.L. 2001 Z Prekomerna 2 1,05
uhranjenost

51 B.I. 2002 M Prekomerno 2 1,04
uhranjenost

52 G.M. 2003 Z Prekomerna 2 1,03
uhranjenost

53 b.K. 2004 M Prekomerna 2 1,04
uhranjenost

54 M.J. 2000 7z Prekomerna 2 1,04
uhranjenost

55 M.1. 2004 7z Prekomerna 1 1,02
uhranjenost

56 N.F. 2003 M Prekomerna 2 1,02
uhranjenost

57 Z\V. 2003 M Prekomerna 2 1,03
uhranjenost

58 V.T. 2004 7z I 1 1,02

59 V.M. 2003 M I 2 1,04

60 Z\V. 2003 7z I 1 1,02

61 J.M. 2003 M I 2 1,03

62 AR. 2002 7z I 2 1,05

63 G.T. 2003 M I 2 1,02

64 H.D. 2000 7z I 2 1,06

65 T.T. 2002 M I 2 1,07

66 M.V. 2001 Z I 2 1,03

67 K.A. 2001 Z I 2 1,07

68 S.B. 2002 Z I 2 1,02

69 J.L. 2001 Z I 2 1,06

70 R.R. 2000 M I 2 1,03

71 F.A. 2003 Z I 2 1,07
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72 L.K. 2001 M [ 2 1,07
73 M.V. 2004 7 [ 2 1,07
74 PS. 2002 7z [ 2 1,07
75 L.L. 2003 7 [ 2 1,01
76 G.S. 2000 7z [ 2 1,07
77 N.F. 2003 M [ 2 1,08
78 B.B. 2004 M [ 2 1,06
79 AA. 2000 7 [ 2 1,02
80 A.M. 2001 M [ 2 1,04
81 B.M. 2000 7 [ 2 1,07
82 B.D. 2004 M [ 2 1,07
83 M.J. 2003 7 [ 2 1,06
84 D.S. 2002 M [ 2 1,08
85 L.J.LJ. 2001 7 [ 2 1,07
86 L.J. 2000 M [ 2 1,06
87 P.J. 2002 7 [ 2 1,07
88 B.J. 2003 M [ 2 1,07
89 G.J. 2001 7 [ 2 1,07
90 G.L. 2004 M [ 2 1,07
91 G.M. 2003 7 [ 2 1,08
92 K.A. 2001 M [ 2 1,04
93 J.M. 2004 7z | 2 1,02
94 K.T. 2004 7 [ 2 1,07
95 M.U. 2004 M [ 2 1,05
96 S.1. 2001 7 [ 2 1,09
97 S.M. 2002 7z | 2 1,08
98 R.L. 2002 M [ 2 1,09

Od ukupnog brija ispitanika na pocetku istrazivanja 2011. godine sa 1 i 2 parametra
metabolickog sindroma bilo je 98 (56,6%) dece. Prosjecna debljina cIMT iznosila je 1,03 £ 0,15

mm.
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Grafikon 5. Distribucija vrednosti cIMT kod ispitanika sa jednim i dva parametra
metaboli¢kog sindroma, na pocetku istrazivanja.
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Na pocetku istrazivanja od ukupnog broja ispitanika sa 1 1 2 parametra metaboli¢kog
sindroma najvise je bilo dece sa izmerenom cIMT 1,02, odnosno 29 (29,5%). Na drugom mestu
po ucestalosti nalazi se cIMT od 1,03 mm izmerena kod 19 dece (19,3%). Raspon cIMT krece se
od 1,01 mm (6 ili 6,1%) do 1,09 mm (2 ili 2,04%).
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Grafikon 5a. Broj ispitanika sa 1 i 2 parametra metaboli¢kog sindroma po godini rodenja,
na pocetku istraZivanja.
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Iz grafikona se vidi da je na pocetku istrazivanja najviSe ispitanika, odnosno 26 dece
imalo na pregledu 8 godina Sto ¢ini 8,1% ukupnog broja ispitanika sa 1 i 2 parametra
metabolickog sindroma. Na drugom mestu su 25 (25,5%) dece koja su prilikom prvog testiranja
imala u proseku 7 godina zivota. Slede deca sa 9 godina Zivota (9,1%), zatim deca sa 10 i 11

godina zivota.

Grafikon 5b. Broj ispitanika sa 1 i 2 parametra metaboli¢kog sindroma po uhranjenosti,
na pocetku istrazivanja.
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Na pocetku istrazivanja 41 (13,6%) imalo je I stepen gojaznosti, dok je 57 (32,9%) bilo

prekomerno uhranjeno.
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Grafikon 5c. Broj ispitanika sa 1 i 2 parametra metaboli¢kog sindroma,
na pocetku istraZivanja.
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Sa jednim parametrom metaboli¢kog sindroma bilo je 21 (12,1%) ispitanika. Dva

parametra metabolickog sindroma imalo je 77 (44,5%) ispitanika.

Tabela 6. Podaci o ispitanicima sa 3 i viSe parametara metabilickog sindroma,
na pocetku ispitivanja.

Redni Inicijali | God. rod. Pol Stepen
broj is. goj.
1 R.A. 2002 M I
2 DZ.V. 2004 M I
3 D.Z. 2003 7 I
4 JT. 2000 Z I
5 G.S. 2003 M I
6 D.I. 2001 M I
7 D.N. 2003 M I
8 L.M. 2000 M I
9 P.D. 2001 M I
10 P.1. 2004 M I
11 H.T. 2004 M I
12 B.R. 2002 7z I
13 B.E. 2002 7z I
14 M.M. 2001 7z I
15 K.V. 2000 Z I
16 M.E. 2004 7z I
17 D.E. 2003 M I
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18 K.D. 2004 V4 I 3
19 D.N. 2005 V4 I 3
20 G.L. 2000 M I 3
21 G.S. 2002 Z I 8
22 P.D. 2001 Z I 8
23 B.T. 2002 M I 3
24 L.T. 2000 Z I 8
25 K.M. 2001 M I 3+
26 M.M. 2001 Z I 3+
27 J.E. 2000 V4 I 3+
28 B.V. 2000 M I 3
29 LA 2003 Z I 3
30 M.M. 2000 M I 3
31 Z.B 2002 V4 I 3
32 J.1. 2000 Z I 3
33 P.N. 2002 M I 3
34 J.E. 2000 Z I 3
35 L.S. 2001 M I 3
36 AN. 2002 M I 3
37 LJ.A. 2004 M I 3
38 B.M. 2000 Z I 3
39 M.N. 2001 V4 I 3+
40 M.B. 2001 Z I 3+
41 K.D. 2000 Z I 3+
42 V.J. 2000 M I 3+
43 B.M. 2001 M I 3+
44 K.M. 2001 Z I 3+
45 G.T. 2004 V4 I 3
46 D.LJ. 2001 Z I 3
47 R.M. 2001 Z I 3
48 R.S. 2002 Z I 3
49 R.D. 2002 Z I 3
50 T.A. 2001 Z I 3
51 J.M. 2001 V4 I S
52 L.D. 2002 M I 3+
53 S.V. 2000 V4 I S
54 B.V. 2001 M I S
55 B.A. 2002 V4 I S
56 B.D. 2004 M I S
57 KA. 2003 V4 I 3
58 G.J. 2002 V4 I 3
59 G.J. 2004 M I 3
60 D.F. 2004 V4 I 3
61 b.M. 2003 V4 I 3
62 K.D. 2000 Z I 3
63 P.B. 2000 M I 3
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64 B.D. 2004 V4 I 3
65 P.M. 2004 V4 I 3
66 D.N. 2005 V4 I 3
67 M.M. 2000 Z I 3
68 M.P. 2002 V4 I 3+
69 G.J. 2004 V4 I 3+
70 G.A 2001 Z I 3+
71 DZ.D. 2000 Z I 8
72 Z\V. 2002 M Il 3+
73 G.T. 2002 V4 Il 3+
74 .M. 2004 M Il 3+
75 P.L. 2000 M Il 3+

Od ukupnog broja ispitanika na pocetku istrazivanja 2011. godine 75 (43,3%) sa 3 i viSe
parametara metabolickog sindroma imalo je cIMT = 1,07 + 0,18 mm . To je za 0,04 mm vise u
odnosu na ispitanike sa 1 i 2 parametra metabolickog sindroma kod kojih je cIMT je iznosila
1,03 mm.

Grafikon 6. Distribucija vrednosti cIMT kod ispitanika sa 3 i viSe parametara
metaboli¢kog sindroma, na pocetku istrazivanja.
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Raspon cIMT u grupi ispitanika sa 3 1 viSe parametara metabolickog sindroma krece se

od 1,02 do 1,17 mm. Najvise ispitanika (26) je sa prose¢nom cIMT 1,07 mm, zatim sa 1,08 mm
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(14). Sa najviSom cIMT je 1 ispitanik (1,17) a zatim sledi takode 1 ispitanik sa cIMT 1,12 mm.

Grafikon 6a. Broj ispitanika sa 3 i viSe parametara metaboli¢kog sindroma
po godini rodenja, na pocetku istrazivanja.

2006
2005 e 2
2004 a4
2003 TR 7

2002 e IE

200 o 7

2000 mm—
: 19

Na osnovu grafikona evidentno je da je na pocetku istrazivanja najviSe ispitanika (19 ili
10,9%) na prvom merenju bilo uzrasta od 11 godina. Na drugom mestu je 17 (9,8%) dece koja
su prilikom prvog testiranja imala u proseku 10 godina zivota. Slede deca sa 9 godina Zivota
(5,2%), zatim deca sa 7 godina zivota (14 ili 4%).

Grafikon 6b. Broj ispitanika sa 3 i viSe parametara metaboli¢kog sindroma po stepenu
gojaznosti, na pocetku istraZivanja.
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Od ispitanika sa 3 i viSe parametara metabolickog sindroma najviSe je bilo dece sa II
stepenom gojaznosti (50 ili 28,9%). Na drugom mestu su ispitanici sa | stepenom gojaznosti (21

ili 12,1%), dok su na tre¢em mestu ispitanici sa II1 stepenom gojaznosti (4 ili 2,3%).
Grafikon 6¢. Broj ispitanika sa 3 i viSe parametara metaboli¢kog sindroma,

na pocetku istrazivanja.
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Sa viSe od 3 parametra metabolickog sindroma registrovano je 17(9,8%) dece. Tri

parametra metaboli¢ckog sindroma imalo je 58 (33,5%) dece.

3.8. Vrednosti cIMT na kraju istrazivanja 2015. godine

Tabela 7. Podaci za svakog ispitanika na kraju istraZivanja 2015. godine.
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Redni Inicijali
broj ispitanika
1 F.M.
2 B.V.
3 K.C.
4 M.S.
5 M.C.
6 L.Z.
7 D.A.
8 K.l
9 B.V.
10 B.D.
11 N.N.
12 LM.
13 R.L.
14 B.A.
15 B.L.
16 AS.
17 A.B.
18 b.P.
19 AS.
20 AL.
21 B.A.
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22 AA.
23 D.A.
24 L.M.
25 S.K.
26 S.E.
27 B.R.
28 B.l.
29 B.N.
30 B.S.
31 D.I.
32 D.T.
33 P.T.
34 K.A.
35 M.M.
36 M.A.
37 S.N.
38 Sl
39 R.I.
40 R.D.
41 R.N.
42 R.M.
43 R.V.
44 R.J.
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45 R.A.
46 R.V.
47 DZ.Z.
48 R.1.
49 D.M.
50 S.L.
51 B.I.
52 G.M.
53 b.K.
54 M.J.
55 M.1.
56 N.F.
57 Z\V.
58 V.T.
59 V.M.
60 Z\V.
61 J.M.
62 AR.
63 G.T.
64 H.D.
65 T.T.
66 M.V.
67 K.A.
68 S.B.
69 J.L.
70 R.R.
71 F.A.
72 L.K.
73 M.V.
74 P.S.
75 L.L.
76 G.S.
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77 N.F.
78 B.B.
79 AA.
80 AM.
81 B.M.
82 B.D.
83 M.J.
84 D.S.
85 L.J.LJ.
86 L.J.
87 P.J.
88 B.J.
89 G.J.
90 G.L.
91 G.M.
92 K.A.
93 J.M.
94 K.T.
95 M.U.
96 S.I.
97 S.M.
98 R.L.
99 R.A.
100 DZ.V.
101 D.Z.
102 JT.
103 G.S.
104 D.l.
105 D.N.
106 L.M.
107 P.D.
108 P.l.
109 H.T.
110 B.R.
111 B.E.
112 M.M.
113 K.V.
114 M.E.
115 D.E.
116 K.D.
117 D.N.
118 G.L.
119 G.S.
120 P.D.
121 B.T.
122 L.T.
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123 K.M.
124 M.M.
125 J.E.

126 B.V.
127 LA

128 M.M.
129 ZB

130 J.1.

131 P.N.
132 J.E.

133 L.S.
134 AN.
135 LJ.A.
136 B.M.
137 M.N.
138 M.B.
139 K.D.
140 V.J.

141 B.M.
142 K.M.
143 G.T.
144 D.LJ.
145 R.M.
146 R.S.
147 R.D.
148 T.A.
149 JM.
150 L.D.
151 S.\V.
152 B.V.
153 B.A.
154 B.D.
155 K.A.
156 G.J.

157 G.J.

158 D.F.
159 D.M.
160 K.D.
161 P.B.
162 B.D.
163 P.M.
164 D.N.
165 M.M.
166 M.P.
167 G.J.

168 G.A
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169 DZ.D. 3

170 Z\V. 3+
171 G.T. 3+
172 .M. 3+
173 P.L. 3+

Prose¢na cIMT na kraju istrazivanja iznosila je 1,16 + 0,21 mm. U grupi ispitanika sa tri
1 viSe parametara metabolickog sindroma signifikantno su vise vrednosti cIMT u odnosu na

grupu sa jednim i dva parametra metaboli¢kog sindroma.

Grafikon 7. Distribucija vrednosti cIMT za sve ispitanike na kraju istraZivanja.
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Na kraju istrazivanja 2015. godine raspon cIMT kretao se od 1,04 mm do 1,50 mm.
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Najvise ispitanika 25 (14,4%) imalo je prose¢nu cIMT 1,09 mm. Na drugom mestu je 21
ispitanik (12,1%) sa prose¢nom cIMT 1,24 mm. Interesantan je podatak da su Cetiri ispitanika
imali cIMT 1,40 mm. Prose¢nu cIMT 1,08 mm imalo je 17 (9,8%) ispitanika, dok je cIMT 1,07
mm imalo 12 (6,9%) ispitanika. Cak 20 (11,5%) imalo je cIMT 1,25 mm, dok je 10 (5,7%)

ispitanika imalo cIMT 1,19 mm.
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Grafikon 7a. Broj ispitanika u zavisnosti od godine rodenja, na kraju istrazZivanja.
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Na kraju istrazivanja 30 (17,3%) ispitanika imalo je 15 godina Zivota, dok je 33 (19%)
ispitanika imalo 14 godina Zivota. Ukupno 36 (20%) ispitanika imalo je 13 godina zivotaa 33
(19%) ispitanika imalo je 12 godina zivota. Najvise ispitanika 39 (22,5%) imalo je 11 godina

zivota na kraju istrazivanja.

Grafikon 7b. Broj ispitanika po stepenu gojaznosti, na kraju istraZivanja.
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Prekomjerna
uhranjenost

Od ukupnog broja ispitanika prekomerno uhranjenih bilo je 57 (32,9%); sa | stepenom
gojaznosti bilo je 62 (35,8%); sa Il stepenom gojaznosti 50 (28,9%); dok je sa Il stepenom
gojaznosti bilo 4 (2,3%) ispitanika.

Grafikon 7c. Broj ispitanika u zavisnosti od broja parametara metabolickog sindroma,
na kraju istrazivanja.
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Najvise ispitanika imalo je 2 parametra metabolickog sindroma i to 77 (44,5%). Na
drugom mestu su ispitanici sa 3 parametra metabolickog sindroma 58 (33,5%). Slede ispitanici
sa 1 parametrom metabolickog sindroma 21 (12,1%), dok su na ¢etvrtom mestu ispitanici sa 3+

parametara metaboli¢kog sindroma 17 (9,8%).

Tabela 8. Podaci o ispitanicima sa jednim i dva parametra metabolickog sindroma,
na kraju istrazivanja.

Inicijali Obesitas
ispitanika Gradus i
prekomerna
uhranjenost

1 F.M. Prekomerna
uhranjenost
2 B.V. Prekomerna
uhranjenost
3 K.C. Prekomerna
uhranjenost
4 M.S. Prekomerna
uhranjenost
5 M.C. Prekomerna
uhranjenost
6 L.Z. Prekomerna
uhranjenost
7 D.A. Prekomerna
uhranjenost
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8 K.l
9 B.V.
10 B.D.
11 N.N.
12 LM.
13 R.L.
14 B.A.
15 B.L.
16 AS.
17 A.B.
18 D.P.
19 AS.
20 AL
21 B.A.
22 AA.
23 D.A.
24 L.M.
25 S.K.
26 S.E.
27 B.R.
28 B.l.
29 B.N.
30 B.S.

Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost

Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost

Prekomerna
Prekomerna
uhranjenost
uhranjenost
uhranjenost
uhranjenost
uhranjenost
uhranjenost
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
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31 D.I.
32 D.T.
33 P.T.
34 K.A.
35 M.M.
36 M.A.
37 S.N.
38 S.T.
39 R.I.
40 R.D.
41 R.N.
42 R.M.
43 R.V.
44 R.J.
45 RA.
46 R.V.
47 DZ.Z.
48 R.I.
49 D.M.
50 S.L.
51 B.1.
52 G.M.
53 D K.

Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost

Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost

Prekomerna
Prekomerna
uhranjenost
uhranjenost
uhranjenost
uhranjenost
uhranjenost
uhranjenost
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
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54 M.J.
55 M.I.
56 N.F.
57 ZV.
58 V.T.
59 V.M.
60 ZV.
61 J.M.
62 AR.
63 G.T.
64 H.D.
65 T.T.
66 M.V.
67 KA.
68 S.B.
69 J.L.
70 R.R.
71 F.A.
72 L.K.
73 M.V.
74 P.S.
75 L.L.
76 G.S.
77 N.F.
78 B.B.
79 AA.
80 AM.
81 B.M.
82 B.D.
83 M.J.
84 D.S.
85 L.J.LJ.
86 L.J.
87 P.J.
88 B.J.
89 G.J.
920 G.L.
91 G.M.
92 K.A.
93 J.M.
94 K.T.
95 M.U.

Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
Prekomerna
uhranjenost
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96 S.1. 2001 V4 I 2 1,09
97 S.M. 2002 V4 I 2 1,10
98 R.L. 2002 M I 2 1,14

Na kraju istrazivanja 2015. godine kod ispitanika sa 1 i 2 parametra metabolickog
sindroma kojih je ukupno bilo 98 (56,6%) prose¢na cIMT iznosila je 1,09 + 017 mm. Proseéna
cIMT za ovu grupu na pocetku ispitivanja 2011. godine iznosila je 1,03 £ 0,15 mm. To znaci da

je cIMT povecana za 0,06 mm u periodu od 4 godine $to je statistiCka znacajnost.

Grafikon 8. Distribucija vrednosti cIMT kod ispitanika sa jednim i dva parametra
metaboli¢kog sindroma, na kraju istraZivanja.
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Raspon cIMT kod ispitanika sa 1 i 2 parametra metaboliCkog sindroma na kraju
istrazivanja kretao se od 1,04 mm do 1,23 mm. Najvise ispitanika (20 ili 20,4 %) imalo je cIMT
1,09 mm. Sledi 17 ispitanika sa 1,08 mm cIMT, zatim 10 ispitanika sa 1,07 mm cIMT i sli¢no.
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Grafikon 8a. Broj ispitanika sa 1 i 2 parametra MS po godini rodenja na Kkraju istraZivanja
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U ukupnom broju ispitanika sa 1 1 2 parametra metabolickog sindroma na kraju
istrazivanja najvise je bilo dece uzrasta 12 godina i to 26, zatim uzrasta od 11 godina 24 dece,
potom uzrasta od 13 godina 20 ispitanika, zatim uzrasta od 14 godina 16 ispitanika i uzrasta od
15 godina 11 ispitanika.

Grafikon 8b. Broj ispitanika sa 1 i 2 parametra metaboli¢ckog sindroma po stepenu
gojaznosti, na kraju istrazivanja.
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Prekomernu uhranjenost na kraju istrazivanja imalo je 57 (32,9%) od ukupnog broja

ispitanika, dok je sa | stepenom gojaznosti bio 41 (23,6%) od ukupnog broja ispitanika.
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Grafikon 8c. Broj ispitanika sa 1 i 2 parametra metaboli¢kog sindroma,
na kraju istrazivanja.
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U posmatranom periodu 77 (44,5%) ispitanika imalo je 2 parametra metabolickog

sindroma a 21 (12,3%) ispitanik 1 parametar metabolickog sindroma.

Tabela 9. Podaci o ispitanicima sa 3 i viSe parametara metabolickog sindroma,
na kraju istraZzivanja.

Redni Inicijali | God. rod. Pol Stepen Par. m.s. cIMT
broj goj.
1 R.A. 2002 M I 3 1,25
2 DZ.V. 2004 M I 3 1,10
3 D.Z. 2003 V4 I 3 1,09
4 J.T. 2000 V4 | 3 1,24
5 G.S. 2003 M I 3 1,24
6 D.I. 2001 M I 3 1,22
7 b.N. 2003 M I 3 1,24
8 L.M. 2000 M I 3 1,12
9 P.D. 2001 M I 3 1,19
10 P.I. 2004 M I 3 1,26




11 H.T. 2004 M I 3 1,23
12 B.R. 2002 zZ I 3 1,19
13 B.E. 2002 zZ I 3 1,18
14 M.M. 2001 zZ I 3 1,24
15 K.V. 2000 V4 I 3 1,19
16 M.E. 2004 zZ I 3 1,10
17 D.E. 2003 M I 3 1,19
18 K.D. 2004 V4 I 3 1,18
19 D.N. 2005 Z I 3 1,12
20 G.L. 2000 M I 3 1,22
21 G.S. 2002 V4 I 3 1,24
22 P.D. 2001 V4 I 3 1,24
23 B.T. 2002 M I 3 1,27
24 L.T. 2000 V4 I 3 1,24
25 K.M. 2001 M ] 3+ 1,24
26 M.M. 2001 Z I 3+ 1,19
27 J.E. 2000 V4 I 3+ 1,40
28 B.V. 2000 M I 3 1,25
29 l.A. 2003 V4 I 3 1,23
30 M.M. 2000 M I 3 1,24
31 ZB 2002 V4 I 3 1,25
32 J.I. 2000 V4 I 3 1,24
33 P.N. 2002 M I 3 1,19
34 J.E. 2000 Z I 3 1,25
35 L.S. 2001 M I 3 1,24
36 A.N. 2002 M I 3 1,25
37 LJ.A. 2004 M I 3 1,26
38 B.M. 2000 V4 I 3 1,24
39 M.N. 2001 V4 I 3+ 1,24
40 M.B. 2001 Z I 3+ 1,40
41 K.D. 2000 Z I 3+ 1,28
42 V.J. 2000 M I 3+ 1,27
43 B.M. 2001 M I 3+ 1,27
44 K.M. 2001 V4 I 3+ 1,25
45 G.T. 2004 Z I 3 1,25
46 D.LJ. 2001 V4 I 3 1,24
47 R.M. 2001 Z I 3 1,17
48 R.S. 2002 V4 I 3 1,23
49 R.D. 2002 Z I 3 1,07
50 T.A. 2001 V4 I 3 1,18
51 J.M. 2001 V4 I 3 1,24
52 L.D. 2002 M I 3+ 1,25
53 S.V. 2000 V4 I 3 1,25
54 B.V. 2001 M I 3 1,24
55 B.A. 2002 V4 I 3 1,19
56 B.D. 2004 M I 3 1,24
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57 KA. 2003 V4 I 3 1,24
58 G.J. 2002 V4 I 3 1,09
59 C.J. 2004 M I 3 1,18
60 D.F. 2004 zZ I 3 1,19
61 b.M. 2003 Z I 3 1,09
62 K.D. 2000 zZ I 3 1,19
63 P.B. 2000 M I 3 1,09
64 B.D. 2004 V4 I 3 1,07
65 P.M. 2004 Z I 3 1,25
66 D.N. 2005 V4 I 3 1,19
67 M.M. 2000 V4 I 3 1,16
68 M.P. 2002 V4 ] 3+ 1,24
69 G.J. 2004 V4 ] 3+ 1,23
70 G.A 2001 V4 ] 3+ 1,40
71 DZ.D. 2000 V4 I 3 1,24
72 Z\V. 2002 M Il 3+ 1,50
73 G.T. 2002 V4 Il 3+ 1,24
74 .M. 2004 M Il 3+ 1,36
75 P.L. 2000 M Il 3+ 1,40

Kod ukupno 75 ispitanika sa 3 1 viSe parametara metabolickog sindroma na kraju
istrazivanja prosecna cIMT iznosila je 1,24 + 0,22 mm. To je statisticki znacajno vise za istu

grupu u odnosu na 2011. godinu kada je prosecna cIMT iznosila 1,07 + 0,18 mm.

Grafikon 9. Distribucija vrednosti cIMT kod ispitanika sa 3 i viSe parametara
metaboli¢kog sindroma, na kraju istrazivanja.
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Nakon cetiri godine pracenja kod ispitanika sa tri i viSe parametara metabolickog
sindroma evidentno je znac¢ajno povecanje cIMT koja se na zavrsnom merenju kretala od 1,07
mm kod dva ispitanika do ¢ak 1,50 mm kod jednog ispitanika. Najvise ispitanika 21 (12%)
imalo je cIMT 1,24 mm. Na drugom i tre¢em mestu su ispitanici sa cIMT 1,19 mm kao i 1,25
mm kojih je bilo ukupno 20 (11,5%).

Grafikon 9a. Broj ispitanika sa 3 i viSe parametara metaboli¢kog sindroma
po godini rodenja, na kraju istrazivanja.
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Na drugom merenju cIMT u ovoj grupi 19 (10,9%) ispitanika je bilo u petnaestoj godini
zivota. Na drugom mestu po brojnosti su bili ispitanici u ¢etrnaestoj godini Zivota 17 (9,8%) a u

trecoj ispitanici u trinaestoj godini zivota 16 (9,2%).

Grafikon 9b. Broj ispitanika sa 3 i viSe parametara metabolickog sindroma po stepenu
gojaznosti, na kraju istrazivanja.
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U 2015. godini najvise ispitanika u ovoj grupi bilo je sa II stepenom gojaznosti, dok su na
drugom mestu ispitanici sa | stepenom gojaznosti. Najmanje ispitanika bilo je sa Il stepenom

gojaznosti.

Grafikon 9c. Broj ispitanika sa 3 i viSe parametara metabolickog sindroma,
na kraju istrazivanja.
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U posmatranom periodu najvise je bilo ispitanika se 3 parametra metaboli¢ckog sindroma
58 (33,5%). Znatno manje je bilo ispitanika sa viSe od 3 parametra metaboli¢kog sindroma i to

17 (9,8%).

Tabela 10. Podaci za svakog ispitanika muskog pola na pocetku istrazivanja.

Redni Inicijali | Godina Pol Obesitas Parametri
broj ispitanika | rodjenja Gradus i | metaboli¢kog
prekomerna | sindroma
uhranjenost
1 K.C. 2002 M Prekomerna 1
uhranjenost
2 M.C. 2004 M Prekomerna 2
uhranjenost
3 D.A. 2000 M Prekomerna 2
uhranjenost
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4 B.V. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
5 N.N. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
6 LM. 2000 M Prekomerna
uhranjenost
7 R.L. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
8 B.A. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
9 AS. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
10 A.B. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
11 A.S. 2003 M Prekomerna
uhranjenost
12 AL. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
13 B.A. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
14 AA. 2000 M Prekomerna
uhranjenost
15 L.M. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
16 S.E. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
17 B.R. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
18 B.N. 2003 M Prekomerna
uhranjenost
19 B.S. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
20 D.l. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
21 P.T. 2001 M Prekomerna
uhranjenost
22 K.A. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
23 S.T. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
24 R.I. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
25 R.D. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
26 R.N. 2003 M Prekomerna
uhranjenost
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27 R.M. 2001 M Prekomerna 2
uhranjenost
28 R.J. 2004 M Prekomerna 2
uhranjenost
29 R.V. 2001 M Prekomerna 1
uhranjenost
30 R.I. 2003 M Prekomerna 2
uhranjenost
31 D.M. 2001 M Prekomerna 2
uhranjenost
32 B.I. 2002 M Prekomerno 2
uhranjenost
33 b.K. 2004 M Prekomerna 2
uhranjenost
34 N.F. 2003 M Prekomerna 2
uhranjenost
35 Z\V. 2003 M Prekomerna 2
uhranjenost
36 V.M. 2003 M I 2
37 J.M. 2003 M I 2
38 G.T. 2003 M I 2
39 T.T. 2002 M I 2
40 R.R. 2000 M I 2
41 L.K. 2001 M I 2
42 N.F. 2003 M I 2
43 B.B. 2004 M I 2
44 AM. 2001 M I 2
45 B.D. 2004 M I 2
46 D.S. 2002 M I 2
47 L.J. 2000 M I 2
48 B.J. 2003 M I 2
49 G.L. 2004 M I 2
50 K.A. 2001 M I 2
51 M.U. 2004 M I 2
52 R.L. 2002 M I 2
53 R.A. 2002 M I 3
54 DZ.V. 2004 M I 3
55 G.S. 2003 M I 3
56 D.l. 2001 M I 3
57 b.N. 2003 M I 3
58 L.M. 2000 M I 3
59 P.D. 2001 M I 3
60 P.1. 2004 M I 3
61 H.T. 2004 M I 3
62 D.E. 2003 M I 3
63 G.L. 2000 M I 3
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64 B.T. 2002 M I 3
65 K.M. 2001 M I 3+
66 B.V. 2000 M I 3
67 M.M. 2000 M I 3
68 P.N. 2002 M I 3
69 L.S. 2001 M I 3
70 AN. 2002 M I 3
71 LJ.A. 2004 M I 3
72 V.J. 2000 M I 3+
73 B.M. 2001 M I 3+
74 L.D. 2002 M I 3+
75 B.V. 2001 M I 3
76 B.D. 2004 M I 3
77 G.J. 2004 M I 3
78 P.B. 2000 M I 3
79 Z\V. 2002 M Il 3+
80 .M. 2004 M Il 3+
81 P.L. 2000 M Il 3+

U ukupnom broju ispitanika muskog pola je bilo 81 (46,8%). Njihova prosecna cIMT
iznosila je 1,05 £ 0,18 mm.

Grafikon 10. Distribucija vrednosti cIMT za sve ispitanike muskog pola
na pocetku istraZivanja.
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Raspon cIMT kod ispitanika muskog pola na pocetku istrazivanja kretao se od 1,01 mm
kod 4 ispitanika do 1,09 mm koliko je imalo 6 ispitanika. Najvise ispitanika (16 ili 9,2%) imalo
je cIMT 1,07 mm. Na drugom mestu su ispitanici sa cIMT 1,03 mm (15 ili 8,6%). Slede¢i po
ucestalosti su ispitanici sa cIMT 1,02 mm (14 ili 8%) i ispitanici sa cIMT 1,04 mm (10 ili 5,7%).

Grafikon 10a. Broj ispitanika muskog pola u zavisnosti od godine rodenja,
na pocetku istraZivanja.
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U periodu prvog merenja najviSe ispitanika muskog pola bilo je u sedmoj godini Zivota
(20 ili 11,5%). Slede ispitanici koji su u vreme pregleda bili u devetoj godni Zzivota (19 ili
10,9%). Na treem i Cetvrtom mestu su ispitanici u osmoj (14 ili 8%) 1 desetoj godini zivota
(13 ili 7,5%). Neznatno manje ispitanika (12 ili 6,9%) na prvom merenju imalo je 11 godina

Zivota.
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Grafikon 10b. Broj ispitanika muskog pola po stepenu gojaznosti, na poc¢etku istraZivanja.
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U posmatranom periodu medu ispitanicima muSkog pola dominirali su  decaci
prekomerne uhranjenosti kojih je bilo 35 (20,3%). Slede ispitanici sa | stepenom gojaznosti 28
(16,1%). Sa Il stepenom gojaznosti bilo je 15 (8,6%) dok su sa Ill stepenom gojaznosti bila tri

lica muskog pola §to ¢ini 1,7% ukupnog broja ispitanika.

Grafikon 10c. Broj ispitanika muskog pola u zavisnosti od broja parametara
metaboli¢kog sindroma, na pocetku istrazivanja.
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Shodno podacima iz grafikona medu ispitanicima muskog pola najviSe je osoba koje su
imale dva parametra metabolickog sindroma (41 ili 23,6%). Na drugom mestu su ispitanici
muskog pola sa tri parametra metabolickog sindroma kojih je prilikom testiranja bilo 22 (12,7%).
Slede ispitanici sa jednim parametrom metabolickog sindroma kojih je bilo 11 (6,3%) dok je
namanje bilo ispitanika sa viSe od tri parametra metabolickog sindroma, odnosno 7 (4%) od

ukupnog broja ispitanika oba pola.

Tabela 11. Podaci o ispitanicima muskog pola sa jednim i dva parametra
metabilickog sindroma, na pocetku istrazivanja.

Redni Inicijali
broj ispitanika
1 K.C.
2 M.C.
3 D.A.
4 B.V.
5) N.N.
6 LM.
7 R.L.
8 B.A.
9 AS.
10 A.B.
11 AS.
12 AL.
13 B.A.
14 AA.
15 L.M.
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16 S.E.
17 B.R.
18 B.N.
19 B.S.
20 D.l.
21 P.T.
22 KA.
23 S.T.
24 R.I.
25 R.D.
26 R.N.
27 R.M.
28 R.J.
29 R.V.
30 R.I.
31 D.M.
32 B.I.
33 b.K.
34 N.F.
35 Z\V.
36 V.M.
37 J.M.
38 G.T.
39 T.T.
40 R.R.
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41 L.K. 2001 M I
42 N.F. 2003 M I
43 B.B. 2004 M I
44 AM. 2001 M I
45 B.D. 2004 M I
46 D.S. 2002 M I
47 L.J. 2000 M I
48 B.J. 2003 M I
49 G.L. 2004 M |
50 KA. 2001 M I
51 M.U. 2004 M I
52 R.L. 2002 M I

U ukupnom broju ispitanika na pocetku istrazivanja osoba muskog pola bilo je 52 (30%)
sa jednim i dva parametra metabolickog sindroma. Prose¢na cIMT za ovu ispitivanu grupu

iznosila je 1,03 £ 0,18 mm.

Grafikon 11. Distribucija vrednosti cIMT kod ispitanika muskog pola sa jednim i dva
parametra metaboli¢kog sindroma, na pocetku istrazivanja.

1
||Ill|l-

1D1 102 | 1,03 105 | 106 | 107 | 108 | 109
WTotal 4 14 13 9 2 2 5 2 1
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Medu ovom ciljnom grupom najvise je ispitanika 14 (8%) sa cIMT 1,02 mm. Odmah
zatim je grupa od 13 (7,5%) sa cIMT 1,03 mm. Na treCem mestu je grupa ispitanika 9 (5,2%)
koji su imali cIMT 1,04mm. Po ucestalosti se izdvaja i 5 (2,8%) ispitanika sa cIMT 1,07 mm kao
i grupa od 4 (2,3%) sa cIMT 1,01 mm.

Grafikon 11a. Broj ispitanika muskog pola sa 1 i 2 parametra metaboli¢kog
sindroma po godini rodenja, na pocetku istrazivanja.

2003 osereseeww | |
2002 fccenternrreceenen SN N
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2000 onmms — 5

Svi ispitanici iz ove grupe rodeni su u periodu od 2000 do 2004 godine. Najvise
ispitanika 16, odnosno 9,24% imalo je na prvom testiranju 7 godina zivota. Na drugom mestu po
brojnosti su ispitanci njih 13 (7,5%) koji su prilikom prvog testiranja imali 9 godina zivota.
Slede ispitanici rodeni 2003. godine a zatim stariji ispitanici rodeni 2001 1 2000 godine kojih je
ukupno bilo 12 (6,9%).
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Grafikon 11b. Broj ispitanika muskog pola sa 1 i 2 parametra metaboli¢kog
sindroma po stepenu gojaznosti, na pocetku istraZivanja.

Prekomjerna uhranjenost

U ovoj grupi najviSe je bilo ispitanika sa prekomernom uhranjenoscu 35 (20,3%). Znatno
manje bilo je ispitankika sa | stepenom gojaznosti 17 (9,8%).

Grafikon 11c. Broj ispitanika muskog pola sa 1 i 2 parametra metaboli¢kog
sindroma, na pocetku istrazivanja.

Medu ispitanicima muskog pola na prvom testiranju 2011. godine sa dva parametra
metaboli¢kog sindroma bio je 41 (23,3%) ispitanik. Sa jednim parametrom metabolickog

sindroma bilo je 11 (6,3%) ispitanika muskog pola.

87



Tabela 12. Podaci o ispitanicima muskog pola sa 3 i viSe parametara metaboli¢kog
sindroma, na pocetku ispitivanja.

Redni Inicijali
broj ispitanika
1 R.A.
2 DZ.V.
3 G.S.
4 D.I.
5 D.N.
6 L.M.
7 P.D.
8 P.l.
9 H.T.
10 D.E.
11 G.L.
12 B.T.
13 K.M.
14 B.V.
15 M.M.
16 P.N.
17 L.S.
18 A.N.
19 LJ.A.
20 V.J.
21 B.M.
22 L.D.
23 B.V.
24 B.D.
25 G.J.
26 P.B.
27 ZV.
28 .M.
29 P.L.

Na pocetku istrazivanja registrovano je ukupno 29 (16,7%) ispitanika muskog pola sa tri 1

viSe parametara metabolickog sindroma. Prosecna cIMT za sve ispitanike iz ove grupe iznosila je

1,07 £ 0,17 mm.
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Grafikon 12. Distribucija vrednosti cIMT kod ispitanika muskog pola sa 3 i viSe
parametara metaboli¢kog sindroma, na pocetku istrazivanja.
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Za ovu cljnu grupu raspon cIMT kretao se od 1, 03 mm ( 2 ili 1,15%) do 1,09 mm (5 ili
2,8%). Najvise ispitanika 17 (9,8%) imalo je cIMT 1,07 mm. Po ucestalosti na drugom mestu
bila je grupa ispitanika sa cIMT 1,08 mm (7 ili 4%).

Grafikon 12a. Broj ispitanika muskog pola sa 3 i viSe parametara metabolickog sindroma
po godini rodenja, na pocetku istrazivanja.
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U naznacenom periodu najvise ispitanika muskog pola u grupi sa 3 i viSe parametara
metabolickog sindroma bilo je u sedmoj godini Zivota (7 ili 4%) i u jedanaestoj godini Zivota ( 7
ili 4%) ukupnog broja ispitanika na dan prvog merenja. Na tre¢em i Cetvrtom mestu po
ucestalosti su decaci koji su u vrijeme prvog testiranja bili u devetoj i desetoj godini Zivota (6 ili

3,4%).

Grafikon 12b. Broj ispitanika muskog pola sa 3 i viSe parametara metaboli¢kog sindroma
po stepenu gojaznosti, na pocetku istraZivanja.

15

11

! I ll
U posmatranom periodu najvise ispitanika muskog pola bilo je sa Il stepenom gojaznosti
(15 1ili 8,6%) ukupnog broja ispitanika. Na drugom mestu po ucestalosti su ispitanici sa I
stepenom gojaznosti (11 ili 6,3%). Najmanje je bilo ispitanka sa Ill stepenom gojaznosti (3 ili
1,7%).
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Grafikon 12c. Broj ispitanika muskog pola sa 3 i viSe parametara metaboli¢kog
sindroma, na pocetku istrazivanja.

3 I+

Na osnovu prikupljenih podataka utvrdeno je da je u ovoj ciljnoj grupi u nazna¢enom
periodu najvise ispitanika bilo sa 3 parametra metaboli¢kog sindroma (22 ili 12,7%) ukupnog
broja ispitanika. ZnaCajno manje bilo je ispitanika sa viSe od tri parametra metabolickog

sindroma (7 ili 4%).

Tabela 13. Podaci za svakog ispitanika Zenskog pola na pocetku istraZivanja.

Redni Inicijali | Godina Pol Obesitas Parametri
broj ispitanika | rodjenja Gradus i | metabolickog
prekomerna | sindroma
uhranjenost
1 F.M. 2003 V4 Prekomerna 1
uhranjenost
2 B.V. 2003 Z Prekomerna 2
uhranjenost
3 M.S. 2002 Z Prekomerna 2
uhranjenost
4 L.Z. 2003 Z Prekomerna 2
uhranjenost
5 K.I. 2003 Z Prekomerna 2
uhranjenost
6 B.D. 2003 Z Prekomerna 1
uhranjenost
7 B.L. 2004 Z Prekomerna 2
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uhranjenost

8 b.P. 2004 7z Prekomerna 2
uhranjenost

9 D.A. 2003 7z Prekomerna 2
uhranjenost

10 S.K. 2004 7z Prekomerna 2
uhranjenost

11 B.l. 2000 Z Prekomerna 2
uhranjenost

12 b.T. 2002 Z Prekomerna 1
uhranjenost

13 M.M. 2003 Z Prekomerna 1
uhranjenost

14 M.A. 2003 7z Prekomerna 1
uhranjenost

15 S.N. 2001 z Prekomerna 1
uhranjenost

16 R.V. 2004 Z Prekomerna 2
uhranjenost

17 R.A. 2003 Z Prekomerna 1
uhranjenost

18 DZ.Z. 2001 7z Prekomerna 2
uhranjenost

19 S.L. 2001 7z Prekomerna 2
uhranjenost

20 G.M. 2003 7z Prekomerna 2
uhranjenost

21 M.J. 2000 4 Prekomerna 2
uhranjenost

22 M.1. 2004 7z Prekomerna 1
uhranjenost

23 V.T. 2004 7z I 1

24 Z\V. 2003 7z I 1

25 AR. 2002 Z | 2

26 H.D. 2000 7z I 2

27 M.V. 2001 Z | 2

28 K.A. 2001 7z I 2

29 S.B. 2002 Z [ 2

30 J.L. 2001 7z I 2

31 F.A. 2003 4 I 2

32 M.V. 2004 4 I 2

33 P.S. 2002 4 I 2

34 L.L. 2003 4 I 2

35 G.S. 2000 4 I 2

36 AA. 2000 4 I 2

37 B.M. 2000 4 I 2
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38 M.J. 2003 7z [ 2
39 L.J.LJ. 2001 7 [ 2
40 P.J. 2002 7 [ 2
41 G.J. 2001 7 [ 2
42 G.M. 2003 7z [ 2
43 J.M. 2004 7 [ 2
44 K.T. 2004 7z [ 2
45 S.1. 2001 7 [ 2
46 S.M. 2002 7 [ 2
47 D.Z. 2003 7 [ 3
48 J.T. 2000 7 [ 3
49 B.R. 2002 7 [ 3
50 B.E. 2002 7 [ 3
51 M.M. 2001 7 [ 3
52 K.V. 2000 7 [ 3
53 M.E. 2004 7 [ 3
54 K.D. 2004 7 [ 3
55 D.N. 2005 7 [ 3
56 G.S. 2002 7 [ 3
57 P.D. 2001 7 I 3
58 L.T. 2000 7 1l 3
59 M.M. 2001 7z I 3+
60 J.E. 2000 7 Il 3+
61 lLA. 2003 7z I 3
62 ZB 2002 7 I 3
63 Ju1. 2000 7 Il 3
64 J.E. 2000 7 I 3
65 B.M. 2000 7z I 3
66 M.N. 2001 7z I 3+
67 M.B. 2001 7 Il 3+
68 K.D. 2000 7 I 3+
69 K.M. 2001 7 Il 3+
70 G.T. 2004 7 I 3
71 D.LJ. 2001 7 Il 3
72 R.M. 2001 7 I 3
73 R.S. 2002 7 Il 3
74 R.D. 2002 7 I 3
75 T.A. 2001 7 Il 3
76 J.M. 2001 7 I 3
77 S.V. 2000 7z T 3
78 B.A. 2002 7z I 3
79 K.A. 2003 7z I 3
80 G.J. 2002 7 I 3
81 D.F. 2004 7z I 3
82 b.M. 2003 7 1l 3
83 K.D. 2000 7z I 3
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84 B.D. 2004 V4 I 3
85 P.M. 2004 V4 I 3
86 D.N. 2005 V4 I 3
87 M.M. 2000 Z I 3
88 M.P. 2002 V4 I 3+
89 G.J. 2004 zZ I 3+
90 G.A. 2001 V4 I 3+
91 DZ.D. 2000 Z I 3
92 G.T. 2002 Z Il 3+

U ukupnom broju ispitanika osoba Zenskog pola bilo je 92 ( 53%). Prose¢na cIMT na
pocetku istrazivanja iznosila je 1,05 £ 0,18 mm. Postoji znacajna podudarnost u odnosu na

ispitanike muskog pola kod kojih je cIMT takode iznosila 1,05 mm.

Grafikon 13. Distribucija vrednosti cIMT za sve ispitanike Zenskog pola
na pocetku istrazivanja.

30
25
20
15

10

0
1,01 1,02 1,0

1,06 1,0 1,0 109 112 117

U posmatranom periodu raspon cIMT kod ove ciljne grupe kretao se od 1,01 mm (2 ili
1,15%) do 1,17 mm (1 ili 0,5%). Najvise ispitanica 25 (14,4%) imalo je cIMT 1,07mm. Na
drugom mestu je grupa od 16 (9,25) ispitanica sa cIMT 1,02 mm. Slede ispitanice sa cIMT 1,09

mm.
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Grafikon 13a. Broj ispitanika Zenskog pola u zavisnosti od godine rodenja,
na pocetku istraZivanja.
2006
2005 - 2
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1939
U periodu prvog testiranja najviSe ispitanica bilo je u desetoj godini zivota ( 20 ili
11,5%). Na drugom i tre¢em mestu su ispitanice koje su u periodu prvog testiranja imale 8 1 11

godina. Najmanje ispitanica (2) u trenutku prvog testiranja imalo je 7 godina.

Grafikon 13b. Broj ispitanika Zenskog pola po stepenu gojaznosti, na pocetku istrazivanja.
ap
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Iz predmetnog grafika proizilazi da je najvise ispitanica na pocetku istrazivanja bilo sa 1l
stepenom gojaznosti i to 35 ( 20,2%). Taj podatak je bitno rizli¢it u odnosu na ispitanike muskog
pola kojih je sa II stepSenom gojaznosti bilo znac¢ajno manje 15 ( 8,6%). Na drugom mestu su
ispitanice sa | stepenom gojaznosti kojih je bilo 34 (19,6%). Ukoliko ovaj podatak uporedimo sa
ispitanicima muskog pola istog stepena gojaznosti videCemo da takode postoji znacajna razlika,
budu¢i da je muskih ispitanika bilo 28 (16,1%). Razlika je izrazena i kada je u pitanju
prekomerna uhranjenost koja je kod ispitanika zenskog pola iznosila 22 (12,7%) a kod ispitanka
muskog pola ¢ak 35 ( 20,3%). Razlika postoji i kod ispitanika sa I1I stepenom gojaznosti imajuci
u vidu da je medu ispitanicima Zenskog pola samo jedna (0,5%) ispitanica imala Il stepen
gojaznosti, dok je kod ispitanika muskog pola bilo 3 (1,7%) decaka sa najteZim stepenom
gojaznosti.

Grafikon 13c. Broj ispitanika Zenskog pola u zavisnosti od broja parametara
metaboli¢kog sindroma, na pocetku ispitivanja.
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Medu ispitanicama zenskog pola na pocetku istrazivanja registrovan je jednak broj
devojcica sa 2 i 3 parametra metabolickog sindroma, odnosno po 36 ili 20,8%, §to ukupno iznosi

72 ili 41,6% ispitanica sa 2 1 3 parametra metabolickog sindroma. Postoji znacajna razlika u
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odnosu na ispitanike muskog pola kod kojih je sa 2 parametra metabolickog sindroma bio 41
(23,3%) ispitanika. Sa 3 parametra metaboli¢kog sindroma medu ispitanicima muskog pola bilo
je 22 (12,7%) sto je znacajno manje u odnosu na stanje u populaciji devojCica. Intresantan je
podatak da je registrovan jednak broj ispitanica sa 3 i 1 parametrom metabolickog sindroma,
odnosno po 10 (5,7%) ili ukupno 20 (11,5%). U odnosu na ispitanike muskog pola razlika
postoji narocito kod ispitanika sa vise od 3 parametra metabolickog sindroma kojih je kod

decaka bilo 7 (4%) §to je za jednu tre¢inu manje u odnosu na stanje kod devojcica.

Tabela 14. Podaci o ispitanicima Zenskog pola sa jednim i dva parametra
metaboli¢kog sindroma, na pocetku istrazivanja.

Redni Inicijali | Godina Pol Obesitas Parametri cIMT

broj ispitanika | rodjenja Gradus i | metabolickog| 2011

prekomerna | sindroma god.
uhranjenost

1 F.M. 2003 V4 Prekomerna 1 1,02
uhranjenost

2 B.V. 2003 V4 Prekomerna 2 1,03
uhranjenost

3 M.S. 2002 V4 Prekomerna 2 1,04
uhranjenost

4 L.Z. 2003 V4 Prekomerna 2 1,04
uhranjenost

5 K.I. 2003 4 Prekomerna 2 1,04
uhranjenost

6 B.D. 2003 4 Prekomerna 1 1,02
uhranjenost

7 B.L. 2004 V4 Prekomerna 2 1,02
uhranjenost

8 D.P. 2004 Z Prekomerna 2 1,03
uhranjenost

9 D.A. 2003 Z Prekomerna 2 1,02
uhranjenost

10 S.K. 2004 V4 Prekomerna 2 1,02
uhranjenost

11 B.I. 2000 7 Prekomerna 2 1,03
uhranjenost

12 b.T. 2002 Z Prekomerna 1 1,02
uhranjenost

13 M.M. 2003 Z Prekomerna 1 1,01
uhranjenost

14 M.A. 2003 Z Prekomerna 1 1,02
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uhranjenost
15 S.N. 2001 Vi Prekomerna 1 1,02
uhranjenost
16 R.V. 2004 7z Prekomerna 2 1,03
uhranjenost
17 R.A. 2003 7z Prekomerna 1 1,02
uhranjenost
18 DZ.Z. 2001 7z Prekomerna 2 1,05
uhranjenost
19 S.L. 2001 Z Prekomerna 2 1,05
uhranjenost
20 G.M. 2003 Z Prekomerna 2 1,03
uhranjenost
21 M.J. 2000 7z Prekomerna 2 1,04
uhranjenost
22 M.1. 2004 z Prekomerna 1 1,02
uhranjenost
23 V.T. 2004 Z I 1 1,02
24 Z\V. 2003 Z I 1 1,02
25 AR. 2002 Z I 2 1,05
26 H.D. 2000 Z I 2 1,06
27 M.V. 2001 Z I 2 1,03
28 K.A. 2001 Z I 2 1,07
29 S.B. 2002 Z I 2 1,02
30 J.L. 2001 Z I 2 1,06
31 F.A. 2003 Z I 2 1,07
32 M.V. 2004 Z I 2 1,07
33 P.S. 2002 Z I 2 1,07
34 L.L. 2003 Z I 2 1,01
35 G.S. 2000 Z I 2 1,07
36 AA. 2000 Z I 2 1,02
37 B.M. 2000 Z I 2 1,07
38 M.J. 2003 Z I 2 1,06
39 L.J.LJ. 2001 Z I 2 1,07
40 P.J. 2002 Z I 2 1,07
41 G.J. 2001 Z I 2 1,07
42 G.M. 2003 Z I 2 1,08
43 J.M. 2004 Z I 2 1,02
44 K.T. 2004 Z I 2 1,07
45 S.I. 2001 Z I 2 1,09
46 S.M. 2002 Z I 2 1,08

U odnosu na ukupan broj ispitanika oba pola sa 1 i 2 parametra metabolickog sindroma

na prvom testiranju bilo je 46 (26,5%) osoba Zenskog pola. Ispitanika muskog pola iz iste ciljne
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grupe bilo je vise, odnosno 52 (30%). Prosecna cIMT ispitanica sa jednim i dva parametra
metabolickog sindroma iznosila je 1,04 £ 0,18 mm. Prose¢na cIMT za muskarce sa jednim i dva
parametra metabolickog sindroma iznosila je 1,03 £ 0,18 mm. To znaci da je razlika 0,01 mm na

strani djevojcica.

Grafikon 14. Distribucija vrednosti cIMT kod ispitanika Zenskog pola sa jednim i dva
parametra metaboli¢kog sindroma, na pocetku istrazivanja.
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Raspon cIMT u ovoj podgrupi na pocetku istrazivanja krece se od 1,01 mm do 1,09 mm.
NajviSe ispitanica bilo je sa cIMT 1,02 mm i to 15 (8,6%), Sto je priblizno uc€eséu ispitanika
muskog pola iste ciljne grupe kojih je bilo 14 (8%). Razlika je u odnosu na drugu po ucestalosti
grupu u poredenju sa muskim ispitanicima. U ovoj grupi na drugom mestu su ispitanice sa
prose¢nom cIMT 1,07 mm kojih je bilo 10 (5,7%). Kod ispitanika muskog pola na drugom mestu
je podgrupa sa prosecnom cIMT 1,03 mm, ito 13 (7,5%).
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Grafikon 14a. Broj ispitanika Zenskog pola sa 1 i 2 parametra metaboli¢kog sindroma
po godini rodenja, na pocetku istraZivanja.
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Na pocetku istrazivanja najviSe ispitanica imalo je 8 godina zivota (15 ili 8,6%). Na
drugom i tre¢em mestu je po 9 (5,2%) ispitanica koje su u vreme prvog testiranja imale po 7,

odnosno 10 godina. Najmanje ispitanica 6 (3,45) imalo je prilikom prvog testiranja 11 godina

Zivota.

Grafikon 14b. Broj ispitanika Zenskog pola sa 1 i 2 parametra metaboli¢kog
sindroma po stepenu gojaznosti, na pocetku istraZivanja.
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Shodno stepenu gojaznosti kod ove grupe ispitanica najvise je bilo osoba sa | stepenom
gojaznosti 24 (13,8%). Postoji znacajna razlika u odnosu na muskarce iz iste grupe kojih je bilo
17 (9,8%). Prekomerno uhranjenih ispitanica registrovano je 22 (12,7%), Sto je znacajna razlika
u odnosu na ispitanike muskog pola kojih je sa ovim stepenom gojaznosti bilo 35 (20,3%).

Grafikon 14c¢. Broj ispitanika Zenskog pola sa 1 i 2 parametra metabolickog
sindroma, na pocetku istraZivanja.
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U ovoj podgrupi najviSe ispitanica bilo je sa 2 parametra metaboli¢kog sindroma 36
(20,8%). To je znaCajna razlika u odnosu na muskarce buduci da je medu ispitanicima muskog
pola na prvom testiranju 2011. godine sa dva parametra metabolickog sindroma bio 41 (23,3%)
ispitanik. Sa jednim parametrom metaboli¢kog sindroma bilo je 10 (5,7%) ispitanica. Ovaj
podatak se delimi¢no podudara sa stanjem u grupi ispitanika muskog pola kojih je bilo neznatno
vige 11 (6,3%).

Tabela 15. Podaci o ispitanicima Zenskog pola sa 3 i viSe parametara metaboli¢kog
sindroma, na pocetku ispitivanja.

Redni | Inicijali | Godina | Pol Obesitas Parametri
broj | ispitanika rodenja Gradus metabolickog

sindroma

1 D.Z 2003 z I 3

2 J.T. 2000 V4 I 3

3 B.R. 2002 Z I 3

4 B.E. 2002 Z I 3

5 M.M. 2001 Z I 3

6 K.V. 2000 Z I 3
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7 M.E. 2004 7z [ 3
8 K.D. 2004 7 [ 3
9 D.N. 2005 7 [ 3
10 G.S. 2002 7z [ 3
11 P.D. 2001 7z 1l 3
12 L.T. 2000 7 I 3
13 M.M. 2001 7z Il 3+
14 J.E. 2000 7 T 3+
15 LA 2003 7 I 3
16 ZB 2002 7 1l 3
17 JI. 2000 7 1l 3
18 J.E. 2000 7 I 3
19 B.M. 2000 7z Il 3
20 M.N. 2001 7z T 3+
21 M.B. 2001 7 T 3+
22 K.D. 2000 7z I 3+
23 K.M. 2001 7z 1l 3+
24 G.T. 2004 7 I 3
25 D.LJ. 2001 Z I 3
26 R.M. 2001 7 I 3
27 R.S. 2002 7 I 3
28 R.D. 2002 7z I 3
29 TA. 2001 7 T 3
30 J.M. 2001 7z I 3
31 S.V. 2000 7z I 3
32 B.A. 2002 7 T 3
33 K.A. 2003 7z I 3
34 G.J. 2002 7 I 3
35 D.F. 2004 V4 I 3
36 b.M. 2003 7z I 3
37 K.D. 2000 7 I 3
38 B.D. 2004 7 I 3
39 P.M. 2004 7 I 3
40 D.N. 2005 7 I 3
41 M.M. 2000 7z I 3
42 M.P. 2002 7 Il 3+
43 G.J. 2004 7z I 3+
44 G.A. 2001 7 Il 3+
45 DZ.D. 2000 7z I 3
46 G.T. 2002 7z " 3+

U prvoj fazi pregledano je 46 (26,5%) ispitanika zenskog pola sa tri i viSe parametara
metabolickog sindroma. Ispitanika zenskog pola u ovoj grupi bilo je znacajno viSe u odnosu na

ispitanike muSkog pola kojih je bilo 29 (16,7%). Prosecna cIMT iznosila je 1,06 + 0,18 mm.
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Kod ispitanika muskog pola prose¢na cIMT iznosila je 1,07 + 0,17 mm, $to je za 0,01 mm viSe u

odnosu na ispitanike zenskog pola.

Grafikon 15. Distribucija vrednosti cIMT kod ispitanika Zenskog pola sa 3 i viSe
parametara metaboli¢kog sindroma, na pocetku istrazivanja.
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U ovoj ciljnoj grupi raspon cIMT krece se od 1, 02 mm do 1,17 mm. Najvise ispitanica
15 (8,6%) imalo je cIMT 1,07 mm, Na drugom mestu je 8 (4,6%) ispitanica sa proseénom cIMT

1,09 mm. Na tre¢em mestu je 7 (4%) ispitanica sa cIMT 1,08 mm.

Grafikon 15a. Broj ispitanika Zenskog pola sa 3 i viSe parametara metabolickog
sindroma po godini rodenja, na pocetku istrazivanja.
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Sa aspekta kalendarskog uzrasta ispitanika zenskog pola iz ove ciljne grupe utvrdeno je
da je najvise bilo osoba uzrasta 11 godina (6,3%). Na drugom mestu su ispitanice koje su na
prvom testiranju imale 10 godina (5,7%) a na tre¢em ispitanice u devetoj godini zivota (5,2%).

Najmanije ispitanica bilo je u sedmoj godini Zivota (1,15%).

Grafikon 15b. Broj ispitanika Zenskog pola sa 3 i viSe parametara metabolickog
sindroma po stepenu gojaznosti, na pocetku istrazivanja.

Kod ispitanica sa tri i viSe parametara metabolickog sindroma shodno stepenu gojaznosti
najvise je bilo osoba sa II stepenom gojaznosti 35 (20,2%). U odnosu na ispitanike muSkog pola
(15 ili 8,6%) to je znacajno vise (20 ili 11,8%). Slede ispitanice sa I stepenom gojaznosti (10 ili

5,7%), §to je neznatno odstupanje u odnosu na ispitanike muskog pola (11 ili 6,3%).
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Grafikon 15c¢. Broj ispitanika Zenskog pola sa 3 i viSe parametara metaboli¢kog sindroma,
na pocetku istraZivanja.
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Na osnovu prikupljenih podataka utvrdeno je da je u ovoj ciljnoj grupi u naznacenom

periodu najviSe ispitanika bilo sa 3 parametra metabolickog sindroma 36 (20,8%). U odnosu na

ispitanike muskog pola kojih je bilo 22 (12,7%) to je viSe za 14 (8,1%). Ispitanica sa vise od 3

parametra metabolickog sindroma bilo je 10 (5,7%), Sto je takode viSe u odnosu na ispitanike

muskog pola kojih je bilo 7 (4%).

Tabela 16. Podaci za svakog ispitanika muskog pola na kraju istrazivanja.

Redni Inicijali | Godina Pol Obesitas Parametri

broj ispitanika | rodjenja Gradus i | metabolickog
prekomerna | sindroma
uhranjenost

1 K.C. 2002 M Prekomerna 1
uhranjenost
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2 M.C. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
3 D.A. 2000 M Prekomerna
uhranjenost
4 B.V. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
5 N.N. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
6 LM. 2000 M Prekomerna
uhranjenost
7 R.L. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
8 B.A. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
9 AS. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
10 A.B. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
11 A.S. 2003 M Prekomerna
uhranjenost
12 AL. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
13 B.A. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
14 AA. 2000 M Prekomerna
uhranjenost
15 L.M. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
16 S.E. 2002 M Prekomerna
uhranjenost
17 B.R. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
18 B.N. 2003 M Prekomerna
uhranjenost
19 B.S. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
20 D.l. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
21 P.T. 2001 M Prekomerna
uhranjenost
22 K.A. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
23 S.T. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
24 R.L. 2004 M Prekomerna
uhranjenost
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25 R.D. 2002 M Prekomerna 2
uhranjenost

26 R.N. 2003 M Prekomerna 2
uhranjenost

27 R.M. 2001 M Prekomerna 2
uhranjenost

28 R.J. 2004 M Prekomerna 2
uhranjenost

29 R.V. 2001 M Prekomerna 1
uhranjenost

30 R.L. 2003 M Prekomerna 2
uhranjenost

31 D.M. 2001 M Prekomerna 2
uhranjenost

32 B.l. 2002 M Prekomerna 2
uhranjenost

33 b.K. 2004 M Prekomerna 2
uhranjenost

34 N.F. 2003 M Prekomerna 2
uhranjenost

35 Z\V. 2003 M Prekomerna 2
uhranjenost

36 V.M. 2003 M I 2

37 J.M. 2003 M I 2

38 G.T. 2003 M I 2

39 T.T. 2002 M I 2

40 R.R. 2000 M I 2

41 L.K. 2001 M I 2

42 N.F. 2003 M I 2

43 B.B. 2004 M I 2

44 A.M. 2001 M I 2

45 B.D. 2004 M I 2

46 D.S. 2002 M I 2

47 L.J. 2000 M I 2

48 B.J. 2003 M I 2

49 G.L. 2004 M I 2

50 K.A. 2001 M I 2

51 M.U. 2004 M I 2

52 R.L. 2002 M I 2

53 R.A. 2002 M I 3

54 DZ.V. 2004 M I 3

55 G.S. 2003 M I 3

56 D.l. 2001 M I 3

57 b.N. 2003 M I 3

58 L.M. 2000 M I 3

59 P.D. 2001 M I 3
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60 P.1. 2004 M I 3
61 H.T. 2004 M I 3
62 D.E. 2003 M I 3
63 G.L. 2000 M I 3
64 B.T. 2002 M I 3
65 K.M. 2001 M I 3+
66 B.V. 2000 M I 3
67 M.M. 2000 M I 3
68 P.N. 2002 M I 3
69 L.S. 2001 M I 3
70 A.N. 2002 M I 3
71 LJ.A. 2004 M I 3
72 V.J. 2000 M I 3+
73 B.M. 2001 M I 3+
74 L.D. 2002 M I 3+
75 B.V. 2001 M I 3
76 B.D. 2004 M I 3
77 G.J. 2004 M I 3
78 P.B. 2000 M I 3
79 Z\V. 2002 M Il 3+
80 .M. 2004 M Il 3+
81 P.L. 2000 M Il 3+

Na kraju istrazivanja 2015. godine 81 ispitanik muSkog pola imao je prose¢nu cIMT 1,14

+ 0,17 mm. Prosec¢na cIMT za sve ispitanike na kraju istrazivanja iznosila je 1,16 = 0,21 mm. Iz

toga proizilazi da je kod ispitanika muskog pola prosec¢na cIMT bila niza za 0,02 mm.
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Grafikon 16. Distribucija vrednosti cIMT za sve ispitanike muskog pola,
na Kraju istraZivanja.
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Kod jednog ispitanika na kraju istrazivanja izmerena je cIMT 1,50 mm (0,5%). Takode
kod jednog ispitanika izmerena je cMT 1,40 mm. Najvise ispitanika imalo je cIMT 1,09 mm (10
ili 5,7%).

Grafikon 16a. Broj ispitanika muskog pola u zavisnosti od godine rodenja,
na kraju istrazivanja.
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Medu ispitanicima muskog pola na kraju istrazivanja najvise je bilo jedanaestogodi$njaka
23 (13,2%). Na drugom mestu su ispitanici koji su na drugom merenju imali 13 godina (19 ili
10,9%). Slede osobe starosti 12 godina (14 ili 8%). Cetrnaestogodisnjaka je bilo 13 (7,5%) a
petnaestogodiSnjaka 12 (6,9%).

Grafikon 16b. Broj ispitanika muskog pola po stepenu gojaznosti, na kraju istrazivanja.

35
28
15
. 3
[ ]
Prekomjerna
uhranjenast
28 15 3 35

109



Prema stepenu gojaznosti medu muskom maloletnom populacijom najvise je bilo
prekomerno uhranjenih 35 (20,35). Na drugom mestu su ispitanici sa | stepenom gojaznosti 28
(16,1%). Slede ispitanici sa Il stepenom gojaznosti 15 (8,6%). Najmanje ispitanika je bilo sa 111
stepenom gojaznosti 3 (1,7%).

Grafikon 16c¢. Broj ispitanika muskog pola u zavisnosti od broja parametara
metaboli¢kog sindroma, na kraju istraZivanja.
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Medu ovom ciljnom grupom najvise je bilo ispitanika sa 2 parametra metaboli¢kog
sindroma (41 ili 23,6%). Slede ispitanici sa 3 parametra metabolickog sindroma (22 ili 12,7%).
Sa jednim parametrom metabolickog sindroma bilo je 11 (6,3%) ispitanika. Sa vise od 3

parametra metabolickog sindroma bilo je 7 (4%) ispitanika.
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Tabela 17. Podaci o ispitanicima muskog pola sa jednim i dva parametra metabolickog

sindroma, na kraju istraZzivanja.

Redni Inicijali | Godina Pol Obesitas Parametri cIMT

broj ispitanika | rodjenja Gradusi | metabolickog, 2015

prekomerna | sindroma god.
uhranjenost

1 K.C. 2002 M Prekomerna 1 1,07
uhranjenost

2 M.C. 2004 M Prekomerna 2 1,09
uhranjenost

3 D.A. 2000 M Prekomerna 2 1,11
uhranjenost

4 B.V. 2002 M Prekomerna 1 1,09
uhranjenost

5 N.N. 2002 M Prekomerna 2 1,11
uhranjenost

6 LM. 2000 M Prekomerna 1 1,09
uhranjenost

7 R.L. 2004 M Prekomerna 2 1,09
uhranjenost

8 B.A. 2002 M Prekomerna 2 1,08
uhranjenost

9 AS. 2002 M Prekomerna 1 1,07
uhranjenost

10 A.B. 2002 M Prekomerna 1 1,05
uhranjenost

11 AS. 2003 M Prekomerna 1 1,06
uhranjenost

12 AL 2002 M Prekomerna 2 1,09
uhranjenost

13 B.A. 2004 M Prekomerna 2 1,08
uhranjenost

14 AA 2000 M Prekomerna 2 1,09
uhranjenost

15 L.M. 2004 M Prekomerna 1 1,07
uhranjenost

16 S.E. 2002 M Prekomerna 2 1,08
uhranjenost

17 B.R. 2004 M Prekomerna 1 1,09
uhranjenost

18 B.N. 2003 M Prekomerna 2 1,12
uhranjenost

19 B.S. 2004 M Prekomerna 2 1,08
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uhranjenost

20 D.I. 2004 M Prekomerna 1 1,08
uhranjenost

21 P.T. 2001 M Prekomerna 1 1,10
uhranjenost

22 K.A. 2004 M Prekomerna 2 1,04
uhranjenost

23 S.T. 2004 M Prekomerna 2 1,05
uhranjenost

24 R.I. 2004 M Prekomerna 2 1,07
uhranjenost

25 R.D. 2002 M Prekomerna 2 1,08
uhranjenost

26 R.N. 2003 M Prekomerna 2 1,05
uhranjenost

27 R.M. 2001 M Prekomerna 2 1,07
uhranjenost

28 R.J. 2004 M Prekomerna 2 1,09
uhranjenost

29 R.V. 2001 M Prekomerna 1 1,15
uhranjenost

30 R.I. 2003 M Prekomerna 2 1,09
uhranjenost

31 D.M. 2001 M Prekomerna 2 1,07
uhranjenost

32 B.I. 2002 M Prekomerno 2 1,08
uhranjenost

33 b.K. 2004 M Prekomerna 2 1,09
uhranjenost

34 N.F. 2003 M Prekomerna 2 1,06
uhranjenost

35 Z\V. 2003 M Prekomerna 2 1,08
uhranjenost

36 V.M. 2003 M I 2 1,10

37 J.M. 2003 M I 2 1,09

38 G.T. 2003 M I 2 1,10

39 T.T. 2002 M I 2 1,11

40 R.R. 2000 M I 2 1,11

41 L.K. 2001 M I 2 1,14

42 N.F. 2003 M I 2 1,11

43 B.B. 2004 M I 2 1,16

44 AM. 2001 M I 2 1,11

45 B.D. 2004 M I 2 1,06

46 D.S. 2002 M I 2 1,14

47 L.J. 2000 M I 2 1,15

48 B.J. 2003 M I 2 1,22
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49 G.L. 2004 M I 2 1,16
50 KA. 2001 M I 2 1,07
51 M.U. 2004 M I 2 1,07
52 R.L. 2002 M I 2 1,14

Sa jednim i dva parametra metabolickog sindroma bilo je 52 ispitanika Sto ¢ini 30%

ukupnog broja ispitanika. Prose¢na cIMT da ovu ciljnu grupu iznosila je 1,09 mm =+ 0,20.

Grafikon 17. Distribucija vrednosti cIMT kod ispitanika muskog pola sa jednim i dva
parametra metabolickog sindroma, na kraju istrazivanja.
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Na kraju istraZivanja medu ispitanicima muskog pola sa jednim i dva parametra
metabolickog sindroma najviSe je bilo ispitanika proseéne cIMT 1,09 mm (11 ili 6,3%). Na
drugom i tre€em mestu su ispitanici sa prosecnom cIMT 1, 08 mm 1 1,07 mm ( 8 +8 ili 4,6% 1

4,6%). Najveca cIMT registrovana je kod jednog ispitanika 1,22 mm.
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Grafikon 17a. Broj ispitanika muskog pola sa 1 i 2 parametra metaboli¢kog sindroma po
godini rodenja, na kraju istraZivanja.
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U naznacenom periodu najviSe ispitanika bilo je prilikom drugog testiranja u jedanaestoj
godini zivota ( 16 ili 9,2%). Na drugom mestu su ispitanici koji su prilikom drugog testiranja
imali 13 godina Zivota (13 ili 7,5%). Zatim slede ispitanici u dvanaestoj godini zivota (11), dok

je najmanje ispitanika u petnaestoj godini zivota (5 ili 2,8%).

Grafikon 17b. Broj ispitanika muskog pola sa 1 i 2 parametra metaboli¢kog sindroma po
stepenu gojaznosti, na kraju istrazZivanja.
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sindroma prekomerno uhranjenih bilo je 35 (20,3%). Sa | stepenom gojaznosti bilo je 17 (9,8%)

ispitanika.

Grafikon 17c¢. Broj ispitanika muskog pola sa 1 i 2 parametra metaboli¢kog sindroma,
na kraju istrazivanja.

Sa dva parametra metaboli¢kog sindroma registrovan je 41 (23,6%) ispitanik. Jedan

1

parametar metabolickog sindroma uvrden je kod 11 (6,3%) ispitanika.

Tabela 18. Podaci o ispitanicima muskog pola sa 3 i viSe parametara metaboli¢kog

sindroma, na kraju ispitivanja.

Redni | Inicijali | Godina @ Pol Obesitas Parametri cIMT
broj | ispitanika | rodenja Gradus metabolickog | 2015
sindroma god.

1 R.A. 2002 M I 3 1,25
2 DZ.V. 2004 M | 3 1,10
3 G.S. 2003 M I 3 1,24
4 D.I. 2001 M I 3 1,22
5 b.N. 2003 M I 3 1,24
6 L.M. 2000 M I 3 1,12
7 P.D. 2001 M I 3 1,19
8 P.1. 2004 M I 3 1,26
9 H.T. 2004 M I 3 1,23
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10 D.E. 2003 M I 3 1,19
11 G.L. 2000 M I 3 1,22
12 B.T. 2002 M I 3 1,27
13 K.M. 2001 M I 3+ 1,24
14 B.V. 2000 M I 3 1,25
15 M.M. 2000 M I 3 1,24
16 P.N. 2002 M I 3 1,19
17 L.S. 2001 M I 3 1,24
18 A.N. 2002 M I 3 1,25
19 LJ.A. 2004 M I 3 1,26
20 V.J. 2000 M I 3+ 1,27
21 B.M. 2001 M I 3+ 1,27
22 L.D. 2002 M I 3+ 1,25
23 B.V. 2001 M I 3 1,24
24 B.D. 2004 M I 3 1,24
25 G.J. 2004 M I 3 1,18
26 P.B. 2000 M I 3 1,09
27 Z\V. 2002 M Il 3+ 1,50
28 .M. 2004 M Il 3+ 1,36
29 P.L. 2000 M Il 3+ 1,40

U ukupnom broju ispitanika muskog pola sa tri i viSe parametara metabolickog sindroma

na kraju istrazivanja bilo je 29 (16,7%). Prose¢na cIMT iznosila je 1,24 mm + 0,20.

Grafikon 18. Distribucija vrednosti cIMT kod ispitanika muskog pola sa 3 i viSe
parametara metaboli¢kog sindroma, na kraju istrazivanja
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Raspon cIMT kod ove grupe ispitanika krec¢e se od 1,09 mm (1 ili 0,5%) do 1,50 ( 1 ili
0,5%) ispitanika. NajviSe ispitanika imalo je prose¢nu cIMT 1,24 mm ( 7 ili 4%). Na drugom
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mestu je grupa od 4 (2,3%) ispitanika sa prose¢nom cIMT 1,25 mm.

Grafikon18a. Broj ispitanika muskog pola sa 3 i viSe parametara metabolickog
sindroma po godini rodenja, na kraju istraZivanja.
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U posmatranom periodu prilikom drugog testiranja najvise ispitanika bilo je u dobi od
11 (6,3%) 1 15 (6,3%) godina Zivota. Na trecem 1 Cetvrtom mestu su ispitanici koji su prilikom
drugog testiranja imali 13 i 14 godina zivota, dok je namjanje bilo ispitanika sa 12 godina Zivota
(3ili 1,7%).

Grafikon 18b. Broj ispitanika muskog pola sa 3 i viSe parametara metabolickog
sindroma po stepenu gojaznosti, na kraju istraZivanja.
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stepenom gojaznosti ( 15 ili 8,6%). Na drugom mestu su ispitanici sa | stepenom gojaznosti (11

ili 6,3%). Najmanje ispitanika bilo je sa Il stepenom gojaznosti ( 3 ili 1,7%). U ovoj grupi

prekomerno uhranjenih ispitanika nije bilo.

Grafikon 18c. Broj ispitanika muskog pola sa 3 i viSe parametara metaboli¢kog
sindroma, na kraju istrazivanja.

Sa tri parametra metabolickog sindroma u ovoj grupi bilo je 22 ispitanika (12,7%).

Znatno manje je ispitanika sa viSe od tri parametra metabolickog sindroma (7 ili 4%).

Tabela 19. Podaci za svakog ispitanika Zenskog pola na Kkraju istrazivanja.

22

LS

Redni Inicijali | Godina Pol Obesitas Parametri

broj ispitanika | rodjenja Gradus i | metabolickog
prekomerna | sindroma
uhranjenost

1 F.M. 2003 Z Prekomerna 1
uhranjenost

2 B.V. 2003 Z Prekomerna 2
uhranjenost

3 M.S. 2002 Z Prekomerna 2
uhranjenost

4 L.Z. 2003 V4 Prekomerna 2
uhranjenost

5 K.I. 2003 V4 Prekomerna 2
uhranjenost

6 B.D. 2003 Z Prekomerna 1
uhranjenost
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7 B.L. 2004 7z Prekomerna 2
uhranjenost

8 b.P. 2004 7z Prekomerna 2
uhranjenost

9 D.A. 2003 Z Prekomerna 2
uhranjenost

10 S.K. 2004 V4 Prekomerna 2
uhranjenost

11 B.I. 2000 Z Prekomerna 2
uhranjenost

12 b.T. 2002 Z Prekomerna 1
uhranjenost

13 M.M. 2003 V4 Prekomerna 1
uhranjenost

14 M.A. 2003 Z Prekomerna 1
uhranjenost

15 S.N. 2001 7z Prekomerna 1
uhranjenost

16 R.V. 2004 7z Prekomerna 2
uhranjenost

17 R.A. 2003 7z Prekomerna 1
uhranjenost

18 DZ.Z. 2001 7z Prekomerna 2
uhranjenost

19 S.L. 2001 7z Prekomerna 2
uhranjenost

20 G.M. 2003 7z Prekomerna 2
uhranjenost

21 M.J. 2000 7z Prekomerna 2
uhranjenost

22 M.I. 2004 7z Prekomerna 1
uhranjenost

23 V.T. 2004 7z I 1

24 ZV. 2003 Z | 1

25 AR. 2002 7z I 2

26 H.D. 2000 7 | 2

27 M.V. 2001 7z I 2

28 K.A. 2001 7 | 2

29 S.B. 2002 7z I 2

30 J.L. 2001 Z [ 2

31 F.A. 2003 Z I 2

32 M.V. 2004 Z [ 2

33 P.S. 2002 7z I 2

34 L.L. 2003 Z I 2

35 G.S. 2000 Z I 2

36 AA. 2000 Z | 2
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37 B.M. 2000 7z [ 2
38 M.J. 2003 7 [ 2
39 L.J.LJ. 2001 7 [ 2
40 P.J. 2002 7z [ 2
41 G.J. 2001 7z [ 2
42 G.M. 2003 7 [ 2
43 J.M. 2004 7z [ 2
44 K.T. 2004 7 [ 2
45 S.1. 2001 7 [ 2
46 S.M. 2002 7 [ 2
47 D.Z. 2003 7 [ 3
48 JT. 2000 7 [ 3
49 B.R. 2002 7 [ 3
50 B.E. 2002 7 [ 3
51 M.M. 2001 7 [ 3
52 K.V. 2000 Z | 3
53 M.E. 2004 7 [ 3
54 K.D. 2004 7z | 3
55 D.N. 2005 7 [ 3
56 G.S. 2002 7 [ 3
57 P.D. 2001 7 I 3
58 L.T. 2000 7z I 3
59 M.M. 2001 7 Il 3+
60 J.E. 2000 7z I 3+
61 LA, 2003 7 I 3
62 ZB 2002 7 Il 3
63 JuI. 2000 7 I 3
64 J.E. 2000 V4 I 3
65 B.M. 2000 7z I 3
66 M.N. 2001 7 Il 3+
67 M.B. 2001 7 I 3+
68 K.D. 2000 7 Il 3+
69 K.M. 2001 7 I 3+
70 G.T. 2004 7 Il 3
71 D.LJ. 2001 7z I 3
72 R.M. 2001 7 Il 3
73 R.S. 2002 7z I 3
74 R.D. 2002 7 Il 3
75 TA. 2001 7z I 3
76 J.M. 2001 7 T 3
77 S.V. 2000 7z I 3
78 B.A. 2002 7z I 3
79 K.A. 2003 7z I 3
80 G.J. 2002 7z I 3
81 D.F. 2004 7 I 3
82 b.M. 2003 7z I 3
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83 K.D. 2000 Z I 3
84 B.D. 2004 V4 I 3
85 P.M. 2004 V4 I 3
86 D.N. 2005 V4 I 3
87 M.M. 2000 Z I 3
88 M.P. 2002 Z I 3+
89 G.J. 2004 Z I 3+
90 G.A 2001 Z I 3+
91 DZ.D. 2000 Z I 3
92 G.T. 2002 Z Il 3+

U ukupnom broju ispitanika bilo je 92 (53%) ispitanice Zenskog pola. Prose¢na cIMT na
kraju istrazivanja iznosila je 1,15 mm £0,19. U odnosu na proseénu cIMT ispitanika muskog

pola (1,14 mm) to je za 0,01 mm visa prosecna CIMT.

Grafikon 19. Distribucija vrednosti cIMT za sve ispitanike Zenskog pola,
na Kraju istrazivanja.
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Raspon cIMT kod ovih ispitanica kretao se od 1,04 mm (4 ili 2,3%) do 1,40 mm (3 ili
1,73%). NajviSe ispitanica 14 ( 8%) imalo je prose¢nu cIMT 1,24 mm. Na drugom mestu su
ispitanice sa cIMT 1,09 mm (8 ili 4,6%).

Grafikon 19a. Broj ispitanika Zenskog pola u zavisnosti od godine rodenja,
na kraju istrazivanja.
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U posmatranom periodu najviSe ispitanica imalo je prilikom drugog testiranja 14 godina
zivota (20 ili 11,5%). Na drugom mestu su ispitanice koje su u vreme drugog testiranja imale 12
godina zivota (19 ili 10,9%). Najmanje ipitanica prilikom drugog testiranja imalo je 11 godina

Fivota (2 ili 1,15).

Grafikon 19b. Broj ispitanika Zenskog pola po stepenu gojaznosti, na kraju istrazivanja.
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U naznaenom periodu najvise ispitanica imalo je II stepen gojaznosti (35 ili 20,3%).
Slede ispitanice sa I stepenom gojaznosti (34 ili 19,6%). Na treCem mestu su ispitanice sa
prekomernom uhranjenoséu (22 ili 12,7%), dok je na Cetvrtom mestu jedna ispitanica sa III
stepenom gojaznosti.

Grafikon 19c. Broj ispitanika Zenskog pola u zavisnosti od broja parametara
metabolickog sindroma, na kraju istraZivanja.

122



36 36

10 10

U ovom periodu najviSe ispitanica imalo je 3 parametra metabolickog sindroma (36 ili
20,8%) 1 2 parametra metabolickog sindroma (36 ili 20,8%). Slede ispitanice sa 1 parametrom

metabolickog sindroma (10 ili 5,7%) 1 ispitanice sa viSe od 3 parametra metabolickog sindroma
(10 ili 5,7%).

Tabela 20. Podaci o ispitanicima Zenskog pola sa jednim i dva parametra
metabilickog sindroma, na kraju istrazivanja.

Redni Inicijali | Godina Pol Obesitas Parametri cIMT

broj ispitanika | rodenja Gradus i | metabolickog 2015

prekomerna | sindroma god.
uhranjenost

1 F.M. 2003 Z Prekomerna 1 1,10
uhranjenost

2 B.V. 2003 Z Prekomerna 2 1,09
uhranjenost

3 M.S. 2002 Z Prekomerna 2 1,12
uhranjenost

4 L.Z. 2003 V4 Prekomerna 2 1,08
uhranjenost

5 K.I. 2003 Z Prekomerna 2 1,08
uhranjenost

6 B.D. 2003 Z Prekomerna 1 1,09
uhranjenost

7 B.L. 2004 Z Prekomerna 2 1,07
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uhranjenost

8 b.P. 2004 Z Prekomerna 2 1,04
uhranjenost

9 D.A. 2003 7z Prekomerna 2 1,09
uhranjenost

10 S.K. 2004 7z Prekomerna 2 1,05
uhranjenost

11 B.I. 2000 7z Prekomerna 2 1,23
uhranjenost

12 b.T. 2002 Z Prekomerna 1 1,09
uhranjenost

13 M.M. 2003 Z Prekomerna 1 1,04
uhranjenost

14 M.A. 2003 7z Prekomerna 1 1,04
uhranjenost

15 S.N. 2001 z Prekomerna 1 1,05
uhranjenost

16 R.V. 2004 z Prekomerna 2 1,04
uhranjenost

17 R.A. 2003 z Prekomerna 1 1,10
uhranjenost

18 DZ.Z. 2001 7z Prekomerna 2 1,06
uhranjenost

19 S.L. 2001 7z Prekomerna 2 1,09
uhranjenost

20 G.M. 2003 Z Prekomerna 2 1,10
uhranjenost

21 M.J. 2000 7z Prekomerna 2 1,08
uhranjenost

22 M.I. 2004 V4 Prekomerna 1 1,08
uhranjenost

23 V.T. 2004 7z I 1 1,09

24 Z\V. 2003 7z I 1 1,08

25 AR. 2002 Z I 2 1,09

26 H.D. 2000 Z I 2 1,12

27 M.V. 2001 Z I 2 1,08

28 K.A. 2001 Z I 2 1,12

29 S.B. 2002 Z I 2 1,11

30 J.L. 2001 Z I 2 1,15

31 F.A. 2003 V4 I 2 1,08

32 M.V. 2004 V4 I 2 1,12

33 P.S. 2002 V4 I 2 1,15

34 L.L. 2003 V4 I 2 1,12

35 G.S. 2000 V4 I 2 1,14

36 AA. 2000 Z I 2 1,04

37 B.M. 2000 V4 I 2 1,09
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38 M.J. 2003 Z I 2 1,07
39 L.J.LJ. 2001 V4 I 2 1,08
40 P.J. 2002 V4 I 2 1,08
41 G.J. 2001 zZ I 2 1,23
42 G.M. 2003 V4 I 2 1,20
43 J.M. 2004 zZ | 2 1,09
44 K.T. 2004 V4 I 2 1,14
45 S.l. 2001 V4 | 2 1,09
46 S.M. 2002 Z I 2 1,10

Kod ispitanica sa jednim i dva parametra metaboli¢kog sindroma na kraju istrazivanja

2015. godine prosecna cIMT iznosila je 1,09 mm + 0,19.

Grafikon 20. Distribucija vrednosti cIMT kod ispitanika Zenskog pola sa jednim i dva
parametra metabolickog sindroma, na kraju istrazivanja.
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Raspon cIMT kod ove ciljne grupe krece se od 1,04 mm do 1,23 mm. To je znacajno vise
u odnosu na pocetak istrzivanja kada je iznosio od 1,01 mm do 1,09 mm cIMT. Najvise

ispitanica bilo je sa cIMT 1,09 mm (10 ili 5,7%) ukupnog broja ispitanika.
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Grafikon 20a. Broj ispitanika Zenskog pola sa 1 i 2 parametra metaboli¢kog sindroma
po godini rodenja, na kraju istrazivanja.
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U posmatranom periodu najviSe ispitanica prilikom drugog testiranja imalo je 12 godina
zivota (15 1li 8,6%). Slede ispitanice koje su u tom periodu imale 11 1 14 godina ( 9 ili 5,2% ).

Grafikon 20b. Broj ispitanika Zenskog pola sa 1 ili 2 parametra metaboli¢kog
sindroma po stepenu gojaznosti, na kraju istraZivanja.

24
I 22

Prekomjerna uhranjenost

Sa | stepenom gojaznosti registrovane su 24 (13,8%) ispitanice. Prekomernu uhranjenost
imale su 22 (12,7%) ispitanice.
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Grafikon 20c. Broj ispitanika Zenskog pola sa 1 ili 2 parametra metaboli¢kog
sindroma, na kraju istraZivanja.
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Sa jednim parametrom metabolickog sindroma bilo je 10 (5,7%) ispitanica dok je sa dva

parametra metabolickog sindroma bilo 36 (20,8%) ispitanica.

Tabela 21. Podaci o ispitanicima Zenskog pola sa 3 i viSe parametara metaboli¢kog
sindroma, na Kraju istrazivanja.

Redni Inicijali | Godina | Pol | Obesitas Gradus | Parametri cIMT
broj | ispitanica | rodenja metabolickog| 2015
sindroma god.

1 D.Z. 2003 7 [ 3 1,09
2 J.T. 2000 Z [ 3 1,24
3 B.R. 2002 7 [ 3 1,19
4 B.E. 2002 | Z [ 3 1,18
5 M.M. 2001 7 [ 3 1,24
6 K.V. 2000 Z [ 3 1,19
7 M.E. 2004 7 [ 3 1,20
8 K.D. 2004 | 7 [ 3 1,18
9 D.N. 2005 | Z [ 3 1,12
10 G.S. 2002 | Z [ 3 1,24
11 P.D. 2001 | Z 1l 3 1,24
12 L.T. 2000 | Z 1l 3 1,24
13 M.M. 2001 | Z Il 3+ 1,19
14 J.E. 2000 | Z Il 3+ 1,40
15 LA, 2003 | Z 1l 3 1,23
16 ZB 2002 | Z Il 3 1,25
17 Ju1. 2000 | Z 1l 3 1,24
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18 J.E.
19 B.M.
20 M.N.
21 M.B.
22 K.D.
23 K.M.
24 G.T.
25 D.LJ.
26 R.M.
27 R.S.
28 R.D.
29 T.A.
30 JM.
31 S.V.
32 B.A.
33 K.A.
34 G.J.
35 D.F.
36 b.M.
37 K.D.
38 B.D.
39 P.M.
40 D.N.
41 M.M.
42 M.P.
43 G.J.
44 G.A.
45 DZ.D.
46 G.T.

Prose¢na cIMT sa tri 1 viSe parametara metabolickog sindroma kod ispitanica Zenskog

pola na kraju istraZivanja iznosila je 1,23 + 0,20 mm.
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Grafikon 21. Distribucija vrednosti cIMT kod ispitanika Zenskog pola sa tri i viSe
parametara metaboli¢kog sindroma, na kraju istraZzivanja.
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U ispitivanoj ciljnoj grupi raspon cIMT krece se od 1,09 mm (2 ili 1,15%) do 1,40 mm (3
ili 1,7%). NajviSe ispitanica imalo je cIMT 1,24 mm (14 ili 8%).

Grafikon 21a. Broj ispitanika Zenskog pola sa 3 i viS§e parametara metaboli¢kog sindroma
po godini rodenja, na kraju istrazivanja.
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U ovom periodu najvise ispitanica prilikom drugog testiranja bilo je u 15 godini Zivota

(12 (6,9%), zatim u 14 godini zivota (11 ili 6,3%) i u 13 godini zivota (10 ili5,7%).
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Grafikon 21b. Broj ispitanika Zenskog pola sa 3 i viSe parametara metabolickog sindroma
po stepenu gojaznosti, na kraju istrazivanja.

35

10

U ovoj grupi najvise je bilo ispitanica sa Il stepenom gojaznosti (35 ili 20,3%). Na

drugom mestu su ispitanice sa | stepenom gojaznosti (10 ili 5,7%). a na treem ispitanice sa III
stepenom gojaznosti (1 ili 0,5%).

Grafikon 21c. Broj ispitanika Zenskog pola sa 3 i viSe parametara metaboli¢kog sindroma,
na kraju istrazivanja.
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Na osnovu garfikona zakljucuje se da je sa 3 parametra metabolickog sindroma bilo 36

(20,8%) ispitanica. Sa 2 parametra metabolickog sindroma bilo je 10 (5,7%) ispitanica.
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3.9. Debljina intime i medije po grupama ispitanika na pocetku i na
kraju istraZivanja

Tabela 22. Debljina intime i medije (cIMT) po gupama ispitanika
na pocetku i na kraju istraZivanja.

Debljina intime i
medije (cIMT)
(mm)

Jedan i dva

parametra
metabolickog
sindroma
(N=98)

Tri 1 viSe parametara
metabolickog
sindroma
(N=75)

Statistika

Na pocetku istrazivanja 2011. godine prose¢na cIMT kod ispitanika sa jednim i dva

parametra metaboli¢kog sindroma iznosila je 1,03 £ 0,15 mm. Na kraju istrazivanja 2015.

godine prosec¢na cIMT kod ispitanika sa jednim i dva parametra metaboli¢kog sindroma iznosila

je 1,09 £ 0,17 mm; t=- 9,26, p < 0,001.

Na kraju istrazivanja 2015. godine prosecna cIMT kod ispitanika sa tri 1 viSe parametara

metaboli¢kog sindroma iznosila je 1,07 £ 0,18 mm. Nakon cetiri godine prose¢na cIMT kod

spitanika sa tri i viSe parametara metabolickog sindroma iznosila je 1,24 + 0,22 mm; t = - 9,28, p

< 0,001
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Snimci intima i medija kompleksa jednog broja ispitanika

Snimak 1

Iz opisa: B mode ultrazvuk a. carotis communis sa debljinom intima medija kompleksa
(cIMT) 1,09 mm.
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Snimak 2

Carotid KCCG

Iz opisa: B mode ultrazvuk a. carotis communis sa debljinom intima medija kompleksa
(cIMT) 1,14 mm.




Snimak 3

Carotid KCCO

Iz opisa: B mode ultrazvuk a. carotis communis sa debljinom intima medija kompleksa
(cIMT) 1,07 mm.
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Snimak 4

1z opisa: B mode ultrazvuk a. carotis communis sa debljinom intima medija kompleksa
(cIMT) 1,15 mm.
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Snimak 5

Venous 704587

1z opisa: B mode ultrazvuk a. carotis communis sa debljinom intima medija kompleksa
(cIMT) 1,08 mm.

136



Snimak 6

nwe e
TBA

.

Iz opisa: B mode ultrazvuk a. carotis communis sa debljinom intima medija kompleksa
(cIMT) 1.10 mm.
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Gojaznim ispitanicima izvrSeno je merenje debljine intime i medije karotidnih arterija.

Na osnovu analize kompletnih rezultata utvrdeno je sledece:

1. Kod ispitanika sa tri i viSe parametara metabolickog sindroma debljina intime i medije na

pocetku ispitivanja iznosila je 1,07 + 0,18 mm a na kraju ispitivanja 1,24 + 0,22 mm.

2. Kod ispitanika sa jednim i dva parametra metabolickog sindroma debljina intime i medije na
pocetku ispitivanja iznosila je 1,03 £ 0,15 mm, dok je na kraju istrazivanja iznosila 1,09 +
0,17 mm.

3. Debljina intime i medije karotidnih arterija je u kauzalnoj vezi sa stepenom progresije

ateroskleroze.

4. Gojaznost utie na promene na zidovima krvnih sudova $to se vidi iz znacajnog povecéanja
debljine kompleksa intime i medije u odnosu na godine ispitivanja. U grupi ekstremno

gojazne dece ovo se najlakse uocava.

5 Dokazali smo merenjem vrednosti kompleksa intime i medije pojavu ateroskleroze i

ateroskleroti¢nih promjena u najranijoj dobi oko 7 godine.

6. Trajanje gojaznosti je u pozitivnoj korelaciji sa ateroskleroti¢nim lezijama.
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5. Diskusija
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U prikazanoj studiji pratili smo ucestalost pojedinih faktora metabolickog sindroma kod
gojazne dece, sa fokusom na debljinu intime i medije karotidnih arterija, krvni pritisak, lipidni
status, poremecaje glikoregulacije, parametre insulinske senzitivnosti i sekrecije i tsl.

Naznaceni poremecaj generiSe multifaktorska tipologija uzro¢nih ¢inilaca koji fundiraju
uslove nastanka pojedinih patologija. Ono §to posebno zabrinjava jeste Cinjenica da bitisanje
ovih elemenata enormno augmentira opasnost od pojave kardiovaskularnih bolesti i dijabetes
melitusa (177).

Kao $to smo ranije apostrofirali ateroskleroza je sloZzeni mahanizam remodelovanja
intime i medije zbog ustanovljenja penaste kompilacije u kojoj dominiraju lipidi (178). Brojni
ubrzavaju¢i faktori dovode do stalnog apsolutnog 1 relativnog usloZznjavanja stanja uz
permanentno zapaljenje, a posleice su evidentne u vidu ishemije kojoj prethode negativni
procesi koji zapoc€inju malformacijom ljuspastih Celija, a zavrSavaju trombozom. Posledica
navedenog poremecaja dominantno se reflektuje na vaskularni segment imaju¢i u vidu da je
ugrozavanje daleko vece u odnosu na druge aspekte kao sto je endotel i sli¢no. Osim toga
nesumnjiv je ucinak na proizvodenje i delovanje vazoaktivnih materija i uzvracanje organizma
na nastajanje sekundarnih krvnih sudova (179).

Pre nesto vise od 15 godina Svetska dijabetoloSka organizacija publikovala je instrukcije
za determinaciju MS. Bilo je to od velike vaZznosti s obzirom na neophodnost preciziranja
razli¢itih tipologija koje uvecavaju opasnost od razvoja patologije. U tom narativu mora se
voditi racuna o razli¢itim implikacijama prilikom implementacije na maloletne i punoletne
osobe. Ovo iz razloga $to pojedini elementi nisu staticna kategorija ve¢ dolazi do znacajnih
transformacija u zavisnosti od Zivotne dobi. Polazec¢i od toga a respektujuéi ¢injenicu da bilo
kakav parcijalni pristup nije optimalno reSenje smatra se da prednost treba dati potpunim
veli¢inama a efemernim smatrati predloZene limitirane veli¢ine, naroCito ako je u pitanju
obuhvat pojasa shodno polu. Posebno treba naglasiti da se predmetna merila namenjena starijim
maloletnicima mogu implementirati i na punoletna lica.

Misljenja smo da u doglednom periodu treba izvrsiti standardizaciju u ovoj oblasti. Pod
tim podrazumevamo identifikaciju svih esencijalnih elemenata MS. Kao dobra osnova i polaziste

u daljim istrazivanjima zasigurno treba da se ima U vidu sve ono sto sadrze preporuke
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Medjunarodne dijabetoloske asocijacije. MiSljenje ove vrlo znacajne asocijacije polazi od vise
¢inilaca koji se integralno trebaju posmatrati prilikom utvrdivanja standarda. U prvom redu to je
serioznije poimanje konekcije mase tela u odnosu na njenu distribuciju kod adolescenata i
mladeg uzrasta. Osim toga skica rasta u prethodnoj fazi nije zanemarljiva u smislu anticipacije
adipozitivnih elemenata ovih indikatora. Slazemo se i sa stavovima da fundamentalna
istrazivanja na principu multimodalitetnog pristupa kao polazisSnu osnovu trebaju uzeti Sto $iri
krug respondenata u najSirem smislu kako bi se ukazalo na dosadasnje nedostatke u izu¢avanju
ovog fenomena, sa fokusom na egzistencijalne obrasce u formativhom periodu
(122,124,125,126).

U ovom uvodnom delu diskusije zelimo naglasiti rezlutate istrazivanja viSe renomiranih
prospektivnih istrazivanja koja su tretirala debljinu intime i medije kod lica koja su imala
dijabetes tip 2 1 vrSila komparaciju sa zdravim osobama. Iz sadrZaja citiranih istrazivanja koja se
podjednako odnose na osobe muskog i zenskog pola, moze se sa visokim procentom sigurnosti
zakljuciti da osobe sa ovim faktorom imaju znatno vise vrednosti debljine intime i medije. Ti
nalazi samo potrvduju generalni stav da postoje bitne razlike u cIMT kod zdravih osoba u
odnosu na ona lica kod kojih je utvrden jedan ili vise elemenata MS (181).

Kompleksnost problema gojaznosti predstavlja jo§ uvek veliku enigmu ¢emu ide u prilog
i neadekvatna eksploracija ove patologije (182).

Gojaznost je jedan od najkompleksnijih 1 nedovoljno razjasnjenih klinickih sindroma
(182). Treba istaci, a to pokazuju i rezultati nase studije, da bolesti povezane sa gojaznoscu koje
su se u prethodnom periodu odnosile isklju¢ivo na odrasle sada nisu retkost u decjoj populaciji
(183). Ucestale negativne implikacije u formativnom periodu kao posledica gojaznosti u
detinjstvu i adolescenciji odnose se na kardiovaskularni sistem. Osim kardiovaskularnog sistema
nije rezistentan ni endokrini sistem (184). Stoga nije nikakva novost kada se s pravom potencira
veliki broj poremecaja koji su u direktnoj uzroéno posledi¢noj vezi sa gojaznos¢u. Uz ovu
patologiju ide ¢itav niz drugih bolesti koje udruzeno deluju i zakonomerno generisu loSe opste
stanje organizma. Tako veliki broj risk faktora neminovno dovodi do progrediranja bolesti u
smislu oStecenja pre svega kardiovaskularnog i endokrinog sistema (185, 186).

Ovi rezultati znacajno korespondiraju sa nalazima naSeg istrazivanja.

Od svih faktora metaboli¢kog sindroma koje smo u naSoj studiji istraZivali kod gojazne

dece, najcesce je prisutno povecanje obima struka iznad P 90 (98,2%), zatim povisen krvni
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pritisak (35,2%) i povisen LDL holesterol (21,0%). Pored dominantnog poveéanja obima struka,
svako tre¢e gojazno dete ima poviSen krvni pritisak, a svako peto povisen LDL holesterol.
PoviSeni ukupni holesterol (9,8%) i trigliceride (8,1%) ima znatno manji procenat gojazne dece.

Prekomerna uhranjenost i gojaznost u periodu odrastanja su u kauzalnoj vezi sa
metablickim pogorsanjima koji konsumiraju pove¢anu koncentraciju glukoze i insulina, odnosno
preddijabetes i kasnije dijabetes. Ukoliko je BMI povisen u najranijoj dobi zivota onda sa
velikim procentom verovatno¢e mozemo prognozirati pojavu MS koji pored ranije nabrojanih
elemenata ukljucuje 1 hipertrigliceridemiju 1 protromboticko stanje (187). On u znatnoj meri
povecava izglede za pojavu Secerne bolesti kao i smrtnost od kardiovaskularnih patologija.
Zabrinjavajuce deluju podaci o sve veCem procentualnom uceS¢u dece sa dijagnozom MS Sto
ubedljivo potvrduje i naSe istrazivanje (188). Veliki broj nau¢nih studija je argumentovano
utvrdio da je znaCajno manja frekvencija normalno uhranjene dece sa MS u poredenju sa
prekomerno uhranjenom i gojaznom decom (189).

Ne moze se dovesti u pitanje ¢injenica da redukovanje prekomerne telesne tezine u
bitnom dovodi do pobolj$anja kvaliteta Zivota Coveka. S druge strane, nalazi studija sa kojima je
vrSena komparaciju inkliniraju ka konkluziji koja polazi od toga da visak kilograma ne doprinosi
optimalnim egzistencijalnim sadrzajima (190).

Pojasna gojaznost je i po redu ispoljavanja prvi faktor metabolickog sindroma u de¢jem
uzastu. Sa njom se pokrece Citav niz metaboli¢kih procesa Cija je rezultanta metabolic¢ki
sindrom.

Reducirana osetljivost na insulin izaziva njegovo nadoknaduju¢e lucenje. U medicinskoj
nauci je opservirana redukcija insulinske osteljivosti tokom formativnog perioda u vrlo
znaCajnom procentu. Predmetne promene su vezane slicno fizioloSkom bumerangu prilikom
izlu€ivanja insulina u formativnhom periodu. Egzistira i njihova konekcija u smislu poveéanja
dejstva insulina i rasta dece i maloletnika. Treba ista¢i da funkcionalnost ¢éelija pankreasa
procjenjujemo u zavisnosti od sadrzaja insulinske imunosti.

Smatra se da BMI preko 27 kg/m? predstavlja kritiéni nivo i za osobe u formativnoj
zivotnoj dobi (191). Polaze¢i od ovih parametara neophodno je utvrditi kauzalnu vezu i
prevenirati potencijalnu patologiju (192).

Trendovi gojaznosti kod dece 1 maloletnika u pojedinim drZzavama dosezu do 17,2% a

predgojaznosti ¢ak 37,2% (193). Stalni apsolutni i relativni porast gojaznosti kod ove
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populacione grupe narocito je izrazen u drzavama sa visokom stopom ekonomskog rasta (194).
Vrlo je zabrinjavaju¢i podatak da su posebno ugrozene najmlade dobne kategorije. Istrazivanja
pokazuju da u SAD 12% dece uzrasta do dve godine imaju prekomernu telesnu tezinu (195).
Gojaznost dece i adolescenata na starom kontinentu je visoka i pokazuje trend rasta (196).
Shodno rezultatima istrazivanja zdravlja gradana u pojedinim drzavama 28% ove populacije je
prekomerno uhranjeno. Od ovog procenta 14,5% je predgojazno, a nepunih procenat manje ima
neki vid gojaznosti (197). Relevantne studije pokazuju da je u prethodnom periodu doslo do
poveéanja ne samo gojaznosti ve¢ 1 predgojaznosti medu respondentima iz  najmlade
populacione tipologije (198).

Polazeci od Cinjenice da je u nasem istrazivanju od 173 gojazne dece gojaznost I stepena
i prekomernu uhranjenost imalo 119 (68,8%), Il stepena 50 (28,9%) i Il stepena 4(2,3%) kao i
da je sa poviSenim obimom struka 170 gojazne djece (98,3%) iz toga proizilazi nedvosmislen
zakljuc¢ak da se rezultati znacajno poklapaju sa rezultatima istrazivanja drugih autora u pogledu
porasta prevalencije gojaznosti kod dece.

Sledstveno diskursu vodecih autoriteta kao $to je Medunarodna dijabetoloSka asocijacija
pravilno je istaéi separaciju izmedu pojedinih uzrasnih kategorija polaze¢i od vrlo bitnih razlika
medu njima. U tom smislu se potenciraju tri grupacije koje uvazavaju brojne metamorfoze u
razvojnom periodu. Prva grupa se vezuje za period od godinu dana pre pocCetka latencije i traje
do desete godine, druga za uzrast od desete do Sesnaeste godine i treca za navrSenih 16 godina
zivota i kasnije.

Ovde se postavlja pitanje odsustva inkluzije osoba koje u smislu kalendarskog uzrasta
nemaju Sest godina. Argument za nedostatak inkluzije je fakti¢ke prirode i polazi od nedostatka
relevantnih informaciju za ovu kategoriju. U prilog tome govori i ¢injenica o izostanku dijagnoze
MS kod lica koja pripadaju tom kalendarskom uzrastu.

Istrazivanja vrlo relevantnih autora nedvosmisleno upucuju na zakljucak da je insulinska
rezistencija presudan prediktivni faktor za nastanak DMT 2. Do ove konkluzije doslo se
proucavanjem viSe aspekata ovog fenomena. Prva stvar Koju ne treba zanemariti jeste ¢injenica
da ukoliko neka osoba ima konstantno visak kilograma uz ostale indikatore, to je veca
verovatnoc¢a da se pojavi SeCerna bolest. To jeste risk Cinilac u smislu otpornosti na insulin
povrSinskog tkiva. S druge strane, u cilju odrZavanja ravnoteze organizma dolazi do uvecanog

lucenja insulina $to uzrokuje druge posledice. Treba naglasiti da su ovi procesi vise reperkutuju
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kod osoba zenskog pola u adolescentnoj dobi §to je evidentno i u nasem istrazivanju.

Prema respektabilnim istraZivanjima neSto manje od jedne desetine snage stezanja
sr¢anog misi¢a u periodu napregnutosti nakuplja se u zidu (199). Tokom S$irenja dolazi do
abolicije snage i osiguranja permanentnog proticanja Sto je preduslov bivstvovanja vitalnih
struktura ljudskog bi¢a. Klju¢ni uslov vezan za osobinu krvotoka u okviru krvnog suda tice se
njegove zategnutosti. Ukoliko dode do disbalansa on se negativno reflektuje u vidu sréane
slabosti. Nemogucnost srca da obezbedi optimalne koli¢ine krvi ¢elijama zakonomerno vodi
organizam u stanje koje odlikuje nedostatak kiseonika i drugih materija (200).

Interesantna istraZivanja vrSena su komparacijom respondenata svrstanih u viSe grupa u
kojima je fokus bio na kvalitetu aktivnosti krvnog suda. Poredenje je ukazalo na to da kod
respondenata sa povecanim krvnim pritiskom 1 Seernom boleS¢u egzistira niska rastegljivost,
odnosno izrazena ¢vrstina arterije (201).

Na osnovu proucavanja grupe osoba u razvojnoj zivotnoj dobi kojima su bili imanentni
pojedini kardiovaskularni riziko faktori istraZivaci su ustanovili upravo proporcionalni odnos
vecéeg stepena ¢vrstoce zida krvnog suda i ITM. Takode su konstatovali da je moguce detektovati
u ranijoj etapi kvalitativne transformacije a posebno struktrukturne u pogledu stanja karodite
(202).

Poznato je da sa razvojem li¢nosti u razliitim zivotnim fazama, a naroCito i poznom
periodu nastaje izmene na arterijama u pogledu prosirenja i otpornosti. Kod kardiovaskularno
zdravih osoba oba pola bez glavnih riziko faktora egzistira ¢vrsta konekcije cIMT 1 godina Zivota
(203).

Prate¢i gotovo dve decenije cIMT na reprezentativnom broju podrucja, autori su kod
velikog broja ispitanika utvrdili da je cIMT osoba muskog pola visi u odnosu na njihove zenske
ekvivalente (204). Druga grupa autora zakljucila je da pol bitno ne uti¢e na cIMT (205, 206). U
realizovanom prospektivnoj studiji uporedili smo esencijalne ultrazvu¢ne elemente respondenata
shodno polu 1 nije utvrdena znacajnost razlike izmedu decaka i devojcica.

Nase istrazivanje se podudara sa rezultatima drugih istrazivanja da zdrava organska hrana
vrlo pozitivno deluje u smislu sprecavanja nagomilavanja viska kilograma. Osim toga,
konzumiranje poslastica i drugih kondiktorskih proizvoda naro€ito u ve¢im koli¢inama mozZe
imati isklju¢ivo negativne efektne na povecanje telesne tezine (207). U praksi postoje brojni

slucajevi koji ukazuju na ¢injenicu da deca i mladi nisu razvili afinitet prema namirnicama koje
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su zdrave za organizam, ve¢ naprotiv, privlace ih namirnice koje bi morali izbegavati (207).
Paradoksalno je ali istinito da deca i mladi iz familija koje spadaju u kategoriju mikrogrupa
slabog imovnog stanja vrlo ¢esto medu svojim pripadnicima imaju osobe sa prekomernom
uhranjenos$¢u, odnosno nekim od oblika gojaznosti kroz suprotno proporcionalni odnos (208).

Osim toga veoma su znacajni i anamnesti¢ki podaci o prisutnosti pojave dijabetesa kod
bliskih srodnika kao i kvalitet zivota porodice u kojoj su deca egzistirala.

Ocena somatometrijskih vrednosti neposredno je ukazala da distribucija adipocita
respondenata sa MS je u kvantitativnom smislu na znatno ve¢em stepenu u odnosu na osobe koje
nemaju ove simptome. Egzaktno je utvrdena konekcija srednjeg stepena izmedu cIMT i BMI.
Na osnovu vise referentnih studija doSlo se do nedvosmislenog zakljucka da postoji kauzaletet
izmedu prekomerne telesne mase i prisustva plaka (209).

Naznacena istraZivanja korespondiraju sa naSim istrazivanjima buduci da smo utvrdili da
u grupi ispitanika sa tri 1 viSe parametara metabolickog sindroma signifikantno su viSe vrednosti
debljine intime i medije karotidne arterije u odnosu na grupu sa jednim i dva parametra
metabolickog sindroma.

Jedan od najznacajnijih parametara koji neposredno korelira sa ITM je obim struka.
ZabeleZena je povecana distinkcija kod prekomerno uhranjene dece kao i dece sa I stepenom
gojaznosti, s jedne strane, i ekstremno gojazne dece, s druge strane, u S$irini struka, gde
signifikantno vec¢e vrednosti imaju ekstremno gojazna deca. Podse¢camo da smo utvrdili da je u
nasoj studiji sa poviSenim obimom struka bilo 98,3% gojazne dece. U nasem ispitivanju
dokazano je da mlade osobe sa viskom kilograma i hiperinsulinemijom poseduju visoke
vrednosti triglicerida, holesterola i slicno. To dokazuje 1 poznata Bogalusa studija koja opisuje
da mlade osobe sa viskom kilograma i hiperinsulinemijom imaju viSestruko uve¢an LDL
holesterol i trigliceride u poredenju sa prose¢no uhranjenom decom.

U naSem radu lipidni status smo izrazili kao normalne i poviSene vrednosti. Vrednosti
lipida su bile povisene u svim stepenima gojaznosti. To se podudara sa podacima iz literature o
prisutnosti povisenih vrednosti lipida kod postojanja parametara metabolickog sindroma. Osim
navedenog vazno je ista¢i i Cinjenicu da naznaCene visoke vrednosti generiSu  razvoj
ateroskleroze u najranijem dobu s obzirom na koncentraciju risk ¢inilaca.(210)

Metabolicki sindrom i aterosklerozu uvezuju i niski iznosi adiponektina. Pacijenti u tom

slu¢ajevima imaju nize vrednosti adiponektina (211). U zna¢ajnom broju istrazivanja je
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konstatovano da upravo ove reducirane vrednosti mogu imati nepovoljnu prognozu u pogledu
napredovanja kardiovaskularne patologije i MS (212).

Rezultati naseg istrazivanja pokazuju da je sa poviSenim krvnim pritiskom bilo
61(35,3%) gojazne dece. Smatra se da vise od 1/3 ispitinika ima povisen krvni pristisak Sto je
dokazano navedenim referentnim vrijednostima (213). Taj rezultat podudaran je sa rezultatima
istrazivanja drugih autora.

Kada govorimo o gojaznoj deci i adolescentima u velikom broju studija je utvrdeno da
hipertenzija jeste indikacija metabolickog sindroma. Ovaj fenomen se u studijama povezuje sa
retencijom natrijuma i insulinskom otpornoscu. Analiza ucestalosti hipertenzije kod gojaznih
mladih ukazuje da se procentualno kreé¢e od 12-18% (214,215). Visok krvni pritisak i gojaznost
funkcioniSu kao sistem spojenih sudova, jer jedno drugo uslovljavaju i amplificiraju. Na osnovu
istrazivanja mozemo zakljuciti da koegzistiraju kod velikog broja mladih osoba.

Znacajan odnos glikemije i insulina nataSte radili smo u OGTT sto se vidi iz prikazanih
vrednosti kod gojaznih adolescenata. Analiza glikemije nataSte i1 u intervalu naprezanja
glikozom nije otkrila signifikantne distinkcije kod pojednih grupa dece. Nije se potvrdila
povezanost izmedu vrednosti glikemije u nultom i1 dvosatnom intervalu oralnog testa opterecenja
glikozom i rizika od kardiovaskularnih patologija. To dokazuje ¢injenicu da kod dece sa
prekomernom telesnom tezinom postoji relativno ocuvana funkcija beta Celije.

Kada govorimo o vrednostima insulina vidimo da su se bitno razlikovale izmedu
pojednih grupacija u intervalu optereenja. Dobijeni su oc¢ekivani rezultati koji potvrduju visoke
vrednosti insulina kod gojaznih mladih osoba 111 stepena. Kada se radi o0 mladima sa Il stepenom
gojaznosti na osnovu analize podataka o vrednostima insulina tokom OGTT potvrdena je
znaCajna insulinska rezistencija. Vrijednosti insulina u 120 minutu bile su povisene kod 83%
ispitanika $to ima znacajnu signifikantnu vrednost. Oralni test optereéenja glukozom raden je
kod 21 gojaznog ispitanika. Podaci o dobijenim vrednostima nalaze se u referentim tablicama.

Referentne strukovne organizacije kao $to je Ameri¢ka organizacija za SeCernu bolest iz
2015. godine preporucila je jo§ jednu referencu kao preventivnu metodu za utvrdivanje Secerne
bolesti i rizika za dijabetes a to je vrednost glikoziliranog hemoglobina (HbALc). Svi
inkorporirani testovi su izvr$eni kao eksperimentalni pa su ponekad vazili kao invazivni udruzeni
sa neprijatnostima kao $to je no¢no gladovanje i vensko uzimanje uzoraka krvi. Ipak, sve

dobijene i relevantne vrednosti ukazuju da je prevencija gojaznosti neizbezna s obzirom na
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drasticne metabolicke poremecaje u odnosu na stepen gojaznosti kod ispitanika. Segmenti
masnoca na stomaku deluju na povecano izlu¢ivanje masnih kiselina u jetru i dovode do porasta
masnoce u krvi. Sve to predstavlja preduslov i pogodno tle za pojavu insulinske rezistencije.

Porast gojaznosti prati i stalni apsolutni porast broja obolelih od dijabetesa (216). Na
osnovu viSedecenijskog iskustva u radu sa pacijentima mogu se sloziti sa onim autorima koji
tvrde da gojaznost i dijabetes tipa 2 koegzistiraju. O tome dovoljno ubedljivo govore podaci o
postojanju neuporedivo veéeg rizika nastanka bolesti kod osoba koje imaju neki stepen
gojaznosti u odnosu na osobe koje nemaju problema sa telesnom masom.

U cilju odrzavanja tjelesne mase na odgovaraju¢em nivou, neophodno je da potrosnja
bude jednaka energetskom unosu. To znaci da je potrebno postojanje ravnoteze izmedu potrosnje
I unosa energije. Kao $to je poznato energija se koristi za bazalni metabolizam, termogenezu i
fizicku aktivnost (217). Narusena energetska homeostaza je uzrok gojaznosti. Vrlo kompleksan
proces je regulacija telesne mase koju determiniSe vise ¢inilaca (218). Locirani su geni koji
determiniSu energetsku potro$nju i unos organizmu neophodnih materija (219). Brzina kojom
raste broj gojaznih u svetu ukazuje da su glavni uzroci epidemije faktori sredine i bihevioralni
faktori a znatno manje genteski ¢inioci (220).

Fokus je na na¢inu Zivota kod abdominalne gojaznosti, odnosno da se telesna masa
redukuje za 7-10% u prvoj godini i da se dalje gubi na tezini sve do postizanja poZeljne tezine
(BMI < 25 kg/m?) i obima struka manjeg od 102 cm za lica muskog pola i manjeg od 88 cm za
osobe zenskog pola. Preporucena fizicka aktivnost je srednjeg intenziteta 30-60 minuta 5-7 dana
u sedmici. U ishrani treba smanjiti unos zasi¢enih masnoca, trans izomera polinezasi¢enih
masnoca, nivo holesterola < 200 mg/dan i ukupnih masnoc¢a 25-35% dnevnog kalorijskog unosa.
Takode je potrebno koristiti nezasi¢ene masnoce, a proste Se¢ere ograniciti (176).

U naSoj studiji na to najceS¢e ukazuje poviSeni LDL holesterol. Gojaznost prati
smanjenje broja i senzitivnosti specifi¢nih insulinskih receptora na ciljnim c¢elijama. Nivo
glikoze u krvi raste $to dodatno stimuli$e pankreas na povecanu sekreciju insulina. Na insulinsku
osetljivost povoljno uti¢e pojcana fizicka delatnost, redukcija mase tela i smanjenje unosa
visokoenergetske hrane.

Insulinska rezistencija definiSe se kao uzvra¢anje na insulin nizi od optimalnog, Sto
prouzrokuje hiperinsulinemiju u svrhu retencije normalnog nivoa glikemije. Stoga je

hiperinsulinemija zbog pojaanog lucenja beta ¢elija obavezno propratno obelezje uz insulinsku
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rezistenciju ( 176).

Rezultati naseg istrazivanja ukazuju da stanje insulinske rezistencije prati povecana
sekrecija insulina u toku testa opterecenja glikozom. Hiperinsulinemija 2 sata posle opetrecenja
znacajno raste sa stepenom gojaznosti dece. Stanje IR i hiperinsulinemije kod gojazne dece
prate i promene u toleranciji glikoze u toku OGTT izrazene kao poremecena fasting glikemija
(IFG) i poremecena tolerancija glikoze (IGT).

Poremecenu toleranciju glikoze (IGT) u toku OGTT, sa poviSenim vrednostima
glikemije, koje se ne izjednacavaju sa dijabetesom, imalo je 19,04% gojazne dece. Kada
govorimo o drugoj karakteristici MS a to je je poremecena glikemija nataSte, ona u naSem
ispitivanju obuhvata (4,76% gojazne djece). Nije registrovan ni jedan dijabetes u toku OGTT. To
zna¢i da ni kod jednog deteta nije doslo do snizenja plazmatskog insulina usled razgradnje beta
¢elija, kao ni hiperglkemije 1 poremecaja lipida kada metabolicki sindrom prerasta u dijabetes.
Uostalom, to je spori proces, koji se nece ispoljiti u de¢jem uzrastu, ali ostaje kao rizik za
ispoljavanje dijabetesa tip 2 kod gojazne dece, ukoliko i kasnije u periodu punoletstva ostanu
gojazna.

Po pitanju, da li se vremenski u razvoju metoboli¢kog sindroma, prvo javlja poremecaj
tolerancije glikoze (IGT) ili poremeéena fasting glikemija (IFG), miSljenja smo da se prvo
razvija poremecena tolerancija na glikozu (IGT). Na takav zakljucak ukazuje podatak da je IGT
zastupljena u daleko vec¢em procentu gojazne djece, nego IFT.

Brojne epidemioloske studije u svetu (221, 222, 223, 224, 225, 226, 227) kao i dve kod
nas u Crnoj Gori (228, 229) ukazuju da gojaznost u de¢jem uzrastu poprima epidemioloske
razmere. Imaju¢i u vidu ovu ¢injenicu neophodno je determinisati ucestalost metaboli¢kog
sindroma kod gojazne dece koja je u evidentnom porastu. Znac¢ajna je ¢injenica da se ucestalost
metabolickog sindroma u celini, a posebno pojedini elementi metabolickog  sindroma
povecavaju sa stepenom gojaznosti.

Sprecavanje kardiovaskularnih patologija izmedu ostalog pretpostavlja otkrivanje lica
koja nemaju simptome ali imaju znacajan rizik od kardiovaskularne bolesti. U tu svrhu koristi se
ultrazvuc¢no otkrivanje aterosklerotskih promena. U savremenoj medicini egzistira nedvosmislen
stav da postojanje aterosklerotskog plaka u odnosu na pol, uzrast i slicno jesu parametri
ateroskleroze. Pojedini autori smatraju da su to samostalni procesi sa uzajamnim vezama (230).

Potvrda prethodno iznetim stavovima jeste i ¢injenica o viSestruko pove¢anoj opasnosti od
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kardiovaskularnih bolesti kod lica sa aterosklerotskim transformacijama (231,232).

Kao posebno vazno isticemo da se rezulati naseg istrazivanja u znacajnoj meri poklapaju
sa rezultatima istrazivanja drugih autora na ovu temu (233). Visi kardiovaskularni rizik u
metabolickom sindromu autori objasnjavaju aterosklerotskim promenama buduéi da elementi
MS utucu na vaskularnu debljinu i na taj nacin promovi$u aterosklerozu. Supklini¢ka
ateroskleroza je poznata kao nezavisni prediktor kardiovaskularnih bolesti. Rezultati vise studija
jasno ukazuju da respondenti sa MS imaju neuporedivo vecu uclestalost ateroskleroze
determinisane u smislu cIMT > 9 mm. Takode je utvrdena znaCajno veéa prevalencija
vaskularnih oboljenja u odnosu na grupu koja nije imala metaboli¢ki sindrom (232, 233, 234).
Povecanje BMI za 5 kg/m? dovodi do porasta hipertenzije za 5 mmHg, odnosno za 4 mmHg
(235). Stoga su lica sa izrazenom gojazno$¢u i u formativnom periodu izloZena risk ¢iniocima u
smislu povecane opasnosti od razvoja arterijske hipertenzije (236) .

U duzem vremenskom periodu medicinska nauka u centar svog interesovanja stavlja
izu¢avanje procesa proSirenja i otvrdnuéa arterija u toku pojedinih Zivotnih etapa (237).
Utvrdeno je da se dejstvo starenja razli¢ito efektuira na arterije. U tom smislu karotide nisu
rezistentne na otvrdnuéa naro¢ito u poznim godinama zivota, Sto nije karakteristitno za
muskularne krvne sudove kod kojih gotovo da nema znacajnijih izmena (238). Stoga je od
fundamentalne vaznosti saCuvati strukturu arterijskog zida (239).

To je potvrdeno i u naSoj prospektivnoj studiji budu¢i da je za Cetiri godine pracenja
doslo do znacajnog povecanja debljine intime i medije karotidnih aretrija. Kod ispitanika sa tri i
viSe parametara metabolickog sindroma debljina intime i medije na pocetku ispitivanja iznosila
je 1,07 mm da bi na kraju ispitivanja iznosila 1,24 mm. Kod ispitanika sa jednim i dva parametra
metabolickog sindroma debljina intime i medije na pocetku ispitivanja iznosila je 1,03 mm, dok
je na kraju istrazivanja iznosila 1,09 mm.

Smatramo da je nau¢no utemeljeno tvrditi da postoji uzro¢na veza izmedu MS i cIMT $§to
je dokazalo kako nase istrazivanje tako i druga referentna istrazivanja (240). Teorija i praksa
ukazuju na ¢injenicu da je cIMT standardni senzor ateroskleroze i kao $to Smo u ranijim
izlaganjima naglasili odreduje se neinvazivnom metodom. Veliki broj studija utvrdio je uzro¢nu
povezanost zadebljanja intime i medije karotidnih arterija i negativnih implikacija na
kardiovaskularni sistem (241). Jedno od istrazivanje pokazuje da je cIMC nesporno vazan

Cinilac ateroskleroze (242). Statisticki znacajna pozitivna korelacija debljine intime i medije Sa
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LDL i VLDL holesterolom, indeksom telesne mase i krvnim pritiskom utvrdena je i u drugim
istrazivanjima. Povecana debljina intime i medije na karotidnim arterijama verifikovana
ultrasonografski, moze biti rani marker generalizovane ateroskleroze (243). Debljna intima i
medija kompleksa je suvereni ¢inilac za anticipaciju kardiovaskularnih bolesti (244). Faktori
rizika za aterosklerozu pragmati¢no su umrezeni sa elementima metabolickog sindroma (245).

Kljuéni problem kad je u pitanju zadebljanje intime i medije jeste smanjenje
fleksibilnosti i elasticiteta krvnih sudova, odnosno njihovo otvrdnuce. Posledica toga je limitacija
protoka krvi u organe 1 tkiva. Upravo to otvrdnu¢e omotaca i tkivnog sloja jeste ozbiljan izazov u
medicinskoj nauci (247).

Kad govorimo o respondentima iz naseg istrazivanja vrlo ubedljivo se potvrdio stav o
tome da dugotraju¢i risk ¢inioci sustinski doprinose usloZnjavanju procesa, odnosno razvoju
bolesti. Napominjemo da su rezultati nesporni iz razloga velike reprezentativnosti uzorka i
homogenosti ispitivane populacije. Kardiovaskularni risk faktor detektovan je i od strane ne
malog broja drugih istrazivaca (248, 249).

Kardiovaskularne bolesti a narocito koronarna bolest su u XXI veku najces¢i uzroci
smrti. Empirijska istraZivanja ukazuju da su karotidna i koronarna patologija usko povezane kod
osoba (250) . O tome svedoce 1 istrazivanja najvaznijih medunarodnih strukovnih organizacije u
ovoj oblasti (251).

Cilj ultrazuénog pregleda ekstrakranijalnog segmenta karotidnih arterija je da se otkriju
hemodinamski znacajni procesi stenoze i/ili okluzije. Ovo su manifestacije odmaklog procesa
ateroskleroze, Sto moze biti uzrok cerebrovaskularne bolesti. Prevencija cerebrovaskulerne
bolesti je moguca delovanjem na ove procese. Ultrazvuéni pregled karotidnih arterija je efikasna
metoda screeninga subklini¢ke ateroskleroze. To je neinvazivna, senzitivna, i specifi¢na
modeoda koja je Siroko dostupna i nije skupa. Obzirom na to da predklinicki period
ateroskleroze dugo traje, primena ovog pregleda (ili primena skrininga) moze da dovede do
efektivnih oblika lecenja ili postupaka koji mogu da promene prirodni tok kardiovaskularne
bolesti.

U ovom delu diskusije analiziratemo prose¢ni godiSnji rast cIMT kod naSih
respondenata i te iznose uporediti sa rezultatima istrazivanja drugih autora. U nasem istrazivanju
je utvrdeno da je prose¢na debljina intime i medije karotidne arterije na pocetku istrazivanja kod

respondenata oba pola iznosila 1,05 mm. Prose¢na debljina cIMT na kraju istrazivanja iznosila
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je 1,16 mm. Iz toga proizilazi da je za Cetiri godine doslo do porasta zadebljanja u proseku za
0,11 mm. Kada ovaj iznos podelimo na naznaceni vremenski period utvrdicemo da je godiSnje
cIMT uvecavana za 0,275%. Komparacijom ovih podataka sa rezultatima drugih studija
vidje¢emo da godi$nji porast iznosi, 0,7 - 0,8 mm (252, 253, 254) , odnosno 0,3 mm (254).

Treba ista¢i da postoje razlike u cIMT u odnosu na pojedine ispitivane grupe. Konkretno,
kod respondenata sa 1 i 2 parametra metabolickog sindroma prose¢na cIMT iznosila je 1,03
mm. Na kraju istrazivanja 2015. godine kod ispitanika sa 1 1 2 parametra metaboli¢kog sindroma
prose¢na cIMT iznosila je 1,09 mm. To znaci da je za Cetiri godine doslo do uvecanja cIMT za 6
mm. 1z toga proizilazi da se cIMT na godi$njem nivou uveéavala za 0,15 mm.

Situacija je drugacija kada se radi o respondentima sa 3 i viSe parametara metabolickog
sindroma. Kod ove ciljne grupe na pocetku istrazivanja 2011. godine cIMT je izmerena na 1,07
mm. Respondenti sa 3 1 viSe parametara metabolickog sindroma na kraju istrazivanja imali su
prose¢nu cIMT 1,24 mm. U odnosu na ispitivani period cIMT je uvecana za 0,17 mm, S§to ¢e
re¢i da je godiSnje rasla za 0,425 mm. Razlike u godiSnjem porastu vrlo ¢esto zavise i od mernih
tehnika (255, 256, 257). Pojedini autori zastupaju stavove da svako povecanje cIMT iznad 0,09
mm predstavlja patologiju (258, 259, 260, 261, 262, 263).

O metabolickom sindromu kao skupu kardiovaskularnih faktora rizika ¢ija udruzenost
povecava rizik za kardiovaskularnu bolest i dijabetes tip 2 pisali su i drugi izuzetno referentni
autori (264, 265, 266, 267, 268, 269, 270, 271, 272, 273). Rezultati do kojih su dosli u znacajnoj
meri se podudaraju sa rezultatima nase studije.

Veliki broj nauénih istrazivanja utvrdio je konekciju cIMT sa razli¢itim faktorima rizika
i kliniCkim manifestacijama kardiovaskularnih bolesti. Sve to ukazuje da je cIMT zajednicki
imenitelj patoloSkih promena arterijskog zida izazvanih naznaCenim endogenim c¢iniocima.
Autori se slazu u tome da se ova bolest moze drzati pod kontrolom uz zna¢ajno smanjenje rizika
(274, 275, 276).

Na kraju diskusije opravdano se mozZe konstatovati da je debljina intime i medije
nezaobilazan faktor u predvidanju kardiovaskularnih bolesti ali da treba raditi na standardizaciji
i determinaciji merenja intima i medija kompleksa. Upravo nedostatak visokosignifikantnih

tehnika  je  uzrok  smanjene  pouzdanosti  prilikom  odredivanja = cIMT
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Ova naucna studija kardiovaskularni rizik povezan sa metabolickim sindromom
objasnjava supklinickom aterosklerozom tj. zadebljanjem intime i medije.

Zastupljenost faktora rizika za kardiovaskularne bolesti i metabolicke poremecaje u
populaciji gojazne dece je veoma visoka. Zato je veoma vaZno rano prepoznavanje
genetskih faktora i1 faktora sredine kao i kombinacije faktora rizika za metabolicki
sindrom kod gojazne dece i1 adolescenata. U tom cilju se namece potreba pracenja
lipidnog statusa i tolerancije glikoze kod gojazne dece, posebno one sa pojasnim tipom
gojaznosti.

Od 173 gojazne dece u nasoj studiji gojaznost I stepena i prekomernu uhranjenost imalo
je 119 (68,8%) ispitanika, gojaznost Il stepena 50 (28,9%) ispitanika i gojaznost 111
stepena 4 (2,3%) ispitanika.

Na uzorku od 173 ispitanika izmerena je debljina intime i medije za svakog od njih na
pocetku i na kraju istrazivanja.

Utvrdeno je da je proseCna debljina intime i medije karotidne arterije na pocetku
istrazivanja iznosila 1,05 £ 0,19 mm.

Prosecna debljina intime i medije karotidne arterije na kraju istrazivanja iznosila je 1,16 £
0,21 mm.

Kod ispitanika sa tri 1 viSe parametara metabolickog sindrom debljina intime 1 medije na
pocetku ispitivanja iznosila je 1,07 + 0,18 mm a na kraju ispitivanja 1,24 + 0,22 mm.

Kod ispitanika sa jednim i dva parametra metabolickog sindroma debljina i intime i
medije na pocetku ispitivanja iznosila je 1,03 + 0,15 mm, dok je na kraju istrazivanja
iznosila 1,09 £ 0,17 mm.

Na pocetku istrazivanja 2011. godine, cIMT izmerena je u rasponu od 1,01 mm do 1,17
mm. Jedan ispitanik imao je cIMT 1,17 mm, Sest ispitanika imalo je cIMT 1,01 mm, dok
je 30 ispitanika ili 17,3% imalo cIMT 1,02 mm. NajviSe ispitanika imalo je cIMT 1,07
mm (41 ili 23,6%). Ukupno 23 ispitanika imalo je cIMT 1,03 mm, 18 ispitanika imalo je
cIMT 1,08 mm, a 15 ispitanika 1,09 cIMT. Sledi 13 ispitanika sa 1,06 mm cIMT i 10
ispitanika sa 1,05 mm cIMT. Jedan ispitanik imao je cIMT 1,12 mm.
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Od ukupnog brija ispitanika na pocetku istrazivanja sa 1 i 2 parametra metabolickog
sindroma bilo je 98 (56,6%) dece. Prosecna cIMT iznosila je 1,03 £0,15 mm.

Na pocetku istrazivanja od ukupnog broja ispitanika sa 1 i 2 parametra metabolickog
sindroma najvise je bilo dece sa izmerenom cIMT 1,02 mm, odnosno 29 (29,5%). Na
drugom mestu po ucestalosti nalazi se cIMT od 1,03 mm izmerena kod 19 dece (19,3%).
Raspon cIMT krece se od 1,01 mm (6 ili 6,1%) do 1,09 mm (2ili 2,04%).

Od ukupnog broja ispitanika na pocetku istrazivanja 2011. godine 75 (43,3%) ispitanika
sa 3 i viSe parametara metabolickog sindroma imalo je cIMT = 1,07 £0,18. To jeza 0,0 4
mm viSe u odnosu na ispitanike sa 1 i 2 parametra metabolickog sindroma, koja je
iznosila 1,03 mm.

Raspon cIMT u grupi ispitanika sa 3 1 viSe parametara metabolickog sindroma na pocetku
istrazivanja krece se od 1,02 do 1,17 mm. Najvise ispitanika (26) je sa prose¢nom cIMT
1,07 mm, zatim sa 1,08 mm (14). Sa najvisSom cIMT je 1 ispitanik (1,17 mm) a zatim
sledi takode 1 ispitanik sa cIMT 1,12 mm.

Na kraju istrazivanja 2015. godine, raspon cIMT kretao se od 1,04 mm do 1,50 mm.
Najvise ispitanika 25 (14,4%) imalo je prose¢nu cIMT 1,9 mm. Na drugom mestu je 21
ispitanik (12,1%) sa prosecnom cIMT 1,24 mm. Interesantan je podatak da su Cetiri
ispitanika imali cIMT 1,40 mm. Prose¢nu cIMT 1,08 mm imalo je 17 (9,8%), dok je
cIMT 1,07 mm imalo 12 (6,9%) ispitanika. Cak 20 (11,5%) imalo je cIMT 1,25 mm, dok
je 10 (5,7%) ispitanika imalo cIMT 1,19 mm.

Na kraju istrazivanja 2015. godine kod ispitanika sa 1 1 2 parametra metabolickog
sindroma kojih je ukupno bilo 98 (56,6%) prose¢na cIMT iznosila je 1,09 £ 017 mm.
Prose¢na debljina cIMT za ovu grupu na pocetku ispitivanja 2011. godine iznosila je
1,03 £ 0,15 mm. To znaci da je cIMT povecana za 0,06 mm u periodu od 4 godine §to je
statisticki znacajno.

Kod ukupno 75 ispitanika sa 3 i viSe parametara metabolickog sindroma na kraju
istrazivanja prose¢na cIMT iznosila je 1,24 £ 0,22 mm. To je statistiCki znacajno vise
za istu grupu u odnosu na 2011. godinu kada je prose¢na cIMT iznosila 1,07 £0,18.
Nakon cetiri godine pracenja kod ispitanika sa tri i viSe parametara metaboli¢kog
sindroma evidentno je znacajno povecanje cIMT koja se na zavrsnom merenju kretala od

1,07 mm kod dva ispitanika do ¢ak 1,50 kod jednog ispitanika. To znaci da je prosecna
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cIMT povecana za 0,17 mm. Najvise ispitanika 21 (12%) imalo je cIMT 1,24 mm. Na
drugom i tre¢em mestu su ispitanici sa cIMT 1,19 mm kao i 1,25 mm koji je bilo ukupno
20 (11,5%).

U 2011. godini prilikom prvog testiranja najviSe ispitanika imalo je 7 godina Zivota,
odnosno 2004. godine rodeno je 39 (22,5%) ispitanika, a pocetkom 2005. godine
rodena su 2 ispitanika koji su u trenutku merenja cIMT takode napunila 7 godina zivota.
Po brojnosti slede ispitanici rodeni 2002. godine kojih je bilo 36 (20,8%) koji su prilikom
prvog pregleda imali 9 godina Zivota. Godine 2003. rodeno je 33 (19%) koji su prilikom
prvog ispitivanja imali 8 godina. Ukupno 33 (19%) ispitanika rodeno je 2001. godine i
oni su prilikom prvog ispitivanja imali 10 godina. Od ovog broja 30 (17,3%) ispitanika
rodeno je 2000. godine i oni su u periodu prvog ispitivanja imali 11 godina zivota.

Na kraju istrazivanja 30 (17,3%) ispitanika imalo je 15 godina zivota, dok je 33 (19%)
ispitanika imalo 14 godina zivota. Ukupno 36 (20%) ispitanika imalo je 13 godina Zivota
a 33 (19%) ispitanika imalo je 12 godina zivota. Najvise ispitanika 39 (22,5%) imalo je
11 godina zivota na kraju ispitivanja.

Raspon cIMT kod ispitanika sa 1 i 2 parametra metaboliCkog sindroma na Kkraju
istrazivanja kretao se od 1,04 mm do 1,23 mm. Najvise ispitanika (20 ili 20,4 %) imalo
je cIMT 1,09 mm. Sledi 17 ispitanika sa 1,08 mm cIMT, zatim 10 ispitanika sa 1,07 mm
cIMT i sli¢no.

U ukupnom broju ispitanika oba pola decaka je bilo 81 (46,8%). Prose¢na cIMT iznosila
je 1,05 £ 0,18 mm.

Raspon cIMT kod ispitanika muskog pola na pocetku istrazivanja kretao se od 1,01 mm
kod 4 ispitanika do 1,09 mm koliko je imalo 6 ispitanika. NajviSe ispitanika (16 ili 9,2%)
imalo je cIMT 1,07 mm. Na drugom mestu su ispitanici sa cIMT 1,03 mm (15 ili 8,6%).
Sledeci po ucestalosti su ispitanici sa cIMT 1,02 mm (14 ili 8%) 1 ispitanici sa cIMT 1,04
mm (10 ili 5,7%). U ukupnom broju ispitanika na pocetku istrazivanja osoba muskog
pola bilo je 52 (30%) sa jednim i dva parametra metabolickog sindroma. Proseéna cIMT
za ovu ispitivanu grupu iznosila je 1,03 mm +0,18. Raspon cIMT kod ispitanika muskog
pola na pocetku istrazivanja kretao se od 1,01 mm kod 4 ispitanika do 1,09 mm koliko je
imalo 6 ispitanika. Najvise ispitanika (16 ili 9,2%) imalo je cIMT 1,07 mm. Na drugom

mestu su ispitanici sa cIMT 1,03 mm (15 ili 8,6%). Sledeci po ucestalosti su ispitanici sa
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cIMT 1,02 mm (14 ili 8%) i ispitanici sa cIMT 1,04 mm (10 ili 5,7%).

U ukupnom broju ispitanika na pocetku istrazivanja osoba muskog pola bilo je 52 (30%)
sa jednim i dva parametra metabolickog sindroma. Prose¢na cIMT za ovu ispitivanu
grupu iznosila je 1,03 + 0,18 mm. Medu ovom ciljnom grupom najvise je ispitanika 14
(8%) sa cIMT 1,02 mm. Odmah zatim je grupa od 13 (7,5%) sa cIMT 1,03mm. Na
treCem mestu je grupa ispitanika 9 (5,2%) koji su imali cIMT 1,04mm. Po ucestalosti se
izdvaja i 5 (2,8%) ispitanika sa cIMT 1,07 mm kao i grupa od 4 (2,3%) ispitanika sa
cIMT 1,01 mm.

Na pocetku istrazivanja registrovano je ukupno 29 (16,7%) ispitanika muskog pola sa tri i
viSe parametara metaboli¢kog sindroma. Prosecna cIMT za sve ispitanike iz ove grupe
iznosila je 1,07 £ 0,17 mm. Za ovu ciljnu grupu raspon cIMT kretao se od 1, 03 mm ( 2
ili 1,15%) do 1,09 mm (5 ili 2,8%) ispitanika. NajviSe ispitanika 17 (9,8%) imalo je
cIMT 1,07 mm. Po ucestalosti na drugom mestu bila je grupa ispitanika sa cIMT 1,08
mm (7 ili 4%).

U ukupnom broju ispitanika osoba zenskog pola bilo je 92 (53%). Prose¢na cIMT na
pocetku istrazivanja iznosila je 1,05 + 0,18 mm. Postoji znacajna podudarnost u odnosu
na ispitanike muskog pola kod kojih je cIMT takode iznosila 1,05 mm. U posmatranom
periodu raspon cIMT kod ove ciljne grupe kretao se od 1,01 mm (2 ili 1,15%) do
1,17mm (1 ili 0,5%). Najvise ispitanica 25 (14,4%) imalo je cIMT 1,07mm. Na drugom
mestu je grupa od 16 (9,25) ispitanica sa cIMT 1,02 mm. Slede ispitanice sa cIMT 1,09
mm itd.

U odnosu na ukupan broj ispitanika oba pola sa 1 i 2 parametra metabolickog sindroma
na prvom testiranju bilo je 46 (26,5%) osoba zenskog pola. Ispitanika muskog pola iz
iste ciljne grupe bilo je vise, odnosno 52 (30%). Prose¢na cIMT ispitanica sa jednim i
dva parametra metabolickog sindroma iznosila je 1,04 +0,18 mm. Prose¢na cIMT za
muskarce sa jednim i dva parametra metabolickog sindroma iznosila je 1,03 =+ 0,18 mm.
To znaci da je razlika 0,01 mm na strani devojéica.

Raspon cIMT u ovoj podgrupi na pocetku istrazivanja krec¢e se od 1,01 mm do 1,09 mm.
NajviSe ispitanica bilo je sa cIMT 1,02 mm i to 15 (8,6%), Sto je priblizno ucescu
ispitanika muskog pola iste ciljne grupe kojih je bilo 14 (8%). Razlika je u odnosu na

drugu po ucestalosti grupu u poredenju sa muskim ispitanicima. U ovoj grupi na drugom
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mestu su ispitanice sa prose¢nom cIMT 1,07 mm kojih je bilo 10 (5,7%). Kod ispitanika
muskog pola na drugom mestu je podgrupa sa prose¢nom cIMT 1,03 mm, ito 13 (7,5%).
U prvoj fazi pregledano je 46 (26,5%) ispitanika zenskog pola sa tri i viSe parametara
metabolickog sindroma. Ispitanika Zenskog pola u ovoj grupi bilo je znacajno vise u
odnosu na ispitanike muskog pola kojih je bilo 29 (16,7%). Prose¢na cIMT iznosila je
1,06 £ 0,18 mm. Kod ispitanika muskog pola prose¢na cIMT iznosila je 1,07 = 0,17
mm, §to je za 0,01 mm viSe u odnosu na ispitanike Zenskog pola. U ovoj ciljnoj grupi
raspon cIMT kreée se od 1,02 mm do 1,17 mm. Najvise ispitanica 15 (8,6%) imalo je
cIMT 1,07 mm, Na drugom mestu je 8 (4,6%) ispitanica sa prose¢nom cIMT 1,09 mm a
na treCem 7 (4%) ispitanica sa cIMT 1,08 mm.

Na kraju istrazivanja 2015. godine 81 ispitanik muskog pola imao je prose¢nu cIMT 1,14
+ 0,17 mm. Prosecna cIMT za sve ispitanike na kraju istrazivanja iznosila je 1,16 + 0,21
mm. Iz toga proizilazi da je kod ispitanika muskog pola prose¢na cIMT bila niza za 0,2
mm. Kod jednog ispitanika na kraju istrazivanja izmerena je cIMT 1,50 mm (0,5%).
Takode kod jednog ispitanika izmerena je CMT 1,40 mm. Najvise ispitanika imalo je
cIMT 1,09 mm (10 ili 5,7%). Sa jednim i dva parametra metabolickog sindroma bilo je
52 ispitanika §to ¢ini 30% ukupnog broja ispitanika. Prose¢na cIMT za ovu ciljnu grupu
iznosila je 1,09 £ 0,20 mm.

Na kraju istrazivanja medu ispitanicima muskog pola sa jednim i dva parametra
metabolickog sindroma najviSe je bilo ispitanika prose¢ne cIMT 1,09 mm (11 ili 6,3%).
Na drugom i tre¢em mestu su ispitanici sa prose¢nom cIMT 1, 08 mm i 1,07 mm ( 8 ili
4,6% ). Najveca cIMT registrovana je kod jednog ispitanika i iznosila je 1,22 mm.

U ukupnom broju ispitanika muskog pola sa tri i viSe parametara metabolickog sindroma
na kraju istrazivanja bilo je 29 (16,7%) ispitanika. Prose¢na cIMT iznosila je 1,24 £ 0,20
mm.

Raspon cIMT kod ove grupe ispitanika krec¢e se od 1,09 mm (1 ili 0,5%) do 1,50 (1 ili
0,5%) ispitanika. NajviSe ispitanika imalo je proseénu cIMT 1,24 mm (7 ili 4%). Na
drugom mestu je grupa od 4 (2,3%) ispitanika sa prose¢nom cIMT 1,25 mm.

Prose¢na cIMT kod ispitanika Zenskog pola na kraju istrazivanja iznosila je 1,15 + 0,19
mm. U odnosu na prose¢nu cIMT ispitanika muskog pola (1,14 mm) to je za 0,01 mm

viSa prosecna CIMT.
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Raspon cIMT kod ovih ispitanica kretao se od 1,04 mm (4 ili 2,3%) do 1,40 mm (3 ili
1,73%). Najvise ispitanica 14 (8%) imalo je prose¢nu cIMT 1,24 mm. Na drugom mestu
su ispitanice sa cIMT 1,09 mm (8 ili 4,6%).

Kod ispitanica sa jednim i dva parametra metabolickog sindroma na Kraju istrazivanja
2015. godine prose¢na cIMT iznosila je 1,09 £ 0,19 mm.

Prosec¢na cIMT kod ispitanica sa tri i viSe parametara metabolickog sindroma na kraju
istrazivanja iznosila je 1,23 £ 0,20 mm. U ispitivanoj ciljnoj grupi raspon cIMT krece se
od 1,09 mm (2 ili 1,15%) do 1,40 mm (3 ili 1,7%). Najvise ispitanica imalo je cIMT 1,24
mm (14 ili 8%).

U grupi ispitanika sa tri 1 viSe parametara metabolickog sindroma signifikantno su viSe
vrednosti debljine intime i medije karotidne arterije u odnosu na grupu sa jednim i dva
parametra metabolickog sindroma.

Debljina intime 1 medije najvise se uvecava za ispitivani period od Cetiri godine kod dece
koja boluju od nelecene hiperholesterolemije tako da postoji linearna progresija.
Gojaznost utice na promene na zidovima krvnih sudova §to se vidi iz znadajnog
povecéanja debljine kompleksa intime i medije u odnosu na godine ispitivanja.

U grupi ekstremno gojazne dece ovo povecanje se eksplicitno manifestuje.

Dokazali smo merenjem vrednosti kompleksa intime i medije pojavu ateroskleroze i
ateroskleroti¢nih promena u najranijoj zivotnoj dobi.

Utvrdeno je da klini¢ki parametri kao $to su trajanje gojaznosti utiu i u pozitivnoj su
korelaciji sa ateroskleroti¢nim lezijama.

Potrebno je kod dece i adolescenata odredjivati i pratiti indeks telesne mase jedanput
godisnje, kako bi se na vreme prepoznala gojaznost i prevenirali njeni negativni uticaji.
Pored neophodnih preventivnih mera za redukciju gojaznosti, kao faktora rizika koji
moze dovesti do ozbiljnih metaboli¢kih poremeéaja, potrebno je egzaktno determinisati
kriterijume za postavljanje dijagnoze metabolickog sindroma u S$to ranijem uzrastu.
Metabolicki sindrom u de¢jem uzrastu karakteriSu odredjene specifi¢nosti koje ga
diferenciraju od istog sindroma kod odraslih.

U svim grupama ispitanika najbolje se pokazala korelacija izmedu obima struka i BMI.
Kod gojaznih adolescenata postoji poviseni nivo insulinske rezistencije.

Kod gojaznih adolescenata kod kojh postoji vece prisustvo parametara metaboli¢kog
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sindroma smanjena je sekrecija insulina.

Kod svih gojaznih adolescenata sa raznim stepenom gojaznosti postoji poremecaj odnosa
insulinske sekrecije i rezistencije.

Znacajno se pomera granica naprijed u pojavi gojaznosti medu adolescentima.

Sa poviSenim obimom struka bilo je 170 gojazne dece (98,3%).

Sa poviSenim krvnim pritiskom bilo je 61 (35,3%) gojazne dece.

Povisene vrednosti holesterola imalo je 17 (9,8%) gojazne dece.

PoviSene vrednosti triglicerida imalo je 14 (8,1%) gojazne dece.

PoviSene vrednosti LDL holesterola ima 38 (21,9%) gojazne dece.

Vrednosti glikemije nataSte, u toku testa opterecenja glikozom, od 5,6 do 6,1 mmol/I
imalo je 20 (95,2%) gojazne dece.

Poremecenu fasting glikemiju (IFG) imalo je 1 dete (4,76%). To je devojéica sa |l
stepenom gojaznosti.

Poremecenu tolerancija glukoze imalo je 4 (19,04%) dece od kojih je 3salll,alsall
stepenom gojaznosti.

PoviSene bazalne vrednosti insulina imalo je 1 dete (4,76%) i to sa ll stepenom
gojaznosti.

Vrednosti glikemije i insulina 2 sata nakon opterecenja rastu sa stepenom gojaznosti.
Postoji statisticki znac¢ajna razlika izmedju vrednosti glikemije 2 sata posle opterecenja

izmedju dece sa Il I 11l stepenom gojaznosti - Mann-Whitney, exact test, p = 0,033).

Vrednosti insulina rastu sa stepenom gojaznosti tako da postoji statisti¢ki znacajna
razlika u vrednostima insulina kod dese sa | u odnosu na decu sa Il stepenom gojaznosti
(p=0,003).
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ARIC - Atherosclerosis Risk in Communities
ASE - American Society of Echocardiography
AHA - Americko udruzenje za bolesti srca
ASA - Americko udruzenje za mozdani udar

AUC - povrsina ispod ROC krivulje
ARC - nucleus arcuatus

AMPK - AMP-aktivisana protein kinaza
AgRP - agouti peptid

BMI - indeks telesne mase

B - indeks krutosti arterijskog zida
B- mod - B-prikaz

CB - bulbus karotidne arterije,

CCA - zajednicka karotidna arterija,

cIMT - debljina intima i medija kompleksa karotidne arterije,
CRP - C reaktivni protein

CAC - kalcijum koronarnih arterija

CAD- koronarna arterijska bolest

CC - koeficijent popustljivosti

CCA - zajednicka karotidna arterija
CDI - obojeni dopler

CI - interval pouzdanosti

CV - kardiovaskularni

CVD - kardiovaskularna bolest
CVREF- kardiovaskularni rizi¢ni faktor

DM — Secerna bolest,



DC - koeficijent rastezljivosti

ECA - spoljna karotidna arterija,
ET-1 = endotelin-1
EGIR - Evropska grupa za proucavanje insulinske rezistencije

ESC - Europsko kardiolosko drustvo
ESH - Europsko drustvo za hipertenziju

FRS - Framinghamska rizi¢na skala

GUK - glukoza u krvi
GFR - brzina glomerularne filtracije,

GLUT - glukozni transporter
GSK3 - glikogen-sintaza- kinaza 3

HDL - lipoprotein visoke gustoce,

HOMA - indeks insulinske rezistencije
ICA - unutrasnja karotidna arterija,

IDF - Medunarodna federacija za dijabetes
LDL - lipoprotein niske gustoce

IM - infarkt miokarda

IMT- debljina intime medije

IRS-1 - insulin-receptor-supstratat-1

IGF-1 — faktor rasta slican insulinu 1

IL-1 Ra - IL-1 receptor antagonista

MONW — metabolicki gojazni normalno uhranjeni

MHO - metabolicki zdravi gojazni

MAP-kinaza - mitogen aktivirajuca protein kinaza
NCEP:ATP |1l - Nacionalni edukativni program za lijecenje holesterola odraslih, panel
i

NHANES Ill - Tre¢e nacionalno ispitivanje zdravlja i ishrane

NAFLD - nealkoholna masna bolest jetre



OGTT - oralni test za toleranciju na glukozu
OLS-osnovni lipidni status (holesterol,HDL,LDL, trigliceridi)

OS - ohima struka

PH- Porodi¢na hiperholesterolemija

PS - suma debljina aterosklerotskih plakova

RB - desna zajednicka karotidna arterija
SBP - sistolni krvni pritisak,
SZO - Svetska zdravstvena organizacija

sdLDL - male guste LDL cestice

sdHDL - male guste HDL ¢estice

UZV - ultrazvuk

WCSA - povrsina preseka arterijskog zida

WLR - omer debljine zida i Sirine lumena arterije

YEM - Youngov modul elasti¢nosti
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