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1. УВОД 

Гојазност, хронични поремећај чија учесталост се повећава код одраслих, 

адолесцената и деце, сада се сматра светском епидемијом, те постаје веома важна тема 

у здравству.  

У многим популацијама, преваленција предгојазности и гојазности је нагло 

порасла у последњих 20 година. Процењено је да постији ризик да буду присутне у 

50%, односно 25% популације (1).   

Постојање гојазности је предиспозиција за настанак бројних патолошких стања, 

укључујући кардиоваскуларне болести (2), дијабетес типа 2 (3), неалкохолну масну 

болест јетре (4), појаву одређених врста карцинома (5,6), апнеју у сну (7), остеоартритис (8), 

астму (9)  и повећан ризик од превремене смрти (10), што доводи и до повећаних 

трошкова здравствене заштите широм света (11). 

Предиспонирајући фактори за настанак гојазности укључују претерани унос 

хране, недостатак физичке активности и генетску предиспозицију (12). 

Интраабдоминална акумулација масног ткива, показано је, има већи утицај на 

развој кардиометаболичких и сродних поремећаја од његове периферне дистрибуције 
(13). 

Повећана доступност слободних масних киселина, ослобађање 

проинфламаторних цитокина и адипокина из масног ткива јетре, инсулинска 

резистенција и инфламација, као и последичне дислипидемије су неки од бројних 

метаболичким поремећајима повезаних са овим стањем (14). 

У светлу тренуто постојеће епидемије гојазности намеран губитак тежине, уз 

пратеће повољне промене у саставу тела и позитивне  метаболичке ефекте, постаје 

незаобилазна терапијска процедура, а нутритивна медицинска терапија добија ново 

значење и незамењиво место у медицинским процедурама. 
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1.1. ДЕФИНИЦИЈА ГОЈАЗНОСТИ 

Телесна маса представља збир тежине органа, мишића, костију, телесних 

течности и масног ткива. Све ове компоненте или само неке, мењају се у току раста, 

репродукције, у зависности од нивоа физичке активности и као резултат старења. У 

одржавању сталне телесне масе учествују сложени нервни, хормонски и биохемијски 

системи који одржавају баланс енергетског уноса и енергетске потрошње унутар 

прецизних граница (15). 

Најчешћа абнормалност овог баланса је гојазност. Гојазност се дефинише као 

вишак телесних масти у организму. Сматра се хроничном запаљенском болешћу у којој 

је присутна неуобичајена или прекомерна акумулација масти у масном ткиву (16). 

Гојазност настаје као резултат позитивног енергетског биланса. Прекомерна 

телесна маса (предгојазност) и гојазност представљају два облика исте болести, која је 

хронична, мултифакторијална и комплексна (17)
. 

Егзогена и ендогена гојазност су два основна типа гојазности. Као што и сам 

префикс каже – егзогена гојазност настаје због спољашњих фактора (стил живота) док 

ендогена има узроке у самом организму (ендокрини тумори, Кушингов синдром...) (15). 

1.2. ЕТИОЛОГИЈА ГОЈАЗНОСТИ 

Промене у начину живота као што су доступност хране богате калоријама и 

физичка неактивност су новонастале у еволуцији човечанства и сматрају се одговорним 

за развој гојазности, која је достигла размере епидемије постајући један од водећих 

здравствених проблема.  

Преваленција гојазности, која је драматично повећана током последњих 30 

година, резултат је промењеног животног стила. Она је последица удруженог дејства 

више различитих утицаја: наследних особина, метаболичких, психолошких, 

културолошких и социјалних, дакле, интеракције генотипа и фактора спољне средине 
(18). 

Теорије које сугеришу поремећај у уносу енергије се ослањају на факторе који 

утичу на глад, апетит и ситост. Теорије које се односе на поремећај у утрошку енергије 

базирају се на термогеном утицају хране, физичкој активности и базалном 

метаболизму. Наслеђе и околина имају утицаја и на унос и на потрошњу енергије. 
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1.2.1. Наследни фактори 

Многи од хормонских и неуротрансмитерских фактора који су укључени у 

регулацију тежине одређени су генетски. Ово укључује краткорочне и дугорочне 

сигнале који одређују ситост и храњење. Мали дефекти у њиховој експресији могу 

значајно допринети добитку у тежини. Број и величина масних ћелија, регионалана 

дистрибуција и базални метаболизам, такође су генетски детерминисани.  

Прве студије о утицају наслеђа на гојазност процениле су да је оно заступљено  од 

66% до 80%. Много реалнија претпоставка о наследности индекса телесне масе је око 

33% (19). Број гена, маркера и хромозомалних регија повезаних с фенотипском 

гојазношћу је преко 250 и налазе се на сваком хромозому осим хромозома ипсилон (20). 

Ни једна до сада идентификована генетска варијанта не игра главну улогу у 

настанку гојазности. Сматра се да је гојазност хетерогена и полигенска, да и неће бити 

главних гена већ 20 и више уобичајених генетских варијанти, свака понаособ, које могу 

допринети малом генетском оптерећењу (21). Гени повећавају осетљивост за гојазност, 

али остали фактори морају бити присутни да би се она испољила. Главни фактор је 

окружење (22). 

1.2.2. Фактори средине 

Докази значајно указују да су обрасци исхране и физичке активности главни 

узрочници проблема прекомерне тежине у индустријским друштвима и да постоји 

несклад између тога како живимо и каква нам је генетска основа (22). Прекомерни унос 

енергије може бити активан и пасиван. Активно преједање у западним друштвима је 

делом резултат великих порција које су прихваћене као стандард. Величина порције и 

број калорија које ресторани и ланци брзе хране нуде за један оброк често прелазе дневне 

енергетске потребе. Пасивно преједање односи се на велики енергетски унос. Код 

пасивног преједања количина хране није велика, али је велика њена енергетска вредност 
(23). 

Истраживања потврђују да храна и укус хране изазивају пријатност (24). У 

уобичајеним ситуацијама како се уноси храна тако се смањује осећај пријатности. Ово 

смањење је познато као сензорно специфична ситост и повезана је избором друге врсте 

хране током оброка (25). Иако сензорно специфична ситос може утицати на 

разноврсност узете хране такође може водити у превелик унос калорија. Ефекат 

уношења већег калоријског уноса од потребног уобичајено је праћен малом 

енергетском потрошњом. 
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Фактори околине и генетски фактори укључени су, дакле, у сложену интеракцију 

варијабли које моделирају психолошки и културолошки утицаји, а потом и 

физиолошки регулаторни механизми. Природа и узроци гојазности зато ће 

представљати поље интензивног и континуираног изучавања и даље. 

1.3. ЕПИДЕМИОЛОГИЈА ГОЈАЗНОСТИ  

2000. године први пут у људској еволуцији број одраслих с вишком телесне масе 

је превазишао број оних који су потхрањени (26). Светска здравствена организација 

(СЗО) процењује да је више од 1 милијарде одраслих предгојазно широм света, од којих 

је 300 милиона процењено на основу индекса телесне масе (ИТМ) гојазно (ИТМ ≥ 30 

kg/m²) (27). 

На глобалном нивоу, најмање 20 милиона деце млађе од 5 година је у 2005. год. 

било гојазно, што јасно указује на значај и величину проблема (28). 

У 2010. години 43 милиона деце предшколског узраста је гојазно у свету, а још 92 

милиона има прекомерну телесну масу, са повећаним ризиком за различита обољења 

која су у вези са исхраном. Од 1990. до 2010. год. преваленца гојазности код одраслих 

порасла је са 4,2% на 6,7%. Светска здравствена организација је предвидела да ће 2015. 

год. у свету бити 2,3 милијарде предгојазних и 700 милиона гојазних особа (29,17). 

Распрострањеност особа са прекомерном тежином и гојазношћу се повећава 

алармантном брзином у развијеним, али и земљама у развоју широм света (16).  Чак је 

више од 1,1 милијарде људи у свету, пре само десет година било са прекомерном 

тежином, а 312 милиона људи имало је ИТМ > 30 kg/m2, и припадало је популацији 

гојазних (10). 

Забрињавајућа је чињеница да мноштво епидемиолошких студија указују на то да 

су прекомерна тежина и гојазност важни фактори ризика за настанак шећерне болести, 

метаболичког синдрома, кардиоваскуларних болести, масне јетре неалкохолне 

етиологије (4), нарушавања имуног система у условима метаболичког стреса, малигних 

болести (са повећаним ризиком за развој неколико типова карцинома, посебно 

гастроинтестиналних, жлезданих, малигних болести репродуктивних органа), 

опструктивне апнеје у сну (7), остеоартрозе (8), астме (9) и преране смрти (30,31). Америчко 

друшво за проучавање рака претпоставља да ће у наступајућем периоду од ове болести 

оболети 1,5 милион људи са чак 0,5 милиона смртних случајева годишње. У једном од 

пет ових случајева малигна болест би настала због гојазности (31). 
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Поред тога, гојазност може отежавати исход лечења, погоршавати прогнозу и 

повећавати морталитет (32), те релевантно томе, она је јавноздравствени изазов, што 

потребу за њеним лечењем чини већом. 

1.4. ХИСТОПАТОФИЗИОЛОГИЈА МАСНОГ ТКИВА 

У описивању масног ткива најчешће се користи модел који дели тело у масно 

ткиво и ткиво без масти. У масно ткиво улази сва маст у телу укључујући и оно у мозгу, 

костима и масном ткиву. Ткиво без масти се може разложити на воду, протеине и 

минералне компоненте (33). Ткиво без масти је заступљеније у већем проценту код 

мушкараца у односу на жене, повећава се физичком активношћу и смањује старењем.  

Масно ткиво се дели у есенцијално и неесенцијално (складишно). Есенцијално 

масно ткиво је неопходно за физиолошко функционисање организма. Налази се у 

малим количинама у коштаној сржи, срцу, плућима, јетри, слезини, бубрезима, 

мишићима и липидима богатом ткиву у нервном систему. 

Највећи физиолошки проценат масти (око 25%) је код десе од 6 месеци. Само код 

мршаве деце долази одрастањем до пада овог процента. У доби од 6 година долази до 

пораста процента масног ткива који је већи код девојчица у односу на дечаке. После 

адолесценције повећање процента телесне масти је на рачун повећања величине ћелије. 

Број ћелија се не повећава док се не достигне максимална величина постојећих. Број 

ћелија се не смањује смањењем тежине. 

Код мушкараца се око 3% масног ткива сматра есенцијалним, а код жена 12%. 

Енергетска резерва органима је маст ускладиштена као триглицериди у депоима масног 

ткива. Ово неесенцијално масно ткиво накупља се испод коже и око унутрашњих 

органа. Укупно масно ткиво повезано с оптималним здрављем је од 8% до 24% код 

мушкараца и 21% до 35% код жена (34). 

1.4.1. Браон и бело масно ткиво 

Масно ткиво се налази углавном испод коже у мезентеријуму и оментуму као и 

ретроперитонеално. Иако је примарно маст, у њему се налази и мала количина 

протеина и воде (35). 

Ћелије масног ткива су уграђене у структуру везивног ткива и садрже широк 

дијапазон типова ћелија, укључујући преадипоците, адипоците, имуне ћелије и 

ендотелијалне ћелије (36). 
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Постоје две врсте масног ткива: браон масно ткиво (БрМТ) и бело масно ткиво 

(БМТ). БрМТ је углавном везано за детињство – то је маст која је специјализована за 

генерисање топлоте. Она је код одраслих лоцирана око врата и великих крвних судова 

грудног коша (36). БМТ, с друге стране, је главни извор енергетских резерви и 

доминантно масно ткиво одраслих. Код здравих људи, који нису гојазни, бело масно 

ткиво чини до 20% телесне масе мушкараца и 25% телесне масе жена. БМТ представља 

главни извор масних киселина у телу које се користе као енергетски супстрат за 

стварање аденозин трифосфата путем оксидативне фосфорилације (37). БМТ има још 

неколико кључних функција у контроли метаболизма путем енергетске хомеостазе, 

адипоцитне диференцијације и инсулинске осетљивости (38). 

Главна функција БМТ је складиштење липида. Током складиштења адипоцит је у 

стању да мења свој пречник и запремину, те је његова величина од 20-200 μm у пречнику 
(39). 

1.4.2. Периваскуларно, епикардиајлно и паракардијално – беж масно ткиво  

Периваскуларно и епикардијално масно ткиво је нормално присутно код људи и 

других сисара. Поред тога што окружује коронарне артерије, периваскуларно масно 

ткиво окружује и аорту, средње мезентеричне, и мале артерије (глутеалну), а његова 

функција се вероватно разликује у свакој од ових анатомских структура (40). 

Епикардијално масно се увлачи под висцерални перикард, лежи директно уз миокард и 

околне коронарне артерије. Људско епикардијално масно ткиво је морфолошки слично 

белом масном ткиву (41). Епикардијално масно ткиво има велику улогу, како у липогенези 

тако и у липолизи, а уједно је локални депо масти. Складишти вишак слободних масних 

киселина као триглицериде у време вишка и ослобађа их срцу у време метаболичког 

стреса (42). Паракардијално масно ткиво је маст која окружује паријетални перикард, и 

назива се “медијастинална маст” или “торакална” маст. Недавни подаци сугеришу да ово 

може да буде “беж” масно ткиво, јер морфолошки има карактеристике и белог и браон 

масног ткива (43). Перикардна маст је дефинисана као комбинација паракардијалне и 

епикардијале масти (44). Код мршавих људи периваскуларно масно ткиво је способно да 

лучи многе корисне адипокине, од којих је адипонектин изгледа доминантан (45,46,47). 

Ослобођени адипонектин из глутеалне масти има вазодилаторни утицај на мале артерије, 

а ова антиконтрактилна функција је изгубљена у гојазности, због његовог смањења са 

једне, и повећане концентрације фактора туморске некрозе-α (ФТН-α), са друге стране 
(45). 
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1.4.3. Хистологија адипоцита 

Зрели адипоцит се састоји од велике централне масне капи коју окуружује танак 

појас цитоплазме у којој се налази једро и митохондрије. Маст заузима 80% до 95% 

њиховог волумена. Масно ткиво се повећава или повећањем величине већ присутних 

масних ћелија (хипертрофија) или повећањем њиховог броја (хиперплазија). Добитак у 

тежини може настати као резултат хипертрофије, хиперплазије или као њихова 

комбинација. Гојазност се увек карактерише хипертрофијом, док само неке форме 

укључују и хиперплазију (48). Када долази до смањења телесне тежине величина масних 

ћелија се смањује. 

1.4.4. Физиологија адипоцита 

У скорије време адипоцити су укључени у модулацију низа физиолошких 

одговора, укључујући метаболизам липида, хомеостазу глукозе, запаљење, ангиогенезу, 

хемостазу и регулацију крвног притиска. 

Адипоцити складиште триглицериде (ТГ). Око 90% адипоцита је липидна 

капљица, а преосталих 10% чини цитоплазма, митохондрије, једра, и друге органеле. 

(Слика 1.) 

 
(Слика 1.) Складиштење ТГ у адипоцитној ћелији.  

Око 90 % адипоцита је липидна капљица. Липопротеинска липаза врши хидролизу триглицерида у 

хиломикронима у липопоротеинима мале густине у моноглицериде и слободне масне киселине. 

Слободне масне киселине улазе у ћелију и бивају трансформисане у ТГ (16). 

Већина ускладиштених масти потиче директно из триглицерида хране. Састав 

масних киселина масног ткива одражава маснокиселински састав хране. Вишак протеина 

и угљених хидрата може се претворити у масне киселине у јетри процесом липогенезе. 

Код исхране богате угљеним хидратима, нарочито у форми простих шећера, долази до 
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липогенезе, али она не представља значајан допринос пуњењу депоа масти (49).  Вишак 

енергије из угљених хидрата ће довести до повећања телесне масе, али не липогенезом 

него супресијом оксидације масти (50). Зато је и препорука да се само смањи унос 

дијетних масти неадекватна. Укупан број калорија остаје кључан у регулисању телесне 

тежине. 

Липолиза је под строгом хормонском регулацијом, с инсулином и катехоламинима 

који имају опозитно деловање на тај процес, али и другим аутокриним и паракриним фа-

кторима који могу имати утицаја на ту регулацију (51). 

Други молекул по значају током преузимања и отпуштања липидних капљица 

масти од стране адипоцита је протеин перилипин, који ограничава приступ ТГ липази у 

време нестимулисаног стања (52). Протеини носачи који се везују за слободне масне 

киселине, еикосаноиде и ретиноиде, сматра се, омогућавају пренос масних киселина 

између екстра-и интрацелуларних мембрана (53) и липофилних молекула са спољашње 

стране мембране ћелије на интрацелуларне рецепторе, као што је ППАР (54), аквапорин 

7 који експортује молекул глицерола отпуштен из ТГ (55) и ЦД36 који олакшава 

транспорт слободних масних киселина кроз плазма мембрану (56). 

 

1.4.5. Адипоцитна секреција и рецептори 

Први пронађен сигнални молекул који потиче из адипоцита био је лептин, 1994. 

године (57). Од тада је уочен огроман број сигналних молекула који су придодати листи. 

Слично томе, уочени су и адипоцитни плазма мембрански рецептори, попут рецептора 

за цитокин, тиреоидни стимулирајући хормон, глукагон, интерлеукин-6, ФТН-α, 

гастрин /холецистокинин-Б, неуропептид Y-Y 1, атријални натриуретични пептид, 

епидермални фактор раста, из тромбоцита изведени фактор раста, фактор раста 

фибробласта, гастрин инхибиторни пептид, глукагону сличан пептиду-1, ангиотензин, 

лептин. Затим рецептори: хормона раста, простагландина, аденозина, липопротеин 

липазе и инсулина; липопротеина веома ниске густине, липопротеина мале густине, и 

липопротеина високе густине, катехоламинских рецептора β1, β2, β3, α1, α2 и 

нуклеусних рецептора, пероксизомног пролифераторног активатора α ретиноичне 

киселине, естрогена, андрогена, витамина Д, тироидног хормона, прогестерона и 

глукокортикоида (39,16). (Слика 2.) 
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(Слика 2.) Схема динамичне сигналне активности адипоцита 

 

1.4.6. Липопротеинска липаза 

Триглицериди из хране се транспортују у јетру као део хиломикрона и из крви 

уклањају дејством ензима липопротеинске липазе. Липопротеинска липаза уклања на 

периферији и триглицериде синтетисане у јетри који су део липопротеина веома ниске 

густине. Активност липопротеинске липазе се повећава у периодима пораста телесне 

тежине и код мршавих и код гојазних (58). Након завршетка губитка телесне масе 

активност липопротеинске липазе се враћа на нормалу само код претходно мршавих. 

Ког претходно гојазних њена активност се не смањује него напротив повећава чиме се 

делом објашњава брз поновни добитак у тежини који је веома чест. 

1.4.7. Резиме метаболичких функција масног ткива 

Масно ткиво на различитим анатомским локацијама, или чак у оквиру истог 

депоа, може се разликоватии у погледу своје метаболичке функције. Бело масно ткиво 

састоји од великих унилокуларих адипоцита чија је примарна функција складиштење 

енергије у облику триглицерида. Браон масно ткиво садржи мултилокуларне адипоците 

с великим бројем митохондрија, најчешће у младих сисара. Његова основна функција је 

да ствара топлоту невезаном оксидативном фосфорилацијом. Трећи тип адипоцита, 

назван "беж" адипоцит, је браон адипоцит који настаје унутар белих масних депоа и 

има термогени капацитет (59,60).   

Постоји велико интересовање на пољу формирања и метаболичког активирања 

браон масног ткива како би се олакшала потрошња енергије, промовисао губитак 
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телесне масе, спречио настанак гојазност и придружених болести. Ово интересовање је 

подстакнуто недавним подацима који сугеришу, супротно ранијим сазнањима, да је 

браон масно ткиво присутно и код одраслих људи и корелира са мршавошћу, женским 

полом и инсулинском осетљивошћу (61,62).    

1.5. РЕГУЛАЦИЈА ТЕЛЕСНЕ МАСЕ 

Регулациони системи као што су неуротрансмитери, депои телесне масти, 

протеинска маса, хормони и постингестиони фактори имају значајну улогу у 

регулисању уноса хране и телесне масе. Истраживања указују да се регулација одвија и 

на краткорочној и на дугорочној бази. Краткорочна регулише узимање хране од оброка 

до оброка, а дугорочна је контролисана доступношћу масних залиха (63). Укупна 

количина калорија је значајнија од било ког нутријента појединачно. 

1.5.1. Краткорочна и дугорочна регулација 

Краткорочна контрола је фокусирана на чиноце који регулишу глад, апетит и 

ситост. Ситост се повезује с постпрандијалним стањем када се ускладиштава вишак 

хране. Глад је повезана са постапсорпционим стањем када се мобилишу ова 

складишта. Физички окидачи за глад су много јачи од оних за ситост (64). Дугорочна 

регулација изгледа да укључује повратне механизме код којих се ослобађа сигнал 

створен у масном ткиву када се мења нормалан састав тела, као што се дешава код 

губитка телесне масе. 

1.5.2. Теорија „бандажне тачке“ 

Код одраслих особа које нису гојазне депои масног ткива регулисани су на начин 

да се одржи пожељна телесна тежина. И код људи и код животиња намерне напоре да 

се гладује или преједа следи брз повратак на почетну телесну тежину која предстаља 

теорију „бандажне тачке“ на који могу утицати физиолошки фактори. Телесна маса 

остаје упадљиво стабилна упркос варијацијама вероватно захваљујући унутрашњим 

регулаторним механизмима који су генетски детерминисани (65).    

1.5.3. Термогенеза и термогени ефекат хране 

Компоненте енергетске потрошње су енергетска потрошња у миру коју 

представља базални метаболизам, енергија потрошена на вољне активности и 

термогени ефекат хране. На термогени ефекат хране (синоними су: термички, 
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постпрандијална термогенеза или специфично динамичко дејство хране) утичу 

величина оброка, састав хране, природа раније исхране, инсулинска резистенција, 

физичка активност и животна доб. Термогени ефекат хране се састоји од обавезног дела 

који је повезан са енергетском вредношћу хране и додатном променљивом 

компонентом која је вероватно одговор на преједање елиминацијом вишка енергије 

кроз стварање топлоте. Постоје резултати који указују да постоји дефицит термогеног 

ефекта хране код гојазних особа, али није јасно да ли је то узрок или последица 

гојазности (66).     

1.5.4. Енергетска потрошња у миру 

Базални метаболизам је одговоран за 60% до 70% укупне енергетске потрошње и за 

мање од 50% варијација у укупној енергетској потрошњи (67). Базални метаболизам се 

смањује с годинама и са смањењем енергетксог уноса. Када постоји недостатак енергије 

услед вољног или невољног смањења уноса хране базални метаболизам се адаптира на 

предвидиве даље губитке, убрзано се смањујући и за 15% на двонедељном нивоу. Када је 

остварен адекватан унос хране базални метаболизам се враћа на пређашњи ниво (68). 

1.5.5. Енергија потрошена на вољне активности 

Енергија потрошена на вољне активности представља најваријабилнији део 

енергетске потрошње. Под уобичајеним околностима физичка активност представља 

15% до 30% укупне енергетске потрошње (69).   

1.5.6. Неуротрансмитери  

Регулаторни систем који укључује неуротрансмитере управља храњењем у 

зависности од сигнала који се стварају у циљним ткивима. Норадреналин и допамин се 

отпуштају у симпатичком нервном систему као одговор на унос хране. Они утичу на 

активности у деловима хипоталамуса одговорним за понашање у вези с храњењем. 

Смањен унос хране доводи до смањене симпатичке аткивности и последичног 

повећања нивоа адреналина који утиче на мобилизацију супстрата (70).   

Допаминергички путеви имају улогу у поткрепљујућој улози хране.  

Смањење нивоа серотонина и неуропептида ипсилон повезано је са појачањем 

апетита за унос угљених хидрата. Кортикотропин ослобађајући фактор је моћан 

аноректични чинилац. Смањује унос хране и смањује одговор на храњење који ставрају 

норадреналин и неуропептид ипсилон. Ослобађа се током физичке активности, а 

повећане вредности се налазе код депресивних особа, и за време гладовања (71).  
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1.5.7. Цревни пептиди 

Механички контакт хране и слузокоже желуца и мишића танког црева стимулише 

лучење пептида који имају тренутан ефекат на осећај ситости. Холецистокинин се 

особађа када масти и протеини дођу у танко црево. Рецептори за холецистокинин се 

налазе у гастроинтестиналном тракту и у мозгу. Он утиче на контракције жучне кесе и 

стимулише панкреасне ензиме, а на централном нивоу смањује унос хране. Бомбезин се 

такође ствара у цревима, смањује унос хране и појачава ослобађање холецистокинина. 

Ентеростатин појачава осећај ситости након уношења масти (71). 

1.5.8. Хормони штитасте жлезде 

Тиреоидни хормони модулишу одговор ткива на катехоламине које продукује 

симпатикус. Смањење тријодтиронина смањује одговор на деловање симпатикуса и 

последично смањује адаптивну термогенезу. Ово може бити узрок добитка у телесној 

маси гојазних особа. Сматра се да је и добитак у телесној маси наког губитка, резултат 

хипометаболичког стања (72). 

1.5.9. Инсулин 

Инсулин делује у централном нервном систему инхибишући унос хране. На 

периферији је укључен у синтезу и складиштење масти. Поремећај у инсулинској 

анктивности може довести до смањења симппатичке активности и поремећаја 

термогенезе. Могуће је да гојазне особе с инсулинском резистенцијом имају 

поремећај у разлагању глукозе и смањен ниво термогенезе (58). Многе гојазне особе 

имају инсулинску резистенцију због недостатка одговора инсулинских рецептора, 

поремећену толеранцију глукозе и хиперлипидемију. Губитком телесне масе 

нормализују се сви параметри. 

1.5.10. Лептин 

Лептин је пептидни хормон, који је произведен пре свега у БМТ, али такође га 

луче ћелије плаценте, јајника, епитела дојке, браон масно ткиво, скелетни мишићи, 

жлезде фундуса желуца, коштана срж, хипофиза и јетра (73). Укључен је у 

хипоталамусну регулацију телесне масе и енергетског биланса који условљава осећај 

ситости (74). Повећање концентрације лептина у гојазних је у вези са већим количинама 

масног ткива које заузврат утиче на функцију имуног система, производњу цитокина, 

ангиогенезе, појаву карцинома и на друге процесе (75). 
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Лептин је у позитивној корелацији са количином масних наслага и 

ухрањеношћу, те сигнализира мозгу да смањи апетит. У стању гојазности, масно 

ткиво прекомерно ствара лептин, а мозак више не реагује на његов сигнал. 

Инсулин, глукокортикоиди, ФТН-α и естроген стимулишу ослобађање лептина. 

Лептин има директан ефекат на периферна ткива и индиректан на хипоталамус, 

чиме модулира имуну функцију, производњу цитокина, ангиогенезу, карциногенезу 

и друге биолошке процесе (75).   Адипонектин је хормон који се првенствено лучи у 

висцералном масном ткиву. Виши нивои адипонектина, за разлику од лептина, су у 

негативној корелацији са гојазношћу. Функција адипонектина је да се супротстави 

метаболичком догађају који је повезан са гојазношћу и хиперлептинемијом, путем 

модулације метаболизма глукозе, повећане оксидације масних киселина и 

инсулинске осетљивости, уз смањење производње инфламаторних цитокина (76). 

Лептин се лучи у масном ткиву и у корелацији је с процентом телесне масти. Жене 

имају нешто више нивое у односу на мушкарце. Губитак у телесној маси је повезан 

са смањењем нивоа лептина. 

1.5.11. Грелин  

Грелин је хормон који се примарно ствара у желуцу и делује на хипоталамус да 

стимулише храњење и на остала ткива да успоре метаболизам и смање оксидацију 

масти је грелин. Вредности грелина су највише код мршавих, а најниже код гојазних 

особа (77). 

1.6. ПРОЦЕНА СТАЊА УХРАЊЕНОСТИ И НУТРИТИВНОГ СТАТУСА 

Важан аспект у намери спровођења дијетотерапије гојазности је процена стања 

ухрањености, на почетку, током и на завршетку лечења. Досадашње коришћене методе 

појединачно спроведене, не задовољавају критеријум успешне процене, те се у сврху 

успешнијег увида у телесни састав и нутритивни статус испитиваног, препоручује:  

- Детаљна анамнеза (лична и породична историја болести, медикаментна и 

дијетарна суплементација, конзумирање алкохола и дувана, физичка активност,  

социјална анамнеза…). 

- Физикални преглед (специфични и неспецифични знаци који упућују на 

последице поремећаја исхране попут постојања едема, сенилног аркуса, ксантелазми, 

појачаног знојења, поспаности...)  

- Антропометријска испитивања (телесна маса и промене телесне масе, висина, 

дебљина кожних набора, обим надлактице, обим струка, обим кука) 
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- Биохемијска испитивања (у процени здравствених ризика код предгојазних и 

гојазних особа користе вредности метаболичких параметра у серуму (неки од њих су 

концентрација глукозе, гликозилованог хемоглобина, укупног и холестерола у 

липопротеинима врло мале густине, триглицерида) и показатеља инфалмације 

(најчешће Ц-реактивног протеина - ЦРП). 

- Функционална испитивања и тестови (ергометрија, тест провере мишићне 

снаге, одређивање густине костију, адаптације на мрак...) (77, 78,79).  

1.6.1. Класификација ухрањености на основу индекса телесне масе  

Вишак телесне масти у гојазности није могуће одредити само мерењем телесне 

масе. Гојазност се прецизније може дефинисати односом тежине и висине. Најчешће 

коришћен антропометријски индекс је индекс телесне масе (ИТМ) изражен у 

килограмима по метру квадратном висине (kg/m2).  

Тако током 1980-их дотадашњи појам „идеална телесна маса“ бива замењен 

појмом „препоручен индекс телесне масе“ (80). 

За мушкарце и жене усвојени су појмови прекомерне телесне масе (ИТМ од 25 - 

29,9 kg/m2) и гојазности (ИТМ > 30 kg/m2 ). Прецизније, на основу вредности овог 

односа, предложене су категорије које се дефинишу као: потхрањеност, нормална 

ухрањеност, прекомерна телесна маса и неколико степена гојазности. Критеријуми СЗО 

класификације су коришћени за идентификацију пацијената који су потхрањени (ИТМ 

<18,5 kg/m2), имају нормалну ухрањеност (ИТМ 18.5-24.9 kg/m2), предгојазни су (ИТМ 

25.0-29.9 kg/m2), и гојазни (ИТМ ≥30.0 kg/m2). По критеријумима СЗО класификације, 

група гојазних је даље подељена на категорије гојазних 1. степена (ИТМ 30.0-34.9 

kg/m2), 2. степена (ИТМ 35.0-39.9 kg/m2) и 3. степена или морбидно гојазне (ИТМ ≥40.0 

kg/m2). (Табела 1.) (81,82). 

 

Табела 1.Дистрибуција ухрањености по критеријуму СЗО на основу вредности 

ИТМ 
СЗО  класификација        ИТМ (kg/m2) 
Потхрањени  <18.5 
Нормална тежина 18.5–24.9 
Предгојазни  25.0–29.9 
Класе гојазности   
  1. степена 30.0–34.9 
  2. степена 35.0–39.9 
  3. степена ≥40.0 
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Повезаност повишених вредности ИТМ са појавом болести је уочена у свим 

етничким групацијама. Препознато је да ИТМ јесте у тесној вези са морбидитетом и 

морталитетом и да ризик може да варира у различитим етничким групама, тако да су у 

неким земљама и регионима већ усвојене сопствене границе за процену ризика са ИТМ 

од 23 kg/m2 као лимитом за здравствени ризик (на пример у неким азијским земљама) 

(83). Наиме, студије које су испитале повезаност антропометријских фактора ризика, 

користећи ниже вредностим ИТМ као праг за дефинисање прекомерне телесне масе, 

попут оних у Азији (84), предлажу и доследно подржавају потребу за нижим ИТМ 

вредностима у тој популацији (85).  

Ограничења која ИТМ као параметар за процену ризика има су такође препозната, 

па постоји интересовање за даљим идентификовањем алтернативних или 

комплементарних индекса који повезује постојање вишка телесних масти са ризиком за 

настанак болести.  

1.6.2. Обим струка – параметар висцералне гојазности 

Телесне масти чине есенцијалне масти, које су неопходне у нормалним 

физиолошким функцијама, и ускладиштене масти, депои који се могу стварати и 

празнити. Масно ткиво је примарно локализовано испод коже, у мезентеријуму и 

оментуму и иза перитонеума (86). 

На дистрибуцију ускладиштених масти у телу могу утицати многи фактори, попут 

уноса алкохола, пушења цигарета, период живота у коме је наступила гојазност  и 

генетски фактори. Дистрибуција телесне масти предоминантно у горњем делу тела код 

гојазних, често је повезана са повећаним уделом висцералне масноће која генерише 

метаболичке поремећеје (87).  

Процена висцералне гојазности антропометријом захтева мерење ИТМ и обима 

струка. Разлог је постојање знатне варијације у висцералној гојазности у датим ИТМ 

вредностима. Већи обим струка (ОС) продразумева већу акумулацију висцералног 

масног ткива што се тумачи као доказ да обим струка представља погодан и 

једноставан антропометријски маркер висцералне гојазности. То не може увек бити 

случај. Обим струка не разликује висцералну од субкутане гојазности. Но, на нивоу 

популације, обим струка и ИТМ су снажно повезани. За сваку дату вредност ИТМ, 

пацијент са већим обимом струка има више абдоминалне масти него пацијент са мањим 

обимом струка (88), има и већи ризик од метаболичких компликација. (Табела 2.) 
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(Табела 2.)  Обим струка и ризик од метаболичких компликација 

Ризик од метаболичких компликација Мушкарци  Жене  

Нормално < 94 cm < 80 cm 

Повећан ризик 94-102 cm 80-88 cm 

Значајно повећан ризик ≥ 102 cm ≥ 88 cm 

 

 

Дугогодишња је пракса представљања висцералне гојазности доступним 

антропометријским параметром ОС, иако у пракси лако применљива, дакле не пружа 

могућност разликовања поткожног масног ткива (ПМТ) од висцералног (ВМТ). Самим 

тим, актуелност тачне процене инсулинске осетљивости, липолитичке активности и 

производње адипоцитокина у настанку кардиоваскуларних последицама се умањује (89). 

1.6.3. Проценат телесне масти у процени ухрањености 

У процени гојазности веома је пожељно користити параметре састава тела, 

односно садржаја телесне масти и њене дистрибуције. 

Проценат телесне масти (%ТМ) се дефинише као проценат издвојене масе масти у 

целокупној телесној маси. Сматра се да је повећање масти изнад 21% за мушкарце и 

36% за жене (по проф. Б. Симићу) односно 25% и 30% (по Г. Бреју) означено 

постојањем гојазности (90). (Табела 3). Претходне студије су показале да %ТМ 

прецизније одражава састав тела од ИТМ (91). Већи %ТМ и/или ИТМ често указује на 

већи ризик од кардиоваскуларних болести (92). Међутим, однос између %ТМ и ИТМ 

није линеаран  (93). Високи %ТМ не значи висок ИТМ, и обрнуто.  

Табела 3. Референтне вредности за проценат масти у телу (по Г. Бреју) 

Категорија  Мушкарци  Жене  

Нормална 12-20% 20-30% 

Гранична  21-25% 31-33% 

Гојазност  > 25% > 33%  

 

1.6.4. Параметар односа обима струка и кука 

Раних 1980-их, две групе научника, једна из Шведске и друга из Сједињених 

Америчких држава, износе скоро истовремено чврсте доказе да једноставан индекс 
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регионалне дистрибуције телесне масти однос обима струка и кука (ОС/ОК) те он 

постаје мера снажније корелације с метаболичким компликацијама и 

кардиоваскуларним исходима него ИТМ (94). Независно од ИТМ, висок ОС/ОК постаје 

бољи показатељ повећаног ризика од дислипидемије, хипертензије, кардиоваскуларних 

болести и дијабетеса мелитуса типа 2. Већина ових студија потврдила је да је 

регионална дистрибуција масти у телу много важнија од укупног вишка телесних масти 

у настанку кардиоваскуларног ризика.  

Образложење за коришћење индекса ОС/ОК било је једноставно: већи струк за 

дати ИТМ или дати обим кука, значи да је већа вероватноћа да ће релативна количина 

абдоминалне масти бити већа (95).  

1.6.5. Индекс висцералне гојазности 

Математички индекс, назван Индекс висцералне гојазности (ИВГ) нам даје, на 

основу обима струка, индекса телесне масе, конценрације триглицерида и вредности 

липопротеина велике густине, полно специфичан параметар који указује на присуство 

повишених вредности висцералног масног ткива и осетљивост на инсулин (96). ИВГ 

индекс мења скупу дијагностику, магнетну резонанцу и компјутеризовану томографију, 

које су златни стандард за квантитативну оцену постојања висцералног масног ткива и 

поткожног масног ткива, и чини га примењивим методом у рутинској клиничкој пракси 
(97). 

ОС, главни параметар индиректне процене висцералне гојазности у клиничкој 

пракси, би требао да идентификује потребу за прерачунавањем ИВГ, а да нови индекс 

да додатне информације о висцералном масном ткиву. 

Дакле, индекс висцералне гојазности је полно специфичан емпиријско - 

математички модел, који на основу лако доступних антропометријских (ИТМ и ОС) и 

функционалних параметара (триглицерида и липопротеина врло велике густине, 

указује на дистрибуцију масног ткива и његову функцију (96). Не потиче из теоријских 

претпоставки, већ је линеарна једначина из изведених вредности односа између ИТМ и 

ОС, током објективног посматрања предгојазних и гојазних особа без коморбидитета 
(98). 

 

Формуле израчунавања Индекса висцералне гојазности за мушки и женски пол:  

МУШКАРЦИ:ИВГ = ( ОС/39,68 + (1,88 x ИТМ)) x (ТГ/1,03) x (1,31/ХДЛ) 
ЖЕНЕ:ИВГ = ( ОС/36,58 + (1,89 x ИТМ)) x (ТГ/0,81) x (1,52/ХДЛ) 
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Нормална вредност ИВГ = 1 у здравих, нормалне телесне масе са нормалном 

дистрибуцијом масног ткива и физиолошким вредностима ТГ и  липопротиенина врло 

велике густине (ХДЛ).  

 

 

Овај индекс који има тенденцију откривања поремећене функције масног ткива, 

јер укључује и факторе који су у корелацији с метаболичким синдромом, церебро- и 

кардиоваскуларним догађајима, је лако повишен за вредности ИВГ 3, умерено повишен 

код ИВГ 4, и наглашено повишен за вредности ИВГ веће од 5 (88). 

1.6.6. Индекс телесне масноће 

Недавно је предложен још један начин за процену гојазности, индекс телесне 

масноће (ТМИ), са жељом  да се превазиђу недостаци ИТМ (99). ТМИ може да се 

израчуна само из измерених вредности обима кукова (ОК) и телесне висине (ТВ), и да 

се користи за процену процента масти у телу (ТМ%) у одраслих (Табела 4. (99)). 

 

ТМИ= ((ОК)/((ТВ)1.5) − 18) 

 

 

Сугерисано је да ТМИ има предности у односу на ИТМ, не захтева мерења 

телесне масе, те може бити практичнији за процене у студијама на терену 
(110,101,102,103,104). 

У популацији белих људи ТМИ даје бољу процену гојазности од ИТМ у 

предгојазних, у поређењу са гојазним особама (105). 

Будуће студије ће показати колика ће примена овог новог антропометријског 

параметра бити. Уједно ће потврдити да ли је поуздан показатељ постојања 

здравственог ризика, како у мушкараца, тако и жена, у поређењу са другим, већ 

традиционалним параметрима. 

1.7. КОМПЛИКАЦИЈЕ ГОЈАЗНОСТ  

1.7.1. Историјат 

1947. године, француски лекар из Марсеја, Жан Ваг објавио је у француском 

медицинском часопису да његови гојазни пацијенти са дијабетесом или клиничким 

знаковима кардиоваскуларних болести имају централну дистрибуцију телесних масти 
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(уводи појам: мушки тип или андроидни тип гојазности). Уједно је приметио и да 

типичан женски образац дистрибуције телесне масти - доња гиноидна акумулација 

масти, не буде, или ретко буде повезана са настанком компликација (106).  

Године 1956, Ваг је објавио своја запажања и предложио своју хипотезу у научној 

литератури на енглеском (107). Ови налази су се у почетку примали са скепсом у 

медицинској заједници. Иако су неки ретки потпорни докази објављени током 

наредних деценија, треба нагласити да је то више од 35 година пре него што су ова рана 

клиничка запажања добила подршку у мноштву савремених епидемиолошких и 

клиничких студија (108). 

Способност да се масти складиште у различитим деловима масног ткива постаје 

извесна, и уједно се сагледава да се та дистрибуција значајно разликује од једне, до 

друге особе. Иако се највећи део наше телесне енергије чува у поткожном масном 

ткиву, појединци могу да акумулирају знатне количине масног ткива у трбушној 

дупљи. Интраабдоминална или висцерална акумулација масног ткива, установљено је, 

може да буде веома штетна и повезана је са настанком метаболичких поремећаја, попут 

резистенције на инсулин, хиперинсулинемије, интолеранције на глукозу, дијабетеса 

мелитуса тип 2, хипертриглицеридемије, пораста аполипопротеина Б (липопротеина 

ниске густине), пада липопротеина високе густине, холестеролске дислипидемије, 

инфламације, измењеног профила цитокина, нарушене фибринолизе, дисфункције 

ендотела и повећаног ризика од настанка тромбозе (97,87,109). 

Идеја да је гојазност повезана са хроничним инфламаторним одговором у 

висцералном масном ткиву датира у радовима објављеним уназад скоро 20 година. Ове 

студије показују да су нивои фактора туморске некрозе-α повећани у масном ткиву 

гојазних људи, уз инфилтрацију макрофага у висцерално масно ткиво. (110,111). 

1.7.2. Ектопична маст, метаболички поремећаји и васкуларне болести 

Ектопични масни депои са предоминантним системским ефектима укључују 

ВМТ, интрахепатичну масноћу (познату као масна јетра) и интрамускуларну масноћу. 

Ектопични масни депои са потенцијалним локалним ефектима укључују и перикард 

(некада епикард), масноћу реналних синуса, миокардну стеатозу и периваскуларну 

масноћу (112). Играју важну улогу у наколико хипотеза које објашњавају везу 

дистрибуције телесне масноће и кардиоваскуларних болести. (113). (СЛИКА 3 (112)). 
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(СЛИКА 3) Складишта ектопичне масти и њени потенцијални системски и 

локални ефекти 

 

Са развојем гојазности ВМТ постаје инфилтриран макрофагима уз појаву 

мноштва адипокина који су одговорни за развој инфламације (114). Акумулација масног 

ткива у органе интегрисане у метаболизам глукозе и инсулина (јетра и мишићи) и 

метаболизам липида (јетра), директно доприноси развоју метаболичких поремећаја. 
(115,116). Важност ових депоа као и њихов допринос системском поремећају метаболизма 

још увек је нејасна и представља отворено поље за будућа истраживања. 

Насупрот ектопичним масним депоима са предоминантним системским ефектима, 

масни депои око срца и крвних судова, и унутар реналних синуса изазивају локалне 

ефекте. Теорија локалног токсичног ефекта масног ткива је подржана у многим 

научним доказима. (45,117,118). 

Повећана телесна маса утиче на срце преко најмање два механизма. Масно ткиво 

се накупља око срца и срчаних артерија или унутар кардиомиоцита. Периваскуларно 

масно ткиво има антиконтрактилне могућности (секретује супстанце, адипонектин и 

адипоцитни релаксирајући фактор) које се смањују са развојем гојазности (45). 

Акумулација липида унутар миокардних ћелија представља још једну 

манифестацију ектопичног складиштења масти која може имати неповољне ефекте на 

срце. Код особа са интолеранцијом на глукозу и оболелим од дијабетеса типа 2, у 

поређењу са особама које су мршаве, примећена је већа количина срчане стеатозе 
(117). 

Повезаност торакалне периаортне масноће, подтипа периваскуларне масноће, и болести 

периферних артерија је још један пример потенцијалног токсичног ефекта ектопичних 

масних депоа (119). Торакална периаортна масноћа се сматра маркером периваскуларне 

масноће. Масноћа реналног синуса, сматра се, погађа функцију бубрега преко 
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компресије крвних судова на изласку из бубрега. У складу а овом хипотезом, масноћа 

реналног синуса је повезана са артеријском хипертензијом и хроничном болешћу 

бубрега (120). 

Више различитих  механизама регулише складиштење вишка енергије у масном 

ткиву. Очекује се да ће разумевање механизама којима се вишак складишти дати 

конкретне циљеве лечења и спречити настанак компликација. (121). (Слика 4) (121)).  

 

 

 

(Слика 4) Концептуални оквир нових запажања у патофизиологији 

кардиоваскуларних болести 

 

1.7.3. Хронична инфламација 

Гојазност се карактерише постојањем ниског степена хроничног запаљења, 

праћеног присуством повећаних вредности циркулишућих масних киселина и 

хемотаксом имуних ћелија које доприносе запаљенском стању (122). Инфламаторни 

процес обухвата активацију и усмерену миграцију леукоцита (неутрофила, моноцита, и 

еозинофила) из васкуларне мреже ка месту запаљења. Миграција леукоцита је 

подстакнита хемотаксичним цитокинима, названим хемокини. Неутрофили (или 

еозинофили) први бивају регрутовани на место запаљења, затим моноцити, који 

диференцирају у макрофаге. Једном активирани, макрофаги су главни извор фактора 

раста и цитокина. Масне ћелије такође доприносе стварању инфламаторних медијатора, 
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као што је хистамин, цитокини и протеаза, као и липидних посредника (123). Иако су 

карактеристике хроничног запаљења у масном ткиву гојазних јасно дефинисане, 

сигнали и механизми који покрећу хроничну упалу нису довољно добро разумљиви. 

1.7.4. Кардиоваскуларне болести, инсулинска резистенција  

и метаболички синдром   

Срце и васкуларни систем обично идентификујемо као примарна места 

атеросклерозе, ипак, епидемија гојазности је открила да масно ткиво и јетра играју 

кључне улоге у развоју фактора ризика за настанак метаболочких поремећаја и 

кардиоваскуларних болести (124,125). Вишак телесне масти доприноси, износе нова 

научна запажања, и функционалним промена у периферним органима, попут скелетних 

мишића, бубрега, и оваријума (1,126,127). Утицај ових ткива у развоју кардиоваскуларних 

болести је компликован, условљен циклусом липида и глукозе, токсичности унутар 

стромалних ћелија и ткивног макрофага, што води развоју оксидативног стреса и стреса 

ендоплазматског ретикулума, хроничне упале и инсулинске резистенције.  

Повећана висцерална акумулација масти, дакле, може бити узрочно повезана са 

карактеристикама инсулинске резистенције, али такође може бити разлог за настанак 

дисфункционалног масног ткива које није у стању да на одговарајући начин складишти 

вишак енергије. Тако способност тела да се избори са вишком калорија (услед екцесног 

калоријског уноса, седелачког начина живота, или, што је чешће случај, комбинације 

оба фактора) може резултирати настанком метаболичког синдрома (МС). Постоје 

докази који сугеришу да, уколико додатан вишак енергије усмерава инсулин у 

осетљиво поткожно масно ткиво (које је у стању да се прошири хиперплазијом), особа 

у позитивном енергетском билансу ће ипак бити заштићена од развоја метаболичког 

синдрома. Међутим, у случајевима где је масно ткиво одсутно, или резистентно на 

инсулин, са ограниченом способношћу за складиштењем вишка енергије, 

триглицеридни вишак ће бити депонован у нежељеним ткивима као што су јетра, срце, 

скелетни мишићи, дакле у висцерално масно ткиво. Феномен је описан, и предходно 

споменут, као ектопично таложење масти (97). 

Добро је документована генетска подложност за висцералну гојазности, као и 

одговарајући неуроендокрини профил везан за маладаптивни одговор на стрес. Овај 

метаболички дефицит за последице има висцералну гојазност, инсулинску 

резистенцију, атерогену дислипидемију, протромбни инфламаторни профил, који су 

карактеристике метаболичког синдрома. 
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У гојазности и метаболичком синдрому, јављају се промене у нивоима 

циркулишућег инсулина, биорасположивости инсулину сличаног фактора раста, 

адипокина (нпр. лептина и адипонектина), инфламаторних фактора (нпр. цитокина), и 

васкуларних фактора (нпр. васкуларног ендотелног фактора раста) и инхибитора 

активатора плазминогена-1. (128,129). За детекцију метаболичког синдрома постоје два 

клиничка критеријума: истовремено присуство увећаног обима струка и повишеног 

нивоа триглицерида, описаних као хипертриглицеридемични струк. (СЛИКА 5) (108).  

 

 

(СЛИКА 5) Абдоминална гојазност и метаболички профили 

 

Међу гојазним одраслим особама, око 60% испуњава критеријуме за 

дијагностиковање метаболичког синдрома, стања метаболичке дисрегулације коју 

одликује интолеранција на инсулин, хипергликемија, дислипидемија (посебно 

хипертриглицеридемија), и повишени крвни притисак. 
(130). 

Насупрот ранијим студијама, новији подаци не подржавају стајалиште да је 

гојазност без МС бенигно стање. Повећан ризик почиње са присуством само једне 

компоненте МС, те је гојазност без МС такође праћена повећаним ризиком од 

кардиоваскуларних догађаја и смрти (131). Тако ова новија сазнања побијају раније 

коришћене дефиниције ”метаболички здравих гојазних фенотипова” и предлажу да и 

гојазност и МС, мада се не морају поклапати, деле исте патофизиолошке путеве 

повећаног кардиоваскуларног ризика (132). 
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1.7.5. Шећерна болест тип 2 

Предгојазност и гојазност су одговорни за настанак шећерне болести тип 2 код 

особа с присутном генетском предиспозицијом ка овој болести. Абдоминална гојазност 

носи већи ризик за појаву болести. С гојазношћу је повезан и морталитет од дијабетеса, 

јер метабличке промене у подлози болести носе и предиспозицију за кадиоваскуларне 

болести који су водећи узрок смртности гојазних особа 
(4). 

1.7.6. Артеријска хипертензија и гојазност 

Узрочна повезаност гојазности и артеријске хипертензије (АХ) већ одавно је 

евидентирана у великим популационим студијама. (133,134). Удео гојазности у настанку 

АХ процењује се на 78% код мушкараца и 64% код жена (133). Њена повезаност са АХ је 

нарочито велика пре 65 године старости, присутна је и у адолесценцији и код деце, у 

свим етничким групама (135,136). 

Студија NHNES III је показала да у поређењу особа са пожељном телесном масом, 

шанса за појаву АХ је 1.7 пута већа у предгојазних, 2.6 у гојазности 1. степена, 3.7 за 

гојазност 2. степена и 4.8 за морбидну или гојазност 3. степена. (137). Менделиан студија 

случајног узорка процењује да пораст ИТМ од 10% повећава систолни притисак за 3,9 

mmHg. Сваки добитак на тежини од 5% је повезан са 20-30% повећаним шансама за 

АХ, док смањење телесне масе резултира смањењем крвног притиска. Можемо рећи да 

је позитивна корелација гојазности и АХ јака, доследна и потврђена генетичким и 

експерименталним студијама. (134). Обим струка и однос струк/кук, мере централне 

гојазности, су чак више повезани са АХ него ИТМ. (138). Артеријска хипертензија 

повезана са гојазношћу се све више препознаје као одређени АХ фенотип, те захтева 

другачији приступ дијагностиковању и третману. Разлози за то леже у комбинацији 

гојазности и АХ, која је често повезана са метаболичким поремећајима (високи 

триглицериди, низак ниво липопротеина велике густине и висока глукоза на таште), 

што повећава ризик од кардиоваскуларних болести и дијабетеса. 

Такође, гојазност постаје важан фактор ризика за појаву АХ и за прогресију из 

прехипертензије у хипертензију (97). 

1.7.7. Гојазност и атеротромботични догађај 

Повезаност абдоминалне гојазности с инсулинском резистенцијом, ендотелном 

дисфункцијом, ниским степеном хроничне инфламације и оксидативним стресом је разлог 



Докторска дисертација УВОД 

25 
ВС  мр. сц. мед. др Татјана Мраовић, ИХ СПМ ВМА 

постојања повећаног ризика од атеротромботичног догађаја (139). Увећани депо висцералног 

масног ткива извор је цитокина и адипокина који су укључени у метаболичке, васкуларне и 

имунолошке хомеостатске паракрине и ендокрине механизме (140). Такође је добро 

документавано да се гојазност и МС карактеришу присуством протромботичког стања, као 

резултата комбинације повећаног стварања тромбина (141), хиперактивности тромбоцита и 

смањене фибринолизе (142). Хиперактивност тромбоцита тако игра централну улогу у 

патогенези атеротромбозе код пацијената са абдоминалном гојазношћу, дијабетесом тип 

или МС (143). Уједно се износе докази да интервенције попут калоријске рестрикције, 

вежбања и лечења инсулинске резистенције могу изменити предиспзицију за 

атеротромбозу у метаболичком синдрому и тако смањити кардиоваскуларни морбидитет и 

морталитет. 

1.7.8. Малигне болести 

Процењује се да је 15% -30% смртних случајева од рака у Сједињеним америчким 

државама резултат постојања вишка килограма. Много је доказа који повезује гојазност 

са карциномом ендометријума, постменопаузним канцером дојке, дебелог црева, 

карциномом ћелија бубрега, јетре, жучне кесе, једњака и рака панкреаса, потом грлића 

материце, јајника, простате и желуца (5). 

Биолошки механизми који повезују гојазност и малигне болести се слабо разумеју. 

Код највише испитаника, за ову везу се сматра одговорним постојање гојазности повезане 

са хипоксијом, генетска подложност, запаљенски процеси уз нарушен баланс адипокина, 

фактора раста, хормона и путева ћелијских сигнала (6). Настали енергетски дисбаланс у 

гојазних (нарушен ниво лептина, адипонектина, стероидних хормона, инсулина, фактора-1 

раста налик инсулину и сиртуина) се такође доводе у везу са прогресијом тумора (144). 

1.7.9. Хипералдостеронизам  

Висцерално масно ткиво потпомаже продукцију алдостерона. Људски адипоцити 

секретују још неидентификоване минералокортикоидне стимулишуће факторе и 

сензибилишу адренокортикалне ћелије. Повишени нивои алдостерона у серуму доводе 

до ретенције натријума, инфламације, оксидативног стреса и инсулинске резистенције. 

Овај процес доводи до развоја хипертензивног стања релативно резистентног на 

фармаколошку терапију  
(145,146). 
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1.7.10. Артритис и гихт  

Остеоартритис је честа компликација гојазности. Гојазност је најважнији фактор 

ризика за развој остеоартритиса на који се може деловати. С гојазношћу повезан 

остеоартритис се најчешће развија на коленима и скочним зглобовима и значајно утиче 

на квалитет живота. Смањење ИТМ за 2 је показано да одлаже појављивање 

остеостритиса за 10 година у преко 50% случајева (8). 

Гихт је такође честа компликација гојазности. Уреа у плазми је повећана код 

већине гојазних, али су симптоми ретко присутни. 

1.7.11. Синдром полицистичних јајника 

Синдром полицистичних јајника је чест ендокринолошки поремећај који захвата 

6-8% жена у генеративној доби. Карактеришу га нередовне или оскудне менструације, 

стерилитет, хирзуитизам и акне. Патофизиолошка основа је инсулинска резистенција 

која узрокује појачано стварање андрогена у јајницима. Иако постоји јасна генетска 

предиспозиција за развој синдрома, гојазност повећава инсулинску резистенцију и 

последично симптоме. Примарни циљ лечења је губитак телесне масе који доводи до 

побољшања симптома. (147). 

1.7.12. Психосоматске тегобе 

Већина гојазних особа има ниско самопоштовање и самопоуздање. Значајно су 

дискриминисане чак и у здравственом систему. Имају слабију толеранцију на топлоту, 

интертриго (запаљење кожних набора због топлоте, влаге, трења и недовољне 

циркулације ваздуха), отежану физичку активност, сексуалне проблема због 

психолошких и физичких фактора. Њихови социјални и психолошки проблеми често су 

наглашенији од соматских компликација (147).  

1.7.13. Опструктивна апнеа у сну  

Опструктивна апнеа у сну има негативан утицај на многобројне органе и системе, 

а нарочито на кардиоваскуларни. Стања повезана с опструктивном апнејом као што су 

повишен притисак, инсулинска резистенција, системска инфламација, депои 

висцералне масти и дислипидемија су такође присутни и код гојазности. 

У одраслој популацији преваленца опструктивне апнеје је мања од 25% док је код 

гојазних преко 45%. Гојазност је предиспонирајући фактор и фактор који погоршава 

симптоме. Пацијетни с благом апнејом који који добију 10% телесне масе имају 6 пута 
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већи ризик за прогресију симпотма, док је код губитка 10% телесне масе побољшање 

симпотма 20%. (148). 

1.7.14. Друге компликације 

Гојазност је такође повезана за многобројним другим коморбидитетима као што 

су хиповентилациони сиднром, болести јетре и жучне кесе, псоријаза или астма 
(9,32). 

Код гојазних особа повећан је ризик за било који хируршки захват, а дужина болничког 

лечења је већа, независно од разлога. 

1.8. ЛЕЧЕЊЕ ГОЈАЗНОСТИ 

1.8.1. Рестриктивна исхрана као терапијска процедура 

Губитак телесне масе је универзално признат феномен који је искусио знатан број 

одраслих. Било добровољно, као рестриктувна дијета у лечењу гојазности, принудна 

глад или у болести, губитак телесне масе заокупља пажњу научника, лекара и 

здравствених радника више од једног века.  

Да ли се телесна маса мења с променом стила живота, уведеном рестриктивном 

дијетом и вежбањем, да ли се тим новинама може приписати губитак телесне масти, 

или настаје губитак и у неких нежељеним структурама ткива, попут мишићне масе? 

Да ли је мршављење настало “lifestile“ интервенцијом константа или су временски 

зависне промене условљене добро регулисаним физиолошких и метаболичким 

процесима? Да ли генетски условљена гојазност, старост или пол утиче на ток 

мршављења? Ово су само нека од многих питања која истраживачима представљају 

мотив да се баве овом области, а пораст броја гојазних у свету га додатно чини 

веома важним.  

Веза између ефеката уноса смањења енергетског уноса и гојазности је веома 

комплексна и још није у потпуности јасна. Посебно се мало зна о патогеним 

механизмима, и њихових могућим маркерима, током краткоричног периода 

потенцијално корисног губитка телесне масе у гојазних пацијената (149). 

Модификована исхрана представља најзаступљенији инструмент за смањење 

телесне масе у гојазних особа (150). Умерен губитак телесне масе од око 10% или 

мање, доприноси побољшању здравља које се огледа у нормализацији вредности 

метаболичких параметара, смањењу крвног притиска и продужавању животног века  
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(151). Исто тако, постоје докази да рестрикција енергетског уноса побољшава 

осетљивост на инсулин и смањује системску упалу (152). 

1.8.2. Промене у саставу тела након негативног енергетског биланса  

Доступне информације о променама у саставу тела одмах после примењеног 

негативног енергетског биланса су недовољне, а посебно су важне у светлу лакшег, 

јаком вољом покренутог мршављења, у кратком временском периоду (153).  

1.8.3. Телесни протеини и мршављење 

Главни нутритивни проблем добровољног мршављења је исцрпљивање телесних 

протеина. Рани губитак телесних протеина гладовањем углавном је пореклом из 

гастроинтестиналног тракта и јетрених протеина. Касније настају губици из скелетних 

мишића и, у мањој мери, из унутрашњих органа  (154). Колс и аутори су приметили брз 

губитак укупне запремине јетре анализом налаза добијених комбинацијом магнетне 

резонанце и компјутеризованом томографијом, код веома гојазних особа, током 12-

недељно примењене дијете са врло ниским енергетским уносом. Током 12 недеља 

дошло је до губитка 10,6% јетрене масе, губитак запремине јетре био 18,7%, при чему 

је интензиван губитак наступио после 2 недеље дијеталног третмана (155). Мозак је 

обично поштеђен, али у каснијим фазама гладовања или исцрпљујућег гладовања, 

описана је и његова атрофија (156). 

Прекомеран губитак телесних протеина је повезан са негативним функционалним 

ефектима, попут исцрпљивања срчаних структурних и функционалних протеина са 

смањењем масе миокарда, вентрикуларном руптуром и срчаним аритмијама (157).   

Примена гладовања у лечењу екстремне гојазности, као опција контроле телесне 

масе, је напуштена управо због значајног губитка телесних протеина (158,159). Сличан 

протеински дефицит наступа након мршављења у режимима са ниским енергетским 

уносом ( дијета од 800 kCal/дан) (160). 

Протеини унутарћелијског и екстраћелијског простора су везани са водом и 

електролитима. Ове структуре унутар молекула одређују детаљну структуру протеина. 

Аутори Фен и Хеге наводе да је сваки грам депонованог протеина везан са 3.35 ± 0.11 g 

воде (161). Протеини, нарочито унутарћелијски, се  снажно везују са водом,  што ефекат 

промене телесне масе у мршављењу чини већим него што се може очекивати 

искључиво катаболизмом беланчевина. Губитак воде, повезан са катаболизмом 
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протеина, је важан чинилац брзог губитка тежине уоченог у првој фази мршављења. 
(153).  

1.8.4. Гликоген и мршављење 

Губитак гликогена није тако велики проблем као губитак функционалних 

протеина током мршављења. Гликоген краткорочно снабдева енергијом, те је његов 

негативни салдо важан допринос у првој фаза губитка килограма. Он је присутан 

унутар ћелија јетре и скелетних мишића (154,162). У хепатоцитима може да чини до 8% 

постпрандијалне масе јетре, што износи ~100-120 g код просечне одрасле особе (154).  . 

Гликоген унутар скелетних мишићних ћелија чини ~1% укупне масе или ~200-300 g, у 

зависности од исхране и појединца (154).  Ачесон и аутори (163) оцењују да се код 

одраслих, максимална вредност гликогена приближила или чак премашује 1 kg. Изнад 

нивоа овог засићења угљени хидрати се одлажу оксидацијом у de novo синтетисане 

липиде. 

Као и протеини и гликоген је хидратисан ин виво, а количина везане воде донекле 

зависи од молекулских маса и структуре различитих анализираних гликогенских 

фракција (161). Фен и Хеге су у својој студији проценили да ће сваки грам депонованог 

гликогена у јетри бити праћен са 1,46 ± 0,21 g воде. Нилсон (164) процењује везивање 

воде од 2,4 g по граму гликогена у јетри. МекБрајт и сарадници (165) у својој студији на 

мужјацима пацова достижу вредност од 2,7 g H2О по граму гликогена јетре. У периоду 

гладовања или током изразито рестриктивних режима исхране, настаје рапидно 

исцрпљивање складишта гликогена за неколико дана. Иако је у основни стопа губитка 

гликогена наглашено идивидуално променљива, можемо претпоставити да ће са око 

250-300 g катаболисаног гликогена, на ниско-калоријским уносима, у гојазних условити 

губитки још 350 до 450 g воде и електролита везаних у интрацелуларном простору (166). 

1.8.5. Течност, електролити и мршављење 

Регулација електролита и излучивање воде је веома комплексан процес у који су 

укључени многи  неуролошки и хормонални стимулуси. Већина тренутно 

расположивих информација о овој теми се односи на ефекте строгог гладовања или 

потпуног гладовања на статус течности и електролита. Делимично смањење уноса 

хране је много сложеније сагледати јер су количине и пропорције различитих режима 

храњења, тиме и уноса микронутријената, минерала и електролита врло променљиве. 

Типичне ране промене у равнотежи течности повезане са ниским калоријским 

уносом (167) биланс натријума оцењују изразито негативним током прве седмице, нарочито 
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првог дана  (~ 30-до 60 mmol). Бенедикт је још 1915. први известио да је рана фаза 

гладовања повезана са повећањем уринарног излучивања натријума (166). Ниво 

посматраних губитка натријума делимично се може приписати и снижавању, или одсуству 

дијететског узимања натријума. Опсежне накнадне студије, следећи Бенедикта, описују 

четири главна фактора који су у вези са престанаком узимања хране и метаболичким 

догађајима који следе, и који ће пратећи глад утицати на негативан биланс натријума и 

екстрацелуларне течности. Прво: смањење исхраном унетог натријума брзо доводи до 

негативног натријум баланса (пад од ~50%  у току првог дана), који је независтан од 

мршављења (168). Друго: генерисање кетонских структура (нпр β-хидроксибутирата) у 

насталој метаболичкој ацидози, кетози и кетонурији, мобилише катјонски натријум који 

настоји да одржи електричну неутралност (169,170). Треће: хипоинсулинемија доводи до 

натриурезе кроз директне ефекте инсулина на бубрежни тубуларни транспорт натријума 

(170,171). Четврто: у мањој мери постоји утицај симпатичког нервног система са активирањем 

ренин-ангиотензин система (172).  

Главни извор губитка течности након прве недеље изведеног третмана углавном 

је из интрацелуларном одељка. Одговор на гладовање гојазних током ране фазе, 

нарочито унутар првих 7-10 дана, је и калиуреза са укупним губитком калијума од око 

300 mmol (173). Наиме, интрацелуларна гликогенолиза и протеолиза, губитком везане 

воде и електролита, вероватно условљавају већину уринарног губитка калијума. Поред 

калијума и азота, “протоплазматски губитак” током брзог мршављења такође прати и 

губитак фосфата, калцијума, магнезијума и мале количине натријума које се затим 

излучују бубрежним механизмима (173). 

Комбиновани ефекти губитка гликогена, протеина и течности у великој мери чине 

брзу фазу 1 мршављења, у поређењу са споријим процесима у фази 2 мршављења. Брза 

фаза губитка тежине је феномен који је основа за безброј “лако” спроведених дијета 

које се промовишу. 

1.8.6. Кост и мршављење 

Преостала компонента, без масти је кост или обезмашћен скелет. Код мушкарца 

од 70 kg он износи 8,1 kg, садржи 1,9 kg протеина, углавном у облику колагена са 

укупним садржајем минерала од око 2,8 kg  
(174). Тежина скелета се повећава код 

гојазних особа а ремоделирање и формирање костију је под јаким утицајем ефекта 

механичког оптерећења (157). Код гојазних постменопаузних жена примећује се већа 

коштана маса. Потенцијални разлог може бити  ароматизација андростероидима и 

коштано-заштитино дејство хормона естрона, који се налази у масном ткиву. Проблем 
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губитка коштане масе за време трајања третмана редукције телесне масе код 

нискокалоријских дијета је од нарочитог значаја, будући да већину третираних 

пацијената чине жене код којих је остеопороза могућа компликација (176). 

Губитак коштане масе током губљења телесне масе треба посматрати заједно са 

факторима који укључују рестриктивну дијету, а то су: величина енергетског дефицита, 

макронутриентски профил и унос калцијума и витамина Д, дужина трајања (циклус 

ремоделирања костију је око 6 месеци код старијих), карактеристике индивидуе (пре, 

насупрот постменопаузних жена), величина масног ткива и метод процене костију. 

Пажљиво контролисане студије у трајању од неколико месеци показују да код 

добровољног губитка телесне масе нема или има јако малих промена у садржају 

минерала у костима целог тела када предгојазне или гојазне особе уносе адекватне 

количине калцијума и витамина Д.  

Логична претпоставка на основу ових доступних информација је да маса скелета 

остаје минимално промењена за време ране фазе добровољног губитка телесне масе. 

Потврда ових запажања, са одговарајућим методама мерења, била би корисна код 

планирања будућих студија губитка телесне масе (176). 

1.8.7.Телесне масти и мршављење 

Изузетно мали број студија је поближе испитао енергетске промене у масном 

ткиву током раног периода губитка телесне масе. Ипак, можемо створити општи модел 

како се укупна телесна маст мења за време раног периода смањеног уноса хране 
(177). 

Извори метаболичког горива током периода негативног енергетског баланса су 

гликоген, протеин и маст. Резерве гликогена се увелико троше током прве недеље када 

особа битно смањи енергетски унос. Рана фаза губитка протеина је релативно кратка, 

траје максимално неколико недеља у зависности од величине енергетске рестрикције и 

индивидуалних карактеристика појединца. Остатак дефицита енергетског баланса мора 

стога потицати од масти.  

Можемо претпоставити да је удео масти у губитку телесне масе минималан током 

првих дана или недеља енергетске рестрикције а затим се повећава како се смањује или 

престаје рани губитак гликогена и протеина док се појединац приближава крају фазе 1 

мршављења. Са друге стране, величина енергетске неравнотеже се такође успорава 

како особа губи телесну масу са смањењем енергетског расхода и адаптивним 

механизмима, додатно смањујући ниво продукције топлоте у мировању (178). 

Масноћа се дефинише углавном као триглицериди, и односи се на енергетске 

резерве, али данас знамо да је масноћа дистрибуирана у масном ткиву са специфичним 
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регионалним својствима (179). Са индукцијом негативног енергетског баланса и 

губитком телесне масе, одговарајући губитак масног ткива је врло варијабилан и варира 

од рапидно мобилисаног висцералног масног ткива (180) до минималног утицаја на 

масно ткиво у коштаној сржи (181). Стога губитак укупне телесне масноће код 

рестриктивне дијете одражава укупне промене неколико регионалних одељака масног 

ткива. Како су ове разлике у количини губитка масноће у масном ткиву распоређене 

током три фазе губитка телесне тежине, још није чврсто утврђено. 

1.8.8. Дијететске интервенције – Повремени режими гладовања 

Калоријско ограничење (КО) је дефинисано као смањење уноса калорија испод 

уобичајеног узимања ad libidum без неухрањености. У принципу, дневни унос калорија 

подвргнут КО је ограничен на 50% до 70% од просечне исхране (182). Неколико студија 

је истакло да су предности губитка телесне масе код гојазних особа, за евалуацију 

физичких и биохемијских маркера, након најмање 6 месеци од увођења исхране, а мало 

се зна о могућим ранијим изменама ових параметара (183,184,185). 

Дијететска интервенција је златни стандард терапије мршављењем (186). Главни 

облик ове интервенције тренутно је спровођење дневне калоријске рестрикције. 

Ограничење калорија је саставни део већине интервенција намењених губитку 

килограма. Калоријска ограничења и смањење енергетског уноса од уобичајених нивоа, 

представља кључни момент интервенција у многим клиничким студијама испитивања 

процеса мршављења. Већина предложених дијететских режима за мршављење је 

фокусирана на садржају енергије и саставу макроелемената (187,188). Садржај енергије у 

исхрани одређује ефикасност дијететских режима. Дијете са КО смањују унос енергије 

за 15-60% од укупних дневних енергетских потреба. Смернице у третманима гојазности 

издате од стране Националног института за здравље препоручују да особе које су 

предгојазне или које припадају степену 1 гојазности,  и које имају присутна два или 

више фактора ризика, би требало да смање свој енергетску унос за 500 kCal/дан (189). 

Режими са уносом ниских вредности калорија са сложеним угљеним хидратима 

(55-60%), ниским садржајем масти (мање од 30% енергије уноса) и влакнима су дијете 

које имају низак гликемијски индекс. Постоји чврсти докази који указују на то да 

режими са уносом ниских вредности калорија могу смањити укупну телесну масу у 

просеку за 8% у периоду од 3-12 месеци (189,190). 

На овом режиму исхране пријављени губици у телесној маси жена били су 1,5-2 

kg/недељно са просечним губитком телесне масе од 20 kg за више од 12 недеља, у 



Докторска дисертација УВОД 

33 
ВС  мр. сц. мед. др Татјана Мраовић, ИХ СПМ ВМА 

поређењу са 0,4-0,5 kg/недељно са просечним губитком телесне масе од 8,5 kg за више 

од 20- 24 недеља на ниско-енергетским режимима исхране (191). 

Повремени режими гладовања, посебно протоколи алтернативног дана гладовања 

(АДГ), стекли су велику популарност у протеклој деценији. Алтернативни дан 

гладовања подразумева конзумирање 25% енергетских потреба, наизменично са "даном 

уобичајеног уноса хране", када индивидуе једу по вољи 
(192). Резултати ових почетних 

испитивања указују на то да је АДГ ефикасна у третману мршављења. Током 8-12 

недеља третмана редукција у телесној маси је 5-6%, губитак висцералне масе масти се 

огледа у смањењу 5-7 cm у обиму струка. У АДГ режимима није примећен губитак 

мишићне масе код гојазних особа (193,194). Поред ових повољних промена телесног 

састава, такође је примећено смањење показатеља кардиоваскуларнод ризика. 

Наступило је смањење липопротеина ниске густине 20-25%, концентрације 

триглицерида 15-30% и повећање нивоа липопоротеина високе густине. Позитивни 

промене су наступиле и у стабилизацији артеријског крвног притиска и профила 

адипокина (повећања адипонектина, а смањења лептина и резистина) (193,194). Ова 

прелиминарна истраживања указују да АДГ може бити ефикасна мера за мршављење и 

смањење ризика за настанак кардиоваскуларних болести снижавањем триглицерида, 

ЦРП-а и лептина, а повећавањем вредности липопротеина високе густине и 

концентрације адипонектина. У стратегији одржавања за особе са пожељном телесном 

масом, и губитка телесне масе код гојазних особа које желе да изгубе умерену 

количину килограма (5-6 kg) у релативно кратком временском периоду (до 12 недеља), 

такође добија на значају (195). 

Упоређивањем различитих хипокалоријских дијета, медитеранска исхрана је 

добила примат, показало се да има веће побољшање параметара осетљивости на 

инсулин (183).  

1.8.9. Физичка активност и мршављење 

Физичка активност утиче на укупну потрошњу енергије. Она доприноси величини 

негативног енергетског биланса, додатно вежба спречава или смањује губитак безмасне 

телесне масе кроз трофичке и хормоналне ефекте на скелетне мишиће и друге органе и 

ткива (196). Вежба може да утиче на равнотежу (197), формирање гликогена (198) и промет 

протеина (199). Програм за вежбање је често прописан као део свеобухватног програма 

регулисања прекомерне телесне масе и лечења гојазности. 
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1.8.10. Фармакотерапија гојазности 

Код пацијената за ИТМ од 30 kg/m2 или више (некада и 27 kg/m2) уз присунте 

придружене ризике који прате гојазност, фармакотерапија може бити од користи као 

допуна рестриктивној дијети и спроведеној физичкој активности. Она доводи до 

енергетског дефицита кроз броје механизме, укључујући дејство на централни нервни 

систем када супримира апетит, ствара масу која пуни стомак и на тај начин смањује 

апетит, појачава термогенезу, повећава метаболизам или селективно утиче на 

апсорпцију масти. 

Лекови који су актуелни могу се поделити на оне који делују на, и оне који не 

делују на централни нервни систем. Они који делују на централни нервни систем могу 

бити катехоламинергички агенси, серотонинергички агенси или њихова комбинација. 

Најчешћа нежељена дејства су сува уста, главобоља, несаница и затвор.  

Катехоламинергички лекови делују поваћавањем нивоа норадреналина. 

Аноректички агенси из породице амфетамина имају велику потенцијал за зависност и 

злоупотребу и не користе се у лечењу гојазности. Фентермин има мали потенцијал за 

изазивање зависности, али значајан утицај на артеријску тензију и не препоручује се 

особама чак ни са умерено повишеним крвним притиском. Фенилпропраноламин је 

повучен због повећене инциденце можданог удара. 

Серотонинергички агенси повећавају ниво серотонина. Два лека из ове категорије 

фенфлурамин и дексфенфлурамин су повучени из употребе због нежељених дејстава.  

Лек са комбинацијом катехоламинергичких и серотонинергичких дејстава је 

сибутирамин. Он је имао мали потенцијал за злоупотребу, али значајна нежељена 

дејства на кардиоваскуларни систем. Сибутирамин је 2010. повучен са тржишта у 

Европи док се у Северној Америци и даље користи (200). 

Орлистат је препарат који не делује на централни нервни систем и не супримира 

апетит. Делује директно у гастроинтестиналном тракту и инхибира апсорпцију масти 
(201). Уколико се узима с умерено хипокалоријским оброком смањује апсорпцију масти 

за 30%. Витамини растворљиви у мастима остају унутар физиолошких граница. Мали 

број пацијената имао је смањење вредности витамина Д и Е и бета каротена који су 

кориговани суплемантацијом (202).Нежељена дејства су од стране гастроинтестиналног 

тракта: масне столице, чести позиви на пражњење, флатуленција). Здравствена корист 

је у смањењу липопротеина ниске густине, повећању липопротеина високе гуситне, 

бољој контроли гликемије и смањењу крвног пристиска (201). 
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Одговор на фармакотерапију није присутан код свих пацијената. Код оних који 

имају позитиван одговор могуће је очекивати губитак тежине око 0,5 kg недељно. 

Већина студија која је пратила испитанике мање од 24 недеље пиказала је 

континуирани губитак током трајања студије. Дугорочне студије показале су да се 

највећи губитак постиже током првих 6 месеци терапије. Одржавање губитка телесне 

масе показано је годину дана и дуже уколико је лек и даље присутан. Након укидања 

терапије, већина пацијената добија у телесној маси. 

Расположива фармакотерапија гојазности је ограничена. Повезана је с умереним 

(око 5%) губитком телесне масе и трендом побољшања негативних метаболичних 

ефеката узрокованих гојазношћу. Праћена је бројним нежељеним ефектима и нема 

позитиван ефекат на укупан морбидитет и морталитет (200). 

1.8.11. Хируршке процедуре у лечењу гојазности 

Морбидна гојазност се понекад хируршки лечи. Третман је резервисан за особе са 

ИТМ преко 40 kg/m2 или преко 35 kg/m2 уз постојање здравствених ризика (189). 

Многобројне хируршке процедуре се користе да би се смањио унос или апсорпција 

хране која улази у гастроинтестинални тракт. Оне укључују бандажу једњака, ресекцију 

желуца и јејуноилеални бајпас. Ресекција желуца укључује бандажу желуца или 

гастропластику и гастични бајпас. Тренутно је хируршки захват избора гастрични 

бајпас. То је рестриктивна хирургија с малапсорпцијом. 

Пре него што се разматра могућност оперативног лечења морбидно гојазне особе 

неопходно је да је претходно покушати интегративни програм лечења који би 

укључивао калоријску рестрикцију, физичку активност, промену животног стила и 

психотерапијску подршку. Неуспехом терапије се сматра да пацијент није успео да 

смањи телесну масу за трећину и телесну маст за половину, уз немогућност да се одржи 

било који губитак. Пре операције неопходна је процена пацијента – психолошких и 

медицинских компликација, психолошких и психијатријских проблема (депресија, 

ниско самопоуздање...) и ниво мотивације. 

Постоперативно праћење укључује редовне контроле хируршког тима и 

дијетолога. Осим тога нопходна је и психотерапијска подршка. Прећење и подршка су 

доживотни (189). 

Максиломандибуларна фиксација доводи до рестрикције уноса хране само на 

течност која се уноси на сламчицу, а која је комбинација течне хране и суплемената, да 

би се омогућила адекватна исхрана. Ова техника доводи до губитка у телесној маси, али 
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након уклањања фиксације долази до повратка телесне масе уколико, не дође до 

промена навика и животног стила (147). 

Липосукција представља аспирацију депозита масног ткива. Ово није метода за 

смањење телесне масе него козметолошка, пошто је у једном акту могуће уклонити око 

2,5 kg масног ткива. Као и све хируршке поцедуре може бити праћена значајним 

компликацијама (147). 

Баријатријска хирургија се данас сматра најбољом методом за лечење патолошки 

гојазних болесника у случајевима када су исцрпљене све друге конвенционалне 

процедуре. Али и код баријатријске хирургије постоје многи недостаци – од 

постоперативних компликација, нутритивних дефицита до, такође, високог процента 

релапса (203). 
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2. ХИПОТЕЗЕ 

 

1. Код младих предгојазних и гојазних жена без коморбидитета, постоје 

повишене вредности серумских показатеља метаболичких поремећаја и инфламације, 

без обзира на одсуство клиничке манифестације болести. 

 

 

2. Након петомесечне примене рестриктивних калоријских режима различитог 

типа, доћи ће до смањења телесне масе и индекса телесне масе, али неће доће до 

значајне промене садржаја и дистрибуције телесне масти, као ни нормализације 

серумских показатеља метаболичких поремећаја и инфламације. Након десетомесечне 

примене истих режима, доћи ће до значајног смањења свих вредности 

антропометријских, метаболичких и инфламацијских параметара. 

 

 

3. Након десетомесечне примене рестриктивних режима, неће бити значајне 

разлике између различитих режима у примени испитиваних параметара, односно сви 

режими ће бити једнако ефикасни. 
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3. ЦИЉЕВИ ИСТРАЖИВАЊА 

 

1. Утврђивање степена гојазности и типа дистрибуције телесне масти на основу 

антропометријских показатеља и утврђивање вредности метаболичких и 

инфламацијских показатеља у серуму предгојазних и гојазних младих жена, које су без 

коморбидитета пре почетка дијетотерапијске интервенције; 

 

 

2. Израчунавање дневних потреба и прописивање нутритивно уравнотежених 

индивидуалних седмодневних јеловника са планираном калоријском рестрикцијом (три 

типа рестрикције: смањење уноса за А) 20%, Б) 50%, или В) комбиновано – 

наизменично једног дана за 70%, а другог за 30% од дневних енергетских потреба), без 

повећања физичке активности; 

 

 

3. Праћење промена антропометријских и метаболичких показатеља у току 10 

месеци рестриктивног режима, према утврђеном распореду; 

 

 

4. Одређивање режима који у десетомесечном периоду даје најбоље резултате 

према антропометријским, метаболичким и инфламацијским параметрима, као и према 

прихваћености од стране испитаница. 
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4. МЕТОДОЛОГИЈА И ДИЗАЈН ИСТРАЖИВАЊА 

У истраживању је примењен модел интервентне студије.  

Испитаници су биле жене, старости 20-40 година, предгојазне и гојазне, али без 

коморбидитета, које су биле  мотивисане да учествују у истраживању и да се 

придржавају задатог калоријског-рестриктивног режима исхране у периоду од 10 

месеци. Из студија су искључене особе које су имале клинички потврђену 

хипертензију, интолеранцију глукозе или дијабетес, друге ендокрине болести, 

кардиоваскуларне или цереброваскуларне болести, било коју малигну болест, као и оне 

које су на било каквој хроничној медикаментозној терапији. Испитанице нису узимале 

лекове за губитак тежине, снижавање липида или глукозе, биле су седетнарне или благо 

активне три месеца пре почетка студије, и имале су стабилну телесну масу 3 месеца пре 

почетка студије. 

Етички одбор Војномедицинске академије је на седници одржаној 24.02.2012. год. 

дао сагласност за извођење овог истраживања. 

На почетку истраживања било је укључено 240 испитаница, са циљем да најмање 

90 заврши десетомесечно праћење. Свакој су били измерени антропометријски 

показатељи: телесна висина, телесна маса, дебљина кожних набора, обим струка и обим 

кукова, из којих су израчунати следећи показатељи: индекс телесне масе (ИТМ) по 

формули: телесна маса (kg)/квадрат телесне висине (m2); садржај телесне масти (%; 

методом Дурнин и Вомерсли (204)) и количник обима струка и обима кукова, индекс 

висцералне гојазности (ИВГ)  и Индекс телесне масноће (ТМИ). 

Испитанице су мерене у доњем вешу на ваги са прецизношћу мерења најближе 

0.1 kg. Гојазност је класификована у складу са смерницама СЗО (205, 82)  Проценат 

телесне масти је израчунат из дебљине кожног набора на 4 тачке (204). 

Антропометријске активности обавио је један искусан испитивач. 

Потом, без предходног калоријског уноса од најмање 12h, у раним јутарњим сатима. 

Венепункцију су спровели обучени лабораторијски техничари вакум системом. Коришћене 

су пластичне серумске епрувете, запремине 8,5 mL, произвођача Becton Dickinson, као и 

пластичне епрувете EDTA, запремине 3 mL.  Из узорка венске крви свакој испитаници 
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измерена је серумска концентрација следећих метаболичких показатеља: гликемије, 

гликозилованог хемоглобина, укупног холестерола, ЛДЛ- и ХДЛ холестерола и 

триглицерида. Измерени су коришћењем комерцијалних ензимских комплета (Roche Diag-

nostics, Базел, Швајцарска) на Сименс аутоаналајзеру (Dimension®, RKSL Maks, LG Dade 

Behring). Липопротеин ниске густине (ЛДЛ) прорачунат је преко Фриденвалдове 

једначине. Референтне вредности гликемије су мање од 5,9 mmol/L, гликозилованог 

хемоглобина мање од 6,2%, укупног холестерола мање од 5,2 mmol/L, ЛДЛ-холестерола 

мање од 3,5 mmol/L, ХДЛ холестерола веће од 1,5 mmol/L и триглицерида мање од 1,7 

mmol/L.  

ЦРП-а, као показатеља инфламације, одређен је методом турбидиметрија, PETIA 

(particle enhanced  turbidimetric immunoassay technique) на апарату  Dimension RxL Max, 

произвиђача SIEMENS. Референтна вредност ЦРП-а је мања од 3 g/l.  

Испитанице су сврстане у три групе, у свакој је примењен један од три типа 

дневног нутритивног уравнотеженог калоријско-рестриктивног режима и то: А) 

Уједначени режим са смањењем енергетског уноса за 20% у односу на потребе; Б) 

Уједначени режим са смањењем енергетског уноса за 50% у односу на потребе или В) 

Комбиновани-рестриктивни режим где се наизменично примењује различито смањење 

енергетског уноса – једног дана за 70% у односу на потребе, а следећег дана за 30%. 

Дневне енергетске потребе су за сваку испитаницу израчунавани индивидуално, према 

препорукама Одбора за храну и исхрану Националне академије наука Сједињених 

америчких држава (Food and Nutrition Board, National Academy of Sciences; Dietary Refe-

rences Intake DRI, 2006) (206), а израђивани су недељни јеловници.  

Испитанице су појединачно саветовали дијетотерапеут и нутриционисти 

дијететичари о начинима како да спроводе прописане режиме исхране и како да смање 

свој дневни унос енергије у циљу смањења телесне тежине. 

Након пажљивог разматрања целокупне  исхране, прописана је персонализована 

дијета са калоријском рестрикцијом (КР) од 700-1700 kcal / дан, у циљу постизања 

умереног губитка тежине. Тренутно су доступне разне дијететске опције КР. Ове ниске 

и умерене калоријски рестриктивне дијете су базиране на конвенционалном типу 

интервенције који подазумева: смањен калоријски унос и ограничен унос масти, а 

високог садржај сложених угљених хидрата и влакана, који треба да се заснива на 

повећаном уносу житарица целог зрна, поврћа и воћа (207).Предложени план исхране 

укључио је угљене хидрате (55-60% од укупних калорија са 14 g дијететских влакана / 

1000 kcal), протеине (15-20% од укупних калорија са 1,0 g по kg телесне масе/дан), и 

ограничен унос масти у <30% од укупних калорија (са лимитом засићених масти на 
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<10% од укупних калорија и исхраном холестерола  <300 mg / дан), углавном моно и 

полинезасићених масти (82 , 207)
 . 

КР дијете су уравнотежене у уносу микронутритијената, витамина и минерала. 

Није постојала посебна препорука за спровођење физичке активности, нити за њеним 

повећањем у односу на период пре почетка истраживања. Додатном неактивношћу је 

сматрано не обављање било какве врсте физичке активности на редовној основи 

најмање 3 пута недељно од најмање 30 min.  

Учеснице су се сусреле појединачно са дијетологом и  дијететичаром на почетку, 

а потом на 4 недеље редовно током 10 месечног праћења. Било им је омогућено да у 

случају жеље за ванредним прегледом посете наше саветовалиште и чешће.  

Постављени циљ мршављења био је 10% у периоду од 10 месеци. 

Након 4 недеље, 8 недеља, 5 месеци и 10 месеци обављена су контролна 

антропометријска мерења свих параметара као на почетку испитивања, а након 5 и 10 

месеци и мерење наведених серумских показатеља.  

4.1. ОРГАНИЗАЦИЈА И ИСТРАЖИВАЊА 

Истраживање је спроведено у саветовалишту за дијетотерапију Института за 

хигијену Сектора за превентивну медицину Војномедицинске академије (преглед 

пацијената, антропометријска испитивања и израчунавања, прописивање режима, 

контролни прегледи) и у Институту за медицинску биохемију Војномедицинске 

академије (мерење концентрације серумских показатеља). 

4.2. СТАТИСТИЧКА АНАЛИЗА 

Комплетна статистичка анализа података извршена је помоћу комерцијалног 

статистичког софтвера SPSS Statictics 18.  

Од параметара дескриптне статистике коришћени су средња вредност ± 

стандардна девијација (СД). Провера нормалности дистрибуције података извршена је 

применом Колмогоров-Смирнов теста. У зависности од резултата овог теста, 

статистичка значајност између група проверавана је применом анализе варијансе за 

понављана мерења (post hoc Бонферони тест) или Фридмановим тестом, у другим 

случајевима коришћена је анализа варијансе за независне групе (post hoc Такијев тест). 

Поједине варијабле су представљене у виду фреквенција појединих обележја 

(категорија) а статистичка значајност разлика утврђена је применом χ квадрат теста. 
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Корелација појединих битних параметара утврђивана је применом Пирсонове 

корелационе анализе. 

Статистички значајна разлика процењивана је на минималном нивоу p<0,05.



 

43 
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5. РЕЗУЛТАТИ 

Нашу студију су започеле 232 испитанице, приближно једнак број предгојазних 

(114 испитаница (49,1%) је имало ИТМ од 25 kg/m2
 до 29,9 kg/m2)) и гојазних (118 

испитаница (50,9%) са ИТМ od 30-39,9 kg/m2).  

Студију је завршило 94 испитаница, од којих 52 предгојазне (55,3%) и 42 гојазне 

(44,7%). 

 

Табела бр.  4. Упоредни приказ испитаница на почетку и на крају студије 
Број испитаница (%) Фазе студије 
Укупно Нормално 

ухрањенe 
Предгојазнe Гојазнe 

Значајност 

Почеткак студије 94 (100,0) 0 (0,0) 52 (55,3) 42 (44,7) 

Крај студије 94 

(100,0) 

43 

(45,7) 

35 

(37,3) 

16 

(17,0) 

χ2 = 57,97 
p < 0,001 

 

 

На крају студије, у односу на почетак, применом χ2 теста регистрован је 

статистички значајно већи проценат предгојазних испитаница (p < 0,001). Овај 

проценат резултат је преласка одређеног броја испитаница из групе гојазних у групу 

предгојазних испитаница. 

4 испитанице из групе гојазних (9,5%) и 39 испитаница из групе предгојазних 

(75,0%) прешло је у групу нормалне ухрањености (ИТМ 18.5-24.9 kg/m2), на крају 

истраживања. 

Предгојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним 

вредностима телесне масе на почетку, током и на крају студије, без обзира којој су 

групи рестриктивног режима припадале. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

Предгојазне испитанице које припадају различитим калоријско рестриктивним 

групама се након десет месеци нису  разликовале по броју редукованих килограма. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 
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Табела 5. Кретање просечних вредности телесне масе испитаница подвргнутих 

различитим калоријско-рестриктивним режимима током трајања студије 

 
Прегледи Телесна маса (kg) 
Старт 1 мес. 2 мес. 5 мес. 10 мес. 

Комб. КРР  

Редукција (kg) 
Старт - 10 м. 

X 76,92 72,67 70,36 67,98 65,53 Предгојазне (N=16) 
SD 5,66 5,82 5,11 5,10 5,83 

11,39 ± 4,51 

X 93,48 88,88 85,60 82,75 80,48 Гојазне (N=11) 
SD 9,51 9,63 10,02 10,06 9,32 

13,00 ± 3,08 

КРР (20%)  
X 77,16 73,30 71,21 66,51 67,22 Предгојазне (N=22) 
SD 7,32 7,16 7,41 11,62 7,60 

9,94 ± 2,59 

X 99,51 93,87 91,07 86,72 84,20 Гојазне (N=14) 
SD 17,14 16,04 14,63 12,28 10,93 

15,31 ± 11,65 

КРР (50%)  
X 75,85 71,54 69,25 67,41 66,01 Предгојазне (N=14) 
SD 6,45 6,62 6,81 6,72 6,02 

9,83 ± 2,34 

X 101,54 96,25 92,82 86,67 83,23 Гојазне (N=17) 
SD 19,55 17,51 16,93 15,73 15,85 

18,30 ± 12,12 

Поређење између група (ANOVA) 
Предгојазне p=0,837 p=0,675 p=0,608 p=0,578 p= 0,318  
Гојазне p=0,456 p=0,698 p=0,873 p=0,440 p=0,412  

 

 

 
Слика 6. Кретање просечних вредности телесне масе током десетомесечног 

праћења у све три посматране групе предгојазних испитаница 
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Смањење телесне масе примећује се у све три групе предгојазних испитаница од 

почетка, током и до краја трајања студије, док се групе међу собом нису разликовале. 

 
Табела 6. Значајности разлика између просечних вредности телесне масе  

предгојазних испитаница у различитим терминима мерења 

Групе Месеци 1 2 5 10 
0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
2   p < 0,05 p < 0,01 
5    p < 0,05 

 
 
Комб. КРР 

     
0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,01 p < 0,05 p < 0,001 
2   n.s. p < 0,001 
5    n.s. 

 
 
КРР (20%) 

     
0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
2   p < 0,001 p < 0,001 
5    p < 0,05 

 
 
КРР (50%) 

     

 

Код предгојазних испитаница у свакој од посматраних група статистички се 

значајно разликују просечне вредности  телесне масе  на почетку и након 

десетомесечног трајања студије.  

 

 
Слика 7. Кретање просечних вредности телесне масе током десетомесечног 

праћења у све три посматране групе гојазних испитаница. 
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Смањење телесне масе примећује се у све три групе гојазних испитаница од 

почетка, током и до краја трајања студије, док се групе међу собом нису разликовале. 

 
Табела 7. Значајности разлика између просечних вредности телесне масе гојазних 

испитаница у различитим терминима мерења 

Групе Месеци 1 2 5 10 

0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,01 p < 0,01 p < 0,001 
2   n.s. p < 0,001 
5    p < 0,001 

 
 
Комб. КРР 

     
0 p < 0,01 p < 0,001 p < 0,01 p < 0,01 
1  p < 0,01 p < 0,05 p < 0,05 
2   n.s. n.s. 
5    n.s. 

 
 
КРР (20%) 

     
0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
2   p < 0,01 p < 0,01 
5    p < 0,05 

 
 
КРР (50%) 

     

 

Код гојазних испитаница у свакој од посматраних група испитаница статистички 

се значајно разликују просечне вредности  телесне масе  на почетку и након 

десетомесечног трајања студије.  

 

 
Графикон 1. Проценат редукције телесне масе у предгојазних и гојазних 

испитаница на крају истраживања 
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Предгојазне испитанице су имале сличан процентуални губитак телесне масе на 

крају истраживања у све три групе. 

Ово запажање се односи и на гојазне испитанице. 

 

 

Табела 8. Кретање просечних вредности ИТМ испитаница подвргнутих 

различитим калоријско-рестриктивним режимима током трајања студије 

Прегледи ИТМ (kg/m²) 

Старт 1 мес. 2 мес. 5 мес. 10 мес. 

Комб. КРР  

Редукција  

Старт - 10 м. 

X 27,13 25,64 24,84 24,00 23,07 Предгојазне (N=16) 

SD 1,35 1,56 1,56 1,62 1,59 
4,06 ± 1,59 

X 33,41 31,76 30,57 29,56 28,75 Гојазне (N=11) 

SD 2,71 2,71 2,80 2,92 2,73 
4,65 ± 1,11 

КРР (20%)  

X 27,54 26,16 25,40 23,71 23,98 Предгојазне (N=22) 

SD 1,36 1,47 1,48 3,56 1,77 
3,56 ± 0,94 

X 35,55 33,52 32,53 30,96 30,06 Гојазне (N=14) 

SD 5,44 5,00 4,49 3,33 2,79 
5,48 ± 4,25 

КРР (50%)  

X 27,50 25,92 25,09 24,42 23,92 Предгојазне (N=14) 

SD 1,44 1,30 1,49 1,58 1,32 
3,57 ±  0,85 

X 36,21 34,33 33,12 30,95 29,73 Гојазне (N=17) 

SD 6,83 6,19 6,02 5,81 5,88 
6,47 ± 4,23 

Поређење између група (ANOVA) 

Предгојазне p=0,644 p=0,596 p=0,573 p=0,581 p=0,367  

Гојазне p=0,425 p=0,692 p=0,898 p=0,474 p=0,442  

 

 

Предгојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним 

вредностима индекса телесне масе на почетку, током и на крају студије, без обзира 

којој су групи рестриктивног режима припадале. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

Предгојазне испитанице које припадају различитим калоријско рестриктивним 

групама се након десет месеци нису  разликовале по насталој промени вредности 

индекса телесне масе. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 
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Слика 8. Кретање просечних вредности ИТМ током десетомесечног праћења у све 

три посматране групе предгојазних испитаница 

 

Смањење индекса телесне масе примећује се у све три групе предгојазних 

испитаница од почетка, током и до краја трајања студије, док се групе међу собом 

нису разликовале. 

 

Табела 9. Значајности разлика између просечних вредности ИТМ предгојазних 

испитаница у  различитим терминима мерења 

Групе Месеци 1 2 5 10 

0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
2   p < 0,05 p < 0,01 
5    p < 0,05 

 
 
Комб. КРР 

     
 

0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,01 p < 0,05 p < 0,001 
2   n.s. p < 0,001 
5    n.s. 

 
 
КРР (20%) 

     
 

0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
2   p < 0,001 p < 0,001 
5    p < 0,05 

 
 
КРР (50%) 
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Код предгојазних испитаница у свакој од посматраних група статистички се 

значајно разликују просечне вредности  индекса телесне масе  на почетку и након 

десетомесечног трајања студије.  

. 

 
Слика 9. Кретање просечних вредности ИТМ током десетомесечног праћења у све 

три посматране групе гојазних испитаница 

 

Смањење индекса телесне масе примећује се у све три групе гојазних испитаница 

од почетка, током и до краја трајања студије, док се групе међу собом нису разликовале. 

 
Табела 10. Значајности разлика између просечних вредности ИТМ гојазних 

испитаница у  различитим терминима мерења 

Групе Месеци 1 2 5 10 

0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,01 p < 0,01 p < 0,001 
2   n.s. p < 0,001 
5    p < 0,001 

 
 
Комб. КРР 

     
 

0 p < 0,01 p < 0,001 p < 0,01 p < 0,01 
1  p < 0,001 p < 0,05 p < 0,05 
2   n.s. n.s. 
5    n.s. 

 
 
КРР (20%) 

     
 

0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
2   p < 0,01 p < 0,01 
5    p < 0,05 

 
 
КРР (50%) 
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Код гојазних испитаница у свакој од посматраних група испитаница статистички 

се значајно разликују просечне вредности индекса  телесне масе  на почетку и након 

десетомесечног трајања студије.  

 

Табела  11.  Кретање броја испитаница са ИТМод 30 - 39,9 kg/m2 током 

десетомесечног праћења у три посматране групе 

 
N (%) Гојазних испитаница (ИТМ  30 – 39,9 kg/m2) Групе 
0 1 мес. 2. мес. 5 мес. 10 мес. 

Комб. КРР  11 (40,7) 8 (29,6) 6 (22,2) 6 (22,2) 3 (11,1)* 
КРР (20%) 14 (38,9) 11 (30,6) 9 (25,0) 7 (19,4) 6 (16,7) 
KРР (50%) 17 (54,8) 11 (35,5) 11 (35,5) 9 (29,0) 7 (22,6)* 

 

Групе гојазних испитаница са Комб. КРР и са КРР 50% су постигле статистички 

значајну разлику у смањењу броја испитаница са ИТМ > 30kg/m2 на крају студије у 

односу на почетно мерење (* p < 0,05).  

 
Табела 12. Кретање просечних вредности обима струка испитаница подвргнутих 

различитим калоријско-рестриктивним режимима током трајања студије 

Прегледи Обим струка (cm) 
Старт 1 мес. 2 мес. 5 мес. 10 мес. 

Комб. КРР  

Редукција (cm) 
Старт - 10 м. 

X 86,43 82,81 80,53 78,12 76,52 Предгојазне (N=16) 
SD 6,81 7,40 6,86 6,81 7,36 

9,90 ± 4,26 

X 100,09 94,72 92,81 89,27 88,00 Гојазне (N=11) 
SD 10,06 9,97 9,46 8,02 7,79 

12,09 ± 6,22 

КРР (20%)  
X 91,65 88,79 86,81 83,60 78,53 Предгојазне (N=22) 
SD 8,16 8,72 8,96 7,89 17,46 

13,12 ± 15,29 

X 108,25 99,37 103,14 98,10 95,67 Гојазне (N=14) 
SD 15,21 16,46 14,28 12,64 10,99 

12,57 ± 11,20 

КРР (50%)  
X 86,35 85,53 83,21 82,03 80,70 Предгојазне (N=14) 
SD 8,05 7,79 7,74 8,04 6,81 

5,65 ±  7,19 

X 110,55 105,79 102,97 95,97 92,58 Гојазне (N=17) 
SD 18,70 16,58 16,28 13,85 15,06 

17,97 ± 12,13 

Поређење између група (ANOVA) 
Предгојазне p=0,063 p=0,148 p=0,275 p=0,058 p=0,146  
Гојазне p=0,226 p=0,292 p=0,516 p=0,309 p=0,253  

 

Предгојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним 

вредностима обима струка на почетку, током и на крају студије, без обзира којој су 

групи рестриктивног режима припадале. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 
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Предгојазне испитанице које припадају различитим калоријско рестриктивним 

групама се након десет месеци нису  разликовале у новонасталим вредностима обима 

струка. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

 

 
Слика 10. Кретање просечних вредности обима струка током десетомесечног 

праћења у све три посматране групе предгојазних испитаница 

 

Смањење обима струка се примећује у све три групе предгојазних испитаница од 

почетка, током и до краја трајања студије, док се групе међу собом нису разликовале. 

Табела 13. Значајности разлика између просечних вредности обима струка 

предгојазних испитаница у различитим терминима мерења 

Групе Месеци 1 2 5 10 

0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,05 p < 0,01 p < 0,001 
2   n.s. p < 0,05 
5    n.s. 

 
 
Комб. КРР 

     
 

0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,01 
1  p < 0,01 p < 0,05 p < 0,05 
2   p < 0,01 n.s. 
5    n.s. 

 
 
КРР (20%) 

     
 

0 n.s. n.s. n.s. n.s. 
1  n.s. n.s. p < 0,001 
2   n.s. p < 0,05 
5    p < 0,05 

 
 
КРР (50%) 
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Код предгојазних испитаница у групи Комб.КРР и КРР (20%) статистички се 

значајно разликују просечне вредности  обима струка  на почетку и након 

десетомесечног трајања студије.  

У групи КРР (50%) статистички  значајна разлика просечне вредности  обима 

струка  настала је тек након првог месеца у поређењу са десетим месецом студије. 

 

 

 
Слика 11. Кретање просечних вредности обима струка током десетомесечног 

праћења у све три посматране групе гојазних испитаница 

 

 

 

Смањење обима струка се примећује у све три групе гојазних испитаница од 

почетка до краја трајања студије. У групи са КРР 20% забележен је скок просечних 

вредности обима струка у другом месецу, али до краја студије испитанице из ове групе 

се изједначују са испитаницама из Комб КРР и КРР 50%, те се групе међу собом нису 

разликовале. 
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Табела 14. Значајност разлика између просечних вредности обима струка гојазних 
испитаница у различитим терминима мерења 

Групе Месеци 1 2 5 10 

0 p < 0,01 p < 0,01 p < 0,01 p < 0,01 
1  n.s. n.s. p < 0,05 
2   n.s. p < 0,05 
5    n.s. 

 
 
Комб. КРР 

     
 

0 n.s. n.s. p < 0,01 p < 0,01 
1  n.s. n.s. n.s. 
2   n.s. n.s. 
5    n.s. 

 
 
КРР (20%) 

     
 

0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  n.s. p < 0,001 p < 0,001 
2   p < 0,01 p < 0,01 
5    p < 0,05 

 
 
КРР (50%) 

     

 

Код гојазних испитаница у свакој од посматраних група испитаница статистички 

се значајно разликују просечне вредности обима струка  на почетку и након 

десетомесечног трајања студије. У групи са КРР 20% ова значајност је била мања и 

наступила је у другој половини студије. 

 
Табела 15. Кретање просечних вредности обима кукова испитаница подвргнутих 

различитим калоријско-рестриктивним режимима током трајања студије 

Прегледи Обим кукова (cm) 
Старт 1 мес. 2 мес. 5 мес. 10 мес. 

Комб. КРР  

Редукција 
 (cm) 
Старт - 10 м. 

X 106,50 102,96 100,96 98,62 97,40 Предгојазне (N=16) 
SD 6,23 5,52 4,95 5,25 4,86 

9,09 ± 6,23 

X 116,45 113,86 110,63 108,90 107,63 Гојазне (N=11) 
SD 10,09 10,77 10,29 9,45 9,99 

8,81 ± 3,48 

КРР (20%)  
X 105,47 103,13 101,70 99,81 97,95 Предгојазне (N=22) 
SD 5,29 5,48 5,65 5,59 5,48 

7,51 ± 3,91 

X 121,64 117,25 114,39 112,07 110,00 Гојазне (N=14) 
SD 10,71 10,25 9,38 8,18 7,59 

11,62 ± 10,04 

КРР (50%)  
X 106,96 104,00 102,39 100,03 98,64 Предгојазне (N=14) 
SD 3,98 4,67 5,25 5,00 4,01 

8,32 ± 3,60 

X 122,88 119,23 116,79 111,50 109,41 Гојазне (N=17) 
SD 12,89 11,99 12,51 11,48 12,36 

13,47 ± 10,06 

Поређење између група (ANOVA) 
Предгојазне p=0,688 p=0,379 p=0,307 p=0,355 p=0,593  
Гојазне p=0,343 p=0,360 p=0,555 p=0,408 p=0,406  
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Предгојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним 

вредностима обима кукова на почетку, током и на крају студије, без обзира којој су 

групи рестриктивног режима припадале. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

Предгојазне испитанице које припадају различитим калоријско рестриктивним 

групама се након десет месеци нису  разликовале у новонасталим вредностима обима 

кукова. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

 

 
Слика 12. Кретање просечних вредности обима кукова током десетомесечног 

праћења у све три посматране групе предгојазних испитаница 

 

 

Смањење обима кукова се примећује у све три групе предгојазних испитаница 

од почетка, током и до краја трајања студије, док се групе међу собом нису 

разликовале. 
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Табела 16. Значајност разлика између просечних вредности обима кукова 

предгојазних испитаница у различитим терминима мерења 

 
Групе Месеци 1 2 5 10 

0 p < 0,05 p < 0,001 p < 0,01 p < 0,001 
1  n.s. n.s. p < 0,01 
2   n.s. p < 0,05 
5    n.s. 

 
 
Комб. КРР 

     
 

0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  n.s. p < 0,001 p < 0,001 
2   p < 0,05 n.s. 
5    p < 0,05 

 
 
КРР (20%) 

     
 

0 p < 0,01 p < 0,01 p < 0,001 p < 0,001 
1  n.s. p < 0,01 p < 0,001 
2   n.s. p < 0,01 
5    n.s. 

 
 
КРР (50%) 

     

 

 

Код предгојазних испитаница у свакој од посматраних група испитаница 

статистички се значајно разликују просечне вредности обима кукова  на почетку и 

након десетомесечног трајања студије.  

 
Слика 13. Кретање просечних вредности обима кукова током десетомесечног 

праћења у све три посматране групе гојазних испитаница 
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Смањење обима кукова се примећује у све три групе гојазних испитаница од 

почетка, током и до краја трајања студије, док се групе међу собом нису разликовале. 

 
Табела 17. Значајности разлика између просечних вредности обима кукова 

гојазних испитаница у различитим терминима мерења 

Групе Месеци 1 2 5 10 

0 p < 0,05 p < 0,01 p < 0,01 p < 0,01 
1  p < 0,05 n.s. p < 0,01 
2   n.s. n.s. 
5    n.s. 

 
 
Комб. КРР 

     
 

0 p < 0,05 n.s. p < 0,01 p < 0,01 
1  p < 0,001 p < 0,05 n.s. 
2   n.s. n.s. 
5    n.s. 

 
 
КРР (20%) 

     
 

0 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,05 p < 0,01 p < 0,001 
2   n.s. p < 0,05 
5    n.s. 

 
 
КРР (50%) 

     

 

Код гојазних испитаница у свакој од посматраних група испитаница статистички 

се значајно разликују просечне вредности обима кукова  на почетку и након 

десетомесечног трајања студије.  

 
Табела 18. Кретање просечних вредности односа ОС/ОК испитаница подвргнутих 

различитим калоријско-рестриктивним режимима током трајања студије 

Прегледи ОС/ОК 
Старт 1 мес. 2 мес. 5 мес. 10 мес. 

Комб. КРР  

Редукција  
Старт - 10 м. 

X 0,81 0,80 0,79 0,79 0,78 Предгојазне (N=16) 
SD 0,06 0,07 0,05 0,06 0,06 

0,02 ± 0,04 

X 0,86 0,83 0,84 0,82 0,82 Гојазне (N=11) 
SD 0,06 0,05 0,04 0,04 0,04 

0,03 ± 0,03 

КРР (20%)  
X 0,87 0,86 0,85 0,83 0,80 Предгојазне (N=22) 
SD 0,08 0,08 0,08 0,07 0,17 

0,06 ± 0,15 

X 0,89 0,85 0,90 0,87 0,87 Гојазне (N=14) 
SD 0,09 0,13 0,09 0,10 0,09 

0,01 ± 0,03 

КРР (50%)  
X 0,80 0,82 0,81 0,82 0,82 Предгојазне (N=14) 
SD 0,08 0,08 0,07 0,08 0,07 

0,01 ± 0,07 

X 0,89 0,88 0,88 0,86 0,84 Гојазне (N=17) 
SD 0,08 0,08 0,08 0,08 0,08 

0,05 ± 0,04 

Поређење између група (ANOVA) 
Предгојазне p=0,053 p=0,245 p=0,504 p=0,052 p=0,139  
Гојазне p=0,500 p=0,420 p=0,110 p=0,169 p=0,067  
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 Предгојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним 

вредностима односа ОС/ОК на почетку, током и на крају студије, без обзира којој су 

групи рестриктивног режима припадале. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

Предгојазне испитанице које припадају различитим калоријско рестриктивним 

групама се након десет месеци нису  разликовале у новонасталим вредностима односа 

ОК/ОК обима кукова. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

 
Слика 14. Кретање просечних вредности односа ОС/ОК током десетомесечног 

праћења у све три посматране групе предгојазних испитаница 

 

Смањење вредности односа ОС/ОК од почетка, током и до краја трајања студије 

се примећује у две групе предгојазних испитаница (Комб. КРР и КРР 20%), док група 

са КРР 50% бележи благ пораст вредности. 

 
Табела 19. Значајности разлика између просечних вредности односа ОС/ОК 

предгојазних испитаница у различитим терминима мерења 

Групе Месеци      5 мес. 

0 p < 0,05 

1 n.s. 
2 n.s. 
  

 
 
КРР (20%) 
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Код предгојазних испитаница у свакој од посматраних група испитаница није 

било статистички значајне разлике  између просечних вредности ОС/ОК  на почетку и 

након десетомесечног трајања студије (Комб. КРР F=1,87; КРР (50%) F=1,22). 

Статистичка значајност постоји само у петом месецу у групи са КРР (20%). 

 

 
Слика 15. Кретање просечних вредности односа ОС/ОК током десетомесечног 

праћења у све три посматране групе гојазних испитаниц 

 

Смањење вредности односа ОС/ОК се примећује у све три групе гојазних 

испитаница од почетка до краја трајања студије и поред скока његове вредности на 

двомесечној контроли у групи Комб. КРР и КРР 20%.  

 
Табела 20. Значајности разлика између просечних вредности односа ОС/ОК 

гојазних испитаница у различитим терминима мерења 

Групе Месеци 1 2 5 10 

0 n.s. n.s. n.s. p < 0,05 
1  n.s. n.s. n.s. 
2   p < 0,05 p < 0,05 
5    n.s. 

 
 
Комб. КРР 

     
 

0 p < 0,05 n.s. p < 0,01 p < 0,001 
1  n.s. n.s. p < 0,05 
2   n.s. p < 0,05 
5    n.s. 

 
 
КРР (50%) 
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Код гојазних испитаница само у групи са КРР (50%) статистички се значајно 

разликују просечне вредности односа ОК/ОС  на почетку и након десетомесечног 

трајања студије. У групи са Комб. КРР статистички се значајно разлику просечне 

вредности односа ОК/ОС  у петом месецу и на крају студије, док у групи КРР (20%) 

није било статистичке значајности (F=1,22). 

 

Табела 21. Кретање просечних вредности процента телесне масти испитаница 

подвргнутих различитим калоријско-рестриктивним режимима током трајања 

студије 

 
Прегледи Телесна маст (%) 

Старт 1 мес. 2 мес. 5 мес. 10 мес. 

Комб. КРР  

Редукција (%) 

Старт - 10 м. 

X 38,06 36,56 34,98 32,31 31,30 Предгојазни (N=16) 

SD 4,09 4,40 4,70 4,35 4,91 
6,76 ± 4,13 

X 42,89 41,98 40,45 39,06 38,31 Гојазни (N=11) 

SD 2,85 2,24 2,25 2,66 2,66 
4,57 ± 4,30 

КРР (20%)  

X 38,81 38,36 36,04 34,55 32,65 Предгојазни (N=22) 

SD 2,72 4,15 3,10 3,10 3,41 
6,16 ± 3,01 

X 46,62 44,45 42,45 40,57 39,50 Гојазни (N=14) 

SD 5,29 3,96 2,79 2,84 4,56 
7,12 ± 7,22 

КРР (50%)  

X 38,10 36,44 35,28 33,10 32,10 Предгојазни (N=14) 

SD 3,49 3,03 3,52 3,09 2,78 
6,00 ± 3,70 

X 45,05 43,71 40,76 39,54 37,85 Гојазни (N=17) 

SD 6,00 5,49 4,28 5,59 5,91 
7,20 ± 5,07 

Поређење између група (ANOVA) 

Предгојазни p=0,744 p=0,337 p=0,915 p=0,338 p=0,817  

Гојазни p=0,206 p=0,470 p=0,282 p=0,473 p=0,441  

 

 

Предгојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним 

вредностима процента телесне масти на почетку, током и на крају студије, без обзира 

којој су групи рестриктивног режима припадале. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

Предгојазне испитанице које припадају различитим калоријско рестриктивним 

групама се након десет месеци нису  разликовале по новонасталим вредностима 

процента телесне масти. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 
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Слика 16. Кретање просечних вредности процента телесне масти током 

десетомесечног праћења у све три посматране групе предгојазних испитаница 

 

Смањење просечних вредности процента телесне масти се примећује у све три 

групе предгојазних испитаница од почетка, током и до краја трајања студије, док се 

групе међу собом нису разликовале. 

 
Табела 22. Значајности разлика између просечних вредности процента телесне 

масти предгојазних испитаница у различитим терминима мерења 

Групе Месеци 1 2 5 10 

0 p < 0,05 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  n.s. p < 0,001 p < 0,01 
2   p < 0,05 p < 0,05 
5    n.s. 

Комб. КРР 

     
 

0 n.s. p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,05 p < 0,01 p < 0,001 
2   p < 0,05 p < 0,001 
5    p < 0,05 

 
 
КРР (20%) 

     
 

0 n.s. p < 0,05 p < 0,01 p < 0,001 
1  n.s. p < 0,001 p < 0,001 
2   p < 0,01 p < 0,001 
5    n.s. 

КРР (50%) 
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Код предгојазних испитаница у свакој од посматраних група испитаница 

статистички се значајно разликују просечних вредности процента телесне на почетку и 

након десетомесечног трајања студије.  

 
Слика 17. Кретање просечних вредности процента телесне масти током 

десетомесечног праћења у све три посматране групе гојазних испитаница 

 

Смањење просечних вредности процента телесне масти се примећује у све три 

групе гојазних испитаница од почетка, током и до краја трајања студије, док се групе 

међу собом нису разликовале. 

 
Табела 23. Значајности разлика између просечних вредности процента телесне 

масти гојазних испитаница у различитим терминима мерења 

Групе Месеци 1 2 5 10 

0 n.s. n.s. n.s. n.s. 
1  n.s. n.s. p < 0,01 
2   n.s. n.s. 
5    n.s. 

 
 
Комб. КРР 

     
 

0 n.s. p < 0,01 p < 0,01 p < 0,05 
1  n.s. p < 0,05 n.s. 
2   n.s. n.s. 
5    n.s. 

КРР (20%) 

     
 

0 n.s. p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 
1  p < 0,001 p < 0,05 p < 0,01 
2   n.s. n.s. 
5    n.s. 

 
 
КРР (50%) 
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Код гојазних испитаница у свакој од посматраних група испитаница статистички 

се значајно разликују просечних вредности процента телесне на почетку и након 

десетомесечног трајања студије. У групи са Комб КРР та значајност је наступила у 

десетом месецу у односу на први месец. 

 

 
Графикон 2. Проценат редукције телесне мастии у предгојазних и гојазних 

испитаница на крају истраживања 

 

 

Предгојазне испитанице су имале сличан процентуални губитак телесне масти 

на крају истраживања у све три групе. 

Ово запажање се односи и на гојазне испитанице. 

 

 

Табела 24.  Кретање броја испитаница са % телесне масти > 30 током 

десетомесечног праћења у три посматране групе 

 

N (%) испитаница Групе  Подгрупе 

0 1 мес. 2 мес. 5 мес. 10 мес. 

Предгој. N=16 16 (100,0) 15 (93,8) 13 (81,3) 10 (62,5)* 8 (50,0)** Комб. КРР 

Гојазне N=11 11 (100,0) 11 (100,0) 11 (100,0) 11 (100,0) 11 (100,0) 

Предгој. N=22 22 (100,0) 22 (100,0) 21 (95,5) 21 (95,5) 18 (81,8) КРР (20%) 

Гојазне N=14 14 (100,0) 14 (100,0) 14 (100,0) 14 (100,0) 14 (100,0) 

Предгој. N=14 14 (100,0) 13 (92,9) 13 (92,9) 13 (92,9) 11 (78,6) КРР (50%) 

Гојазне N=17 17 (100,0) 17 (100,0) 17 (100,0) 16 (94,1) 16 (94,1) 
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Број испитаница које су након спроведеног истраживања статистички значајно 

смањиле % телесне масти (и постигле вредности  < 30 %) су у групи предгојазних - 

Комб. КРР (*,** p < 0,05; p < 0,01 у односу на почетне вредности). 

 

Tabela  25.  Кретање броја испитаница са ОС > 80 cm током десетомесечног 

праћења у три посматране групе 

 
N (%) испитаника Групе  Подгрупе 
0 1 мес. 2 мес. 5 мес. 10 мес. 

Предгојазне N=16 13 (81,3) 10 (62,5) 8 (50,0) 4 (25,0)** 3 (18,8)*** Комб. 
КРР Гојазне N=11 10 (90,9) 10 (90,9) 10 (90,9) 10 (90,9) 9 (81,8) 

Предгојазне N=22 20 (90,9) 19 (86,4) 18 (81,8) 16 (72,7) 12 (54,5)* КРР 
(20%) Гојазне 

N=14 
14 (100,0) 13 (92,9) 14 (100,0) 14 (100,0) 13 (92,9) 

Предгојазне N=14 12 (85,7) 9 (64,3) 9 (64,3) 8 (57,1) 6 (42,9)* КРР 
(50%) Гојазне N=17 17 (100,0) 17 (100,0) 17 (100,0) 14 (82,4) 13 (76,5) 

 

 

Број испитаница које су након спроведеног истраживања статистички значајно 

смањиле ОС  (на вредности < 80 cm) су најбројније у групи предгојазних - Комб. КРР, а 

потом и у преостале две предгојазне групе (*,**,*** p < 0,05; p < 0,01; p < 0,001 у 

односу на почетне вредности). 

 
Табела 26 . Корелације између % телесне масти ИТМ, ОС односа ОС/ОК и телесне 
масе предгојазних и гојазних испитаница у све три посматране групе  на почетку 

студије 

% Телесне масти          
ИТМ 

           
 ОС 

      
   ОС/ОК 

      
    ТМ 

r .528 .618 .486 .500 Комб. КРР 
p .005 .001 .010 .008 
r .851 .734 .186 .850 КРР 20% 
p .000 .000 .278 .000 
r .811 .743 .470 .760 КРР 50% 
p 

.000 .000 .008 
.00

0 

 

На почетку студије % телесне масти је у значајној корелацији са ИТМ, ОС, 

односом ОС/ОК и телесном масом предгојазних и гојазних испитаница у све три 

посматране групе КРР, сем  корелације између % телесне масти и односа ОС/ОК која је 

изостала у групи КРР 20%.  
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Табела  27. Корелације између % телесне масти ИТМ, ОС односа ОС/ОК и телесне 
емасе предгојазних и гојазних испитаница у све три посматране групе  на крају 

студијe 

% Телесне масти          
ИТМ 

           
 ОС 

      
   ОС/ОК 

      
    ТМ 

r 0.774 0.790 0.530 0.738 Комб. КРР 
p 0.000 0.000 0.004 0.000 
r .798 .533 .205 .724 КРР 20% 
p .000 .001 .230 .000 
r .910 .818 .377 .853 КРР 50% 
p .000 .000 .036 .000 

 

На крају студије % телесне масти  остаје је у значајној корелацији са ИТМ, ОС, 

односом ОС/ОК и телесном масом предгојазних и гојазних испитаница у све три 

посматране групе КРР, сем  корелације између % телесне масти и односа ОС/ОК која је 

изостала у групи КРР 20%, као и на почетку истраживања.  

 
Табела  28. Корелације између ИТМ, ИВГ и ТМИ предгојазних и гојазних 

испитаница у  на почетку студије 

Почетак студије Индекс висцералне 
гојазности (ИВГ) 

Индекс телесне 
масноће (ТМИ) 

r .032 .341 Предгојазне  ИТМ 
p .821 .014 
r .004  .869 Гојазне ИТМ 
p .980 .000 

 

На почетку студије ИТМ је у значајној корелацији са Индексом телесне масноће 

(ТМИ), али не и Индексом висцералне гојазности (ИВГ). Наглашено боља корелација 

између ИТМ и ТМИ је у групи гојазних пацијената. 

 
Табела  29. Корелације између ИТМ, ИВГ и ТМИ предгојазних и гојазних 

испитаница у  на крају студије 

Крај студије Индекс висцералне 
гојазности (ИВГ) 

Индекс телесне 
масноће (ТМИ) 

r .249 .465 Предгојазне  ИТМ 
p .075 .001 
r -.019 .838 Гојазне ИТМ 
p .907 .000 

 

На крају студије ИТМ остаје у значајној корелацији са Индексом телесне масноће 

(ТМИ), док корелација са ИВГ и даље изостаје. Наглашено боља корелација између 

ИТМ и ТМИ је у групи гојазних пацијената и на крају студије.. 
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Табела 30. Кретање просечних вредности концентрација глукозе у крви 
испитаница подвргнутих различитим калоријско-рестриктивним режимима 

током трајања студије 

Прегледи Глукоза (mmol/L) 

Старт 5 мес. 10 мес. 

Редукција (%) 

Старт - 10 м. 

Комб. КРР  

X 4,63 4,55 4,55 Предгојазне (N=16) 

SD 0,76 0,33 0,37 
0,22 ± 15,19 

X 4,52 4,65 4,57 Гојазне (N=11) 

SD 0,37 0,33 0,31 
+1,59 ± 10,19 

КРР (20%)  

X 4,73 4,58 4,58 Предгојазне (N=22) 

SD 0,46 0,37 0,33 
2,43 ± 8,93 

X 4,93 5,05 4,77 Гојазне (N=14) 

SD 0,66 0,68 0,54 
2,29 ± 11,69 

КРР (50%)  

X 4,70 4,56 4,50 Предгојазне (N=14) 

SD 0,63 0,58 0,46 
3,31 ± 10,80 

X 4,60 4,69 4,47 Гојазне (N=17) 

SD 1,06 0,62 0,29 
2,31 ± 23,50 

Поређење између група (ANOVA) 

Предгојазне p=0,894 p=0,924 p=0,883  

Гојазне p=0,384 p=0,988 p=0,822  

 

Предгојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним 

вредностима концентрација глукозе на почетку, током и на крају студије, без обзира 

којој су групи рестриктивног режима припадале. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

Предгојазне испитанице које припадају различитим калоријско рестриктивним 

групама се након десет месеци нису  разликовале по вредностима концентрација 

глукозе у крви. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

 

Код предгојазних испитаница статистички значајна разлика просечне вредности 

глукозе у крви није постојала ни у једној посматраној групи у периоду између мерења 

(Комб. КРР F=0,08; КРР (20%) F=2,05;  КРР (50%) F=0,96  
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Такође и код гојазних испитаница статистички значајна разлика просечне 

вредности глукозе у крви није постојала ни у једној посматраној групи током 

десетомесечног истраживања. Комб. КРР F=1,31; КРР (20%) F=1,01; КРР (50%) F=1,62. 

 

 
Слика 18. Кретање просечних вредности концентрација глукозе у крви током 
десетомесечног праћења у све три посматране групе предгојазних испитаница 

 

Смањење просечних вредности концентрација глукозе у крви се примећује у све 

три посматране групе предгојазних испитаница од почетка до 5 месеца истраживања, 

али без статистичке значајности. Потом, у другој половини студије вредности глукозе у 

крви су у КРР (50%) наставиле пад, док су друге две групе задржале постигнуте 

вредности из 5. месеца студије и на крају 10. месеца. 

 
Слика 19. Кретање просечних вредности концентрација глукозе у крви током 
десетомесечног праћења у све три посматране групе гојазних испитаница 
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Пораст просечних вредности концентрација глукозе у крви се примећује у свим 

посматраним групама гојазних испитаница од почетка до 5 месеца истраживања. 

Потом, у другој половини студије вредности глукозе бележе пад до десетог месеца. У 

КРР (20%) и КРР (50%) пад вредности концентрација глукозе постиже ниже вредности 

од почетних, али без статистичке значајности. Изузетак је Комб. ККР. 

 
Табела 31. Кретање просечних вредности концентрација ХбА1c у крви 

испитаница подвргнутих различитим калоријско-рестриктивним режимима 
током трајања студије 

Прегледи ХбА1ц (%) 

Старт 5 мес. 10 мес. 

Редукција (%) 

Старт - 10 м. 

Комб. КРР  

X 5,32 5,30 5,22 Предгојазне (N=16) 

SD 0,38 0,38 0,37 
1,67 ± 6,38 

X 5,48 5,38 5,00 Гојазне (N=11) 

SD 0,24 0,22 0,74 
8,53 ± 13,98 

КРР (20%)  

X 5,45 5,29 5,29 Предгојазне (N=22) 

SD 0,41 0,31 0,26 
2,56 ± 7,19 

X 5,52 5,38 5,29 Гојазне (N=14) 

SD 0,37 0,31 0,29 
3,94 ± 5,37 

КРР (50%)  

X 5,58 5,56 5,43 Предгојазне (N=14) 

SD 0,48 0,49 0,26 
2,22 ± 7,20 

X 5,73 5,18 5,00 Гојазне (N=17) 

SD 0,43 1,07 0,60 
12,79 ± 8,71 

Поређење између група (ANOVA) 

Предгојазне p=0,255 p=0,276 p=0,882  

Гојазне p=0,156 p=0,044 p=0,044  

 

 

 

Предгојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним 

вредностима концентрација ХбА1c на почетку, током и на крају студије, без обзира 

којој су групи рестриктивног режима припадале. 

Гојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним вредностима 

концентрација ХбА1c на почетку истраживања и након пет месеци.  На крају 

посматраног периода уочава се статистички значајна мања просечна вредност 

концентрација ХбА1c у крви групе са  КРР (20%) у односу на КРР 50% (p < 0,05). 
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Табела 32. Значајности разлика између просечних вредности концентрација ХбА1ц 
у крви предгојазних и гојазних испитаница у различитим терминима мерења 

Групе Месеци 5 10 

0 p < 0,05 n.s. 
5  n.s. 

КРР (20%) 
Предгојазне 

   
0 p < 0,05 n.s. 
5       n.s. 

Комб. КРР 
Гојазне 
     

0 p < 0,05 p < 0,001 
5   

КРР (50%) 
Гојазне 
     

 

Код предгојазних испитаница у групи са КРР (20%), у 5. месецу дошло је до 

статистички  значајног смањења просечних вредности концентрација ХбА1ц у крви у 

односу на почетно мерење.  Групе са Комб. КРР и КРР (50%) нису забележиле 

статистички значајне промене  (Комб. КРР F= 0,67; КРР (50%) F=1,38).   

 

Код гојазних испитаница у групи са Комб. КРР статистички  значајно смањење 

просечних вредности концентрација ХбА1ц у крви наступила је у 5. месецу 

истраживања у односу на почетно мерење.  Група са КРР (50%) забележила је 

статистички значајне промене у 5. и 10. месецу студије у односу на почетне вредности, 

а  КРР (20%) није постигла,током десетомесечног праћења, статистички значајне 

промене (F=3,81).   

 
Слика 20. Кретање просечних вредности концентрација ХбА1c у крви током 
десетомесечног праћења у све три посматране групе предгојазних испитаница 
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Смањење просечних вредности концентрација ХбА1c у крви се примећује у све 

три посматране групи предгојазних испитаница од почетка, током и до краја 

истраживања, с тим да је у Комб. КРР и КРР 50% оно без статистичке значајности.  

 
Слика 21. Кретање просечних вредности концентрација ХбА1c у крви током 
десетомесечног праћења у све три посматране групе гојазних испитаница 

 

Смањење просечних вредности концентрација ХбА1c у крви се примећује у све 

три посматране групи гојазних испитаница од почетка, током и до краја истраживања, 

али је у КРР 20% изостала статистичка значајност. 

 
Табела 33. Кретање просечних вредности концентрација триглицерида у крви 
испитаница подвргнутих различитим калоријско-рестриктивним режимима 

током трајања студије 

Прегледи Триглицериди  (mmol/L) 
Старт 5 мес. 10 мес. 

Редукција (%) 
Старт - 10 м. 

Комб. КРР  
X 1,30 1,09 0,83 Предгојазне (N=16) 
SD 0,91 0,70 0,30 

25,60 ± 25,40 

X 1,20 0,91 0,87 Гојазне (N=11) 
SD 0,55 0,38 0,46 

25,10 ± 35,34 

КРР (20%)  
X 1,13 0,83 0,95 Предгојазне (N=22) 
SD 0,49 0,37 0,96 

8,58 ± 74,90 

X 0,98 0,89 0,89 Гојазне (N=14) 
SD 0,28 0,27 0,42 

6,81 ± 36,26 

КРР (50%)  
X 1,13 0,86 0,76 Предгојазне (N=14) 
SD 0,51 0,35 0,47 

29,08 ± 33,98 

X 1,35 1,29 0,90 Гојазне (N=17) 
SD 0,78 0,48 0,36 

34,67 ± 15,39 

Поређење између група (ANOVA) 
Предгојазне p=0,694 p=0,893 p=0,623  
Гојазне p=0,249 p=0,558 p=0,339  
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Предгојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним 

вредностима концентрација триглицерида на почетку, током и на крају студије, без 

обзира којој су групи рестриктивног режима припадале. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

Предгојазне испитанице које припадају различитим калоријско рестриктивним 

групама се након десет месеци нису  разликовале по вредностима концентрација 

триглицерида у крви. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

 
Табела 34. Значајности разлика између просечних вредности концентрација 
триглицерида у крви предгојазних и гојазних испитаница у различитим 

терминима мерења 

Групе Месеци 5. мес. 10. мес. 

Предгојазне 
0 p < 0,01 n.s. КРР (20%) 
5  n.s. 

Гојазне 
0 n.s. n.s. 

КРР (50%) 5  p < 0,01 

 

 

Код предгојазних испитаница у 

групи са КРР 20% статистички  значајно 

смањење просечних вредности 

концентрација триглицерида у крви 

наступило је у 5. месецу истраживања. 

Преостале две групе нису забележиле 

статистички значајне промене  (Комб. КРР 

F=3,34; КРР (50%) F=3,52).  Код гојазних 

испитаница у групи са КРР 50% 

статистички  значајно смањење просечних 

вредности концентрација триглицерида у 

крви наступило је у 10. месецу истраживања, 

а преостале две групе нису забележиле 

статистички значајне промене током студије 

(Комб. КРР F= 3,11; КРР (20%) F=0,96).   

 

Слика 22. Кретање просечних вредности 
концентрација триглицерида у крви током 

десетомесечног праћења у све три 
посматране групе предгојазних испитаница 
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Смањење просечних вредности концентрација триглицерида у крви се примећује 

у све три групе предгојазних испитаница од почетка, током и до краја трајања 

студије, сем у групи КРР (20%) у којој је у другој половини истраживања наступио скок 

просечних вредности триглицерида. Само у групи са КРР 20% наступило је 

статистички  значајно смањење просечних вредности концентрација триглицерида у 

крви. 

 

 
Слика 24. Кретање просечних вредности концентрација триглицерида у крви 

током десетомесечног праћења у све три посматране групе гојазних испитаница 

 

 

 

Смањење просечних вредности концентрација триглицерида у крви се примећује 

у све три групе гојазних испитаница од почетка, током и до краја трајања студије, сем 

у групи КРР (20%) у којој је у другој половини истраживања, као и у предгојазних 

испитаница, наступио лак скок просечних вредности триглицерида. Само у групи са 

КРР 50% наступило је статистички  значајно смањење просечних вредности 

концентрација триглицерида у крви. 
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Табела 35. Кретање просечних вредности концентрација укупног холестерола у 
крви испитаница подвргнутих различитим калоријско-рестриктивним режимима 

током трајања студије 

 
Прегледи Укупни холестерол (mmol/L) 
Старт 5 мес. 10 мес. 

Редукција (%) 
Старт - 10 м. 

Комб. КРР  
X 5,16 4,91 4,87 Предгојазне (N=16) 
SD 1,21 1,17 0,98 

4,59 ± 8,50 

X 4,98 4,66 4,66 Гојазне (N=11) 
SD 0,89 0,78 0,90 

6,16 ± 9,63 

КРР (20%)  
X 5,02 4,65 4,72 Предгојазне (N=22) 
SD 1,15 1,04 0,97 

4,82 ± 12,21 

X 5,05 4,90 4,91 Гојазне (N=14) 
SD 0,88 1,03 1,06 

3,05 ± 10,76 

КРР (50%)  
X 4,98 5,05 5,11 Предгојазне (N=14) 
SD 1,09 1,25 1,18 

+2,99 ± 10,15 

X 4,97 4,99 4,82 Гојазне (N=17) 
SD 0,77 0,74 0,96 

1,85 ± 18,67 

Поређење између група (ANOVA) 
Предгојазне p=0,901 p=0,105 p=0,081  
Гојазне p=0,958 p=0,332 p=0,786  

 

 

Предгојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним 

вредностима концентрација укупног холестерола на почетку, током и на крају студије, 

без обзира којој су групи рестриктивног режима припадале. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

Предгојазне испитанице које припадају различитим калоријско рестриктивним 

групама се након десет месеци нису  разликовале по вредностима концентрација 

укупног холестерола у крви. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

 

 
Табела 36. Значајности разлика између просечних вредности концентрација 

укупног холестерола у крви предгојазних и гојазних испитаница у различитим 
терминима мерења 

 
Групе Месеци 5. мес. 10. мес. 

Предгојазне 
0 p < 0,05 n.s. Комб. КРР 
5  n.s. 
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Код предгојазних испитаница у групи са Комб. КРР статистички  значајно 

смањење просечних вредности концентрација укупног холестерола у крви наступила је 

у 5. месецу истраживања. Преостале две групе нису забележиле статистички значајне 

промене  (КРР (20%) F=2,44; КРР (50%) F=1,19).   

Код гојазних испитаница статистичка  значајност у промени просечних 

вредности концентрација укупног холестерола у крви није постојала ни у једној 

посматраној групи (Комб. КРР F= 2,41; КРР (20%) F=0,52; КРР (50%) F=0,48).   

 

 
Слика 24. Кретање просечних вредности концентрација укупног холестерола у 

крви током десетомесечног праћења у све три посматране групе предгојазних 

испитаница 

 

Смањење просечних вредности концентрација укупног холестерола у крви се 

примећује у групи Комб. КРР и КРР (20%) предгојазних испитаница од почетка до 5 

месеца истраживања. Потом, у другој половини студије, у истим групама, вредности 

укупног холестерола  биле су више, али нису постигле почетне вредности. 

У групи КРР (50%) забележен је пораст вредности концентрација укупног 

холестерола у крви током и до краја трајања студије. Само у групи са Комб. КРР 

наступило је статистички  значајно смањење просечних вредности концентрација 

укупног холестерола у крви. 
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Смањење просечних 

вредности концентрација 

укупног холестерола у крви се 

примећује у групи Комб. КРР и 

КРР (20%) гојазних 

испитаница од почетка до 5 

месеца истраживања. Потом, у 

другој половини студије 

вредности укупног холестерола  

биле су више (КРР (20%)), или 

једнаке (Комб. КРР), али нису 

достигле почетне вредности. 

У групи КРР (50%) 

забележен је пораст вредности 

концентрација укупног 

холестерола у крви од почетка 

до 5 месеца истраживања, а потом наступа пад вредности до краја трајања студије. 

Статистичке значајности су изостале. 
 

Табела 37. Кретање просечних вредности концентрација ЛДЛ холестерола у крви 
испитаница подвргнутих различитим калоријско-рестриктивним режимима 

током трајања студије 

Прегледи ЛДЛ холестерол (mmol/L) 
Старт 5 мес. 10 мес. 

Редукција (%) 
Старт - 10 м. 

Комб. КРР  
X 3,22 3,02 2,85 Предгојазне (N=16) 

 SD 0,93 0,89 0,75 
9,96 ± 13,13 

X 3,16 3,04 2,96 Гојазне (N=11) 
 SD 0,69 0,66 0,74 

6,66 ± 9,65 

КРР (20%)  
X 3,32 2,87 2,85 Предгојазне (N=22) 

 SD 0,79 0,87 0,77 
13,37 ± 15,52 

X 3,23 3,06 3,20  
Гојазне (N=14) SD 0,71 0,85 0,94 

0,55 ± 20,96 

КРР (50%)  
X 3,14 3,21 3,22  

Предгојазне (N=14) SD 0,98 1,11 1,08 
+2,28 ± 13,78 

X 3,17 3,21 3,11 Гојазне (N=17) 
SD 0,72 0,76 0,87 

0,82 ± 29,06 

Поређење између група (ANOVA) 
Предгојазне p=0,831 p=0,021 p=0,008  
Гојазне p=0,963 p=0,523 p=0,817  

 
Слика 25. Кретање просечних вредности концентрација 

укупног холестерола у крви током десетомесечног 
праћења у све три посматране групе гојазних 

испитаница 
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Предгојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним 

вредностима концентрација ЛДЛ холестерола на почетку истраживања. Након пет 

месеци  група предгојазних испитаница са КРР 20% има статистички значајно мање 

вредности концентрације ЛДЛ холестерола у крви у односу групу испитаница са КРР 

50% (p < 0,05). Након десет месеци уочавају се статистички значајно мање вредностима 

концентрација ЛДЛ холестерола у крви групе са Комб. КРР у односу на КРР 50% (p < 

0,05), и групе са КРР 20% у односу на КРР 50% ( p < 0,01). 

Гојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним вредностима 

концентрација ЛДЛ холестерола на почетку, током и на крају студије, без обзира којој 

су групи рестриктивног режима припадале. 

  
Табела 38. Значајности разлика између просечних вредности концентрација ЛДЛ 
холестерола у крви предгојазних и гојазних испитаница у различитим терминима 

мерења 

Предгојазне Месеци 5 10 

0 n.s. p < 0,05  
Комб. КРР 5  n.s. 
 

0 p < 0,05 p < 0,01 КРР (20%)  
5  n.s. 

 

Код предгојазних 

испитаница у групи са Комб. 

КРР сз статистички  значајно 

мање просечне вредности 

концентрација ЛДЛ 

холестерола у крви е у 10. 

месецу истраживања у односу 

на старт студије, а у групи 

(20%) у 5 и десетом месецу у 

односу на почетне вредности.  

Група КРР (50%) није 

забележила статистички 

значајне промене  (F=0,30).   

 

 
Слика 26. Кретање просечних вредности 

концентрација ЛДЛ холестерола у крви током 
десетомесечног праћења у све три посматране групе 

предгојазних испитаница 
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Код гојазних испитаница статистичка  значајност у промени просечних вредности 

концентрација ЛДЛ холестерола у крви није постојала ни у једној посматраној групи 

(Комб. КРР F= 2,56; КРР (20%) F=0,42; КРР (50%) F=0,24) током трајања студије.   

Смањење просечних вредности концентрација ЛДЛ холестерола у крви се 

примећује у групи Комб. КРР и КРР (20%) предгојазних испитаница од почетка до 10 

месеца истраживања. У групи КРР (50%) забележен је пораст вредности концентрација 

укупног холестерола у крви током и до краја трајања студије. Група КРР (50%) није 

забележила статистички значајне промене 

 

 
Слика 27. Кретање просечних вредности концентрација ЛДЛ холестерола у крви 

током десетомесечног праћења у све три посматране групе гојазних испитаница 

 

 

Смањење просечних вредности концентрација ЛДЛ холестерола у крви се 

примећује у групи Комб. КРР и КРР (20%) гојазних испитаница од почетка до 5 

месеца истраживања. Потом, у другој половини студије вредности ЛДЛ холестерола су 

у Комб. КРР наставиле пад вредности концентрација, док су у  КРР (20%) биле више, 

али нису достигле почетне вредности. 
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У групи КРР (50%) забележен је пораст вредности ЛДЛ холестерола у крви до 5. 

месеца, а потом снижавање његових вредности до краја трајања студије.  

Статистичка значајност је изостала у све три посматране групе. 

 
Табела 39. Кретање просечних вредности концентрација ХДЛ холестерола у крви 
испитаница подвргнутих различитим калоријско-рестриктивним режимима 

током трајања студије 

Прегледи ХДЛ холестерол (mmol/L) 
Старт 5 мес. 10 мес. 

Редукција (%) 
Старт - 10 м. 

Комб. КРР  
X 1,42 1,41 1,47 Предгојазне (N=16) 

 SD 0,31 0,31 0,33 
+4,61 ± 18,85 

X 1,30 1,27 1,24  
Гојазне (N=11) SD 0,28 0,23 0,18 

2,11 ± 12,67 

КРР (20%)  
X 1,48 1,55 1,54 Предгојазне (N=22) 

 SD 0,23 0,29 0,26 
+5,84 ± 18,58 

X 1,47 1,48 1,43 Гојазне (N=14) 
 SD 0,26 0,31 0,26 

0,76 ± 21,21 

КРР (50%)  
X 1,52 1,64 1,52  

Предгојазне (N=14) SD 0,24 0,22 0,20 
+2,35 ± 20,66 

X 1,42 1,40 1,39 Гојазне (N=17) 
SD 0,23 0,32 0,32 

0,66 ± 24,04 

Поређење између група (ANOVA) 
Предгојазне p=0,593 p=0,391 p=0,755  
Гојазне p=0,260 p=0,908 p=0,970  

 

 

Предгојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним 

вредности концентрација ХДЛ холестерола у крви на почетку, током и на крају студије, 

без обзира којој су групи рестриктивног режима припадале. 

Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

Предгојазне испитанице које припадају различитим калоријско рестриктивним 

групама се након десет месеци нису статистички значајно разликовале у новонасталим 

вредностима концентрација ХДЛ холестерола у крви. 

 Ово запажање се односи и на све три групе гојазних испитаница. 

Код предгојазних испитаница у све три посматране групе није постојала 

статистичка  значајност између просечних вредности концентрација ХДЛ холестерола  

током истраживања  (Комб. КРР F=0,42; КРР (20%) F=0,63; КРР (50%) F=0,83).  

И код гојазних испитаница статистичка  значајност у промени просечних 

вредности концентрација ХДЛ холестерола у крви између посматраних група није 

постојала (Комб. КРР F= 0,45; КРР (20%) F=0,83; КРР (50%) F=0,07).   
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Слика 28. Кретање просечних вредности концентрација ХДЛ холестерола у крви 

током десетомесечног праћења у све три посматране групе предгојазних испитаница 

 

Пораст просечних вредности концентрација ХДЛ холестерола у крви се примећује 

у групи Комб. КРР и КРР (20%) предгојазних испитаница од почетка до 5 месеца 

истраживања. Потом, у другој половини студије вредности ХДЛ холестерола обе групе 

бележе  пад вредности концентрација, али су нешто више од почетних. У групи  КРР 

(50%) просечне вредности концентрација ХДЛ холестерола у крви биле су више на 

крају истраживања у односу на почетак, након дискретног пада вредности у 5. месецу 

студије. Статистичка значајност у насталим променама је изостала. 

 

 
Слика 29. Кретање просечних вредности концентрација ХДЛ холестерола у крви 
током десетомесечног праћења у све три посматране групе гојазних испитаница 
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Пад просечних вредности концентрација ХДЛ холестерола у крви се примећује у 

све три групе гојазних испитаница од почетка до 10 месеца истраживања. Статистичка 

значајност у насталим променама је изостала. 

Табела 40. Кретање просечних вредности концентрација ЦРП у крви испитаница 
подвргнутих различитим калоријско-рестриктивним режимима током трајања 

студије 

Прегледи ЦРП (mg/L) 
Старт 5 мес. 10 мес. 

Редукција (%) 
Старт - 10 м. 

Комб. КРР  
X 4,44 3,27 3,36 Предгојазне (N=16) 
SD 2,31 1,47 4,86 

3,57 ± 14,69 

X 5,83 3,98 3,04 Гојазне (N=11) 
SD 2,22 2,52 0,90 

41,36 ± 25,80 

КРР (20%)  
X 6,13 4,25 3,38 Предгојазне (N=22) 
SD 2,29 1,66 1,56 

39,65 ± 28,78 

X 6,97 6,33 5,31 Гојазне (N=14) 
SD 2,35 4,21 2,27 

18,79 ± 42,11 

КРР (50%)  
X 5,24 3,23 2,75 Предгојазне (N=14) 
SD 2,88 2,36 1,76 

39,07 ± 30,48 

X 7,93 5,60 3,86 Гојазне (N=17) 
SD 2,06 2,66 2,18 

50,39 ± 26,44 

Поређење између група (ANOVA) 
Предгојазне p=0,122 p=0,348 p=0,353  
Гојазне p=0,060 p=0,333 p=0,036  

Предгојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним 

вредностима концентрација ЦРП на почетку, током и на крају студије, без обзира којој 

су групи рестриктивног режима припадале. 

Гојазне испитанице се међу собом нису разликовале по просечним вредностима 

концентрација ЦРП на почетку истраживања и након пет месеци.  Након десет месеци 

уочава се статистички значајна разлика у вредностима концентрација ЦРП у крви групе 

са  КРР (20%) у односу на КРР 50% (p < 0,05). 

Табела 41. Значајност промена вредности ЦРП у предгојазних испитаница током 
трајања студије 

Групе Месеци 5 10 

0 p < 0,05 n.s. 
5  n.s. 

 
Комб. КРР  

   
0 p < 0,001 p < 0,001 
5  p < 0,01 

 
КРР (20%) 

   
0 p < 0,01 p < 0,01 
5  n.s. 

 
КРР (50%) 
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Код предгојазних испитаница статистички значајно мање просечне вредности 

концентрација ЦРП нађена је у групи Комб КРР у 5. месецу у односу на почетно 

мерење, док су групе са КРР (20%) и КРР (50%) забележиле статистички значајно мање 

вредности концентрација ЦРП у 5. месецу и у 10. месецу у односу на почетно мерење. 

У групи КРР (20%) статистички значајно мање вредности концентрација ЦРП су уочене 

у 10. у односу на 5. месец. 

 
Табела 42. Значајност промена вредности ЦРП у гојазних испитаника током 

трајања студије 

Групе Месеци 5 10 

0 n.s. p < 0,01 
5  n.s. 

 
Комб. КРР 

   
0 p < 0,05 p < 0,001 
5  p < 0,05 

 
КРР (50%) 

   

 

Код гојазних испитаница статистички значајно мање просечне вредности 

концентрација ЦРП нађене су у групи Комб КРР у 10. месецу у односу на почетно 

мерење, док је група КРР (50%) забележила статистички значајно мање вредности 

концентрација ЦРП у 5. месецу и у 10. месецу у односу на почетно мерење, и између 5. 

и 10. месеца трајања студије.  

Група са КРР (20%) није постигла, током десетомесечног праћења, статистички 

значајне промене (F=2,79). 

 
Слика 30. Кретање просечних вредности концентрација ЦРП у крви током 

десетомесечног праћења у све три посматране групе предгојазних испитаница 
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Статистички значајно смањење просечних вредности концентрација ЦРП у крви 

се примећује у све три посматране групе предгојазних испитаница од почетка до краја 

истраживања.  

У групи КРР (20%) забележен је мали пораст вредности ЦРП у крви до 5. месеца 

до 10. месеца, али су те вредности ниже од почетних. 

 
Слика 31. Кретање просечних вредности концентрација ХбА1c у крви током 
десетомесечног праћења у све три посматране групе гојазних испитаница 

 

Смањење просечних вредности концентрација ЦРП у крви се примећује у све три 

посматране групе гојазних испитаница од почетка, током и до краја истраживања. 

Али, група са КРР (20%) није постигла, током десетомесечног праћења, статистички 

значајне промене  

 
Табела 43.  Кретање броја испитаница са вредностима ЦРП > 3 mg/L током 

десетомесечног праћења у три посматране групе 

N (%) испитаника Групе  Подгрупе  
0 5 мес. 10 мес. 

Предгој. N=16 13 (81,3) 9 (56,3) 4 (25,0)** Комб. КРР 
Гојазне N=11 11 (100,0) 6 (54,5)* 6 (54,5)* 
Предгој. N=22 21 (95,5) 17 (77,3) 12 (54,5)** КРР (20%) 
Гојазне N=14 14 (100,0) 13 (92,9) 13 (92,9) 
Предгој. N=14 11 (78,6) 6 (42,9) 6 (42,9) КРР (50%) 
Гојазне N=17 17 (100,0) 16 (94,1) 11 (64,7)* 

*,** p < 0,05; p < 0,01 u odnosu na vrednosti на почртку студије. 

 

Број испитаница које су након спроведеног истраживања, у односу на почетне 

вредности, статистички значајно смањиле вредности ЦРП у серуму (и постигле 
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концентрације ЦРП < 3 mg/L) су у групи предгојазних и гојазних испитаница са Комб. 

КРР, потом у предгојазних са КРР (20%) и гојазних испитаница са KRR (50%). 

Табела  44. Корелације ЦРП са ИТМ, % телесне масти и ОС предгојазних и 
гојазних испитаница на почетку студије 

Старт  ИТМ и 
ЦРП 

% ТМ и 
ЦРП 

ОС и  
ЦРП 

R .217 .016 .187 Предгојазне  
p .122 .913 .184 
R -.058 .017 .169 Гојазне 

 
p .713 .913 .283 

 

На почетку студије није постојала значајна корелација између измерених 

вредности ИТМ и ЦРП, % телесне масти и ЦРП и ОС и ЦРП, како у предгојазних, тако 

и гојазних испитаница. 

Табела  45. Корелације ЦРП са ИТМ, % телесне масти и ОС предгојазних и 
гојазних испитаница у 5. месецу студије 

5 месец  ИТМ и 
ЦРП 

% ТМ и 
ЦРП 

ОС и  
ЦРП 

R .105 .061 .245 Предгојазне  
p .461 .667 .080 
R .305 .360 .340 Гојазне 

 
p .049 .019 .028 

 

У 5. месецу студије постојала је статистички значајна корелација између 

измерених вредности ИТМ и ЦРП, % телесне масти и ЦРП и ОС и ЦРП у гојазних 

испитаница, док је значајност изостала у групи предгојазних испитаница. 

Табела  46. Корелације ЦРП са ИТМ, % телесне масти и ОС предгојазних и 
гојазних испитаница у 10. месецу студије 

10 месец  ИТМ и 
ЦРП 

% ТМ и 
ЦРП 

ОС и  
ЦРП 

R .046 .163 .245 Предгојазне  
p .744 .248 .080 
R .339 .326 .343 Гојазне 

 p .028 .035 .026 

У 10. месецу студије постојала је статистички значајна корелација између 

измерених вредности ИТМ и ЦРП, % телесне масти и ЦРП и ОС и ЦРП у гојазних 

испитаница, док је значајност изостала у групи предгојанзих испитаница. 
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6. ДИСКУСИЈА 

Гојазност, хронични поремећај чији преваленција расте код одраслих, 

адолесцената и деце, сада се сматра епидемијом светских размера. У многим 

популацијама преваленција прекомерне телесне масе и гојазности је нагло порасла у 

последњих 20 година. Тако је у периоду 2009-2010 у САД, више од 35% одраслих и 

скоро 17% младих класификовано као гојазне особе, а процењује се да је још око 50% 

одраслих и 25% младих, у ризику од развоја предгојазности или гојазност у скорој 

будућности (149).  

У последњој деценији, преваленција предгојазности и гојазности у српском 

становништву је такође значајно повећана. У ствари, око 35% одраслог становништва 

има вишак килограма, а 21% се сматра гојазним (208). 

Гојазност тако постаје важан здравствени проблем. Фактор је ризика за бројне 

хроничне болести, а независан фактор ризика за развој атеросклерозе, хипертензије, 

хиперлипидемије и резистенције на инсулин (209,210). 

Брз пораст гојазности и код деце вероватно  ће смањити животну доб и повећати 

учесталост кардиоваскуларних болести широм света. Разумевање патофизиологије и 

побољшање клиничке контроле и лечења кардиоваскуларних болести повлачи потребу 

за познавањем фактора ризика и нових биомаркера (121).   

Досадашња истраживања су се односила на гојазне и морбидно гојазне жене и 

мушкарце. Ретке су студије на предгојазним особама. С обзиром на учесталост 

предгојазних особа у нашој популацији и на могућности предвиђања 

кардиоваскуларног ризика без обзира на животну доб и актуелно здравствено стање 

желели смо посебно да истражимо овај проблем. 

Учесник наше студије је метаболички здрава предгојазна или гојазна жена, те 

сагледавање успешности спровођења медицинске нутритивне терапије у овој 

популацији чини студију битним превентивним деловањем. 
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Снага ове студије је и та што се одвија у природном, социјалном окружењу 

испитаница, при чему оне нису биле снабдеване намирницама. Ово је уједно и слабост 

јер је тешко измерити пријемчивост дијети током десетомесечног истраживања. 

Одређивање односа постигнутог одговора између калоријске рестрикције и 

насталих физиолошких промена захтева тачно и прецизно одређивање и процену 

енергетског уноса на почетку и током интервенције. Битно је уочити и да ли се 

физиолошке промене током мршављења постижу само рестриктивном исхраном или и 

вежбањем. Ипак, много досадашњих опција за процену енергетског уноса и одређивање 

процента калоријске ретрикције у клиничким испитивањима има ограничену тачност. 

Подаци о енергетском уносу, посебно међу гојазни особама, су дискутабилни (211). Чак 

је и постигнута промена телесне масе несавршен квантитативни показатељ спроведеног 

енергетског уноса и процента калоријске рестрикције, посебно ако се током нутритивне 

интервенције практикују и вежбе (212). Познато је да многи гојазни нису у стању да 

адекватно процене величине порција. Ова немогућност да се процени величина порција 

током периода на дијети резултира претераним уносом хране, који тада умањује укупни 

губитак телесне масе (213). Гојазне особе често пријављују унос хране мањи за 20-40% 

приликом инервјуисања (214). 

Последњи потенцијални недостатак студије је да су само жене субјекти 

испитивања, и као таква, применљивост ових налаза на мушкарцима је мање извесна. 

6.1. МРШАВЉЕЊЕ КАО ТЕРАПИЈСКИ ЦИЉ 

 Познато је да су дијетне интервенције у исхрани ефикасне у процесу мршављења 
(186, 215). Циљ нашег истраживања био је да се испита дугорочни ефекат добро 

избалансиране исхране, различитих KР на антропометријске параметаре, масу телесне 

масти, липидни профил, глукозу и ЦРП код предгојазних и гојазних жена. 

Током протеклих неколико деценија, предложени су многи дијететски режими с 

намером промовисања губитка телесне масе, висцералног масног ткива, смањења  

обима струка, као и смањења концентрације холестерола, триглицерида и глукозе у 

серуму и нормализације крвног притиска. Сасвим је извесно да KР може бити кључни 

фактор у одређивању резултата интервенције (212, 213).  

Главни облик дијететских ограничења који се тренутно спроводи је дневно 

ограничење калорија (KР). Овај режим се састоји од смањења уноса енергије за 15-60% 

од објективних, актуелних потреба појединца сваког дана. Посматрањем  резултата 

студија у којима је спровођена KР (218-228)  увиђа се значајан пад телесне масе у 
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предгојазних и гојазних мушкараца и жена током испитиваног периода. Студије која је 

трајалае  од 4 до 12 недеља, са дневном калоријском рестрикцијом 25-60% резултирале 

је губитком телесне масе од 5-8% 
(219-225), док је уобичајена 25- 60% KР (од 13 до 24 

недеља) резултирала губитком телесне масе од 6-19% од почетне (220, 225-227). Није 

изненађујуће да дуже трајање лечења доводи до већег губитка телесне масе. Треба 

напоменути, међутим, да су чак краткорочни третмани (4-12 недеља) дневне KР (219-224 ) 

били у могућности да обезбеде минимум губитка телесне масе од 5%. То значи да чак и 

KР које кратко трају могу да, у предгојазних и гојазних, побољшају вредности 

биомаркера ризика за настанак болести, које реагују на 5% губитак телесне масе 

(холестерол, триглицериди, крвни притисак, инсулин и ниво глукозе у крви). Међутим, 

у циљу побољшања биомаркера који захтевају минимални губитак телесне масе од 10% 

(Ц-реактивни протеин),  неопходно је дуже трајање третмана у распону од 13 до 24 

недеља.  

Ограничени број студија прати ефекте вишемесечне КР. Ми смо се определили да 

приступимо том дужем праћењу промена које настају применом рестриктивних 

режима. Разлог да се он ређе спроводи вероватно јесте одустајање испитаника од 

спровођења режима након пар недеља мотивисаности за праћење прописаних упутстава 

о начину исхране. То и јесте најзначанији, и у пракси најприсутнији проблем са којим 

се сусрећу лекари у саветовалиштима за исхрану.  

Опредељење за студију која траје значајно дуже од многих спроведених, и од 

предходно цитираних, подразумевало је праћење наших испитаница 10 месеци. Оно 

нам је дало додатни увид у резултате губитка телесне масе након почетних, 

мотивишућих губитака. Свесност о проблему одустајања од задатих режима исхране 

полазника истраживања, за који смо претпоставили да ће бити присутан и у нашој 

студији, нас је определила да студију, у којој смо задали да најмање 90 испитаница 

успешно оконча спровођење задате нутритивне терапије, започнемо са значајно већим 

бројем, њих 232. Предгојазних је на старту истраживања било 114 (49%), а гојазних 118 

(50,9%). Дакле студију смо започели са уједначеним бројем полазника у обе испитиване 

групе.  

Од укупног броја (232 испитанице) које су приступиле студији, студију је 

завршило 94 испитаница (40,5%). Предгојазних: I-70/30% КR n=16; II- 20% КR n=22, III 

- 50% КR n=14 и гојазних I-70/30% КR n=11; II- 20% КR n=14, III - 50% КR n=17 

(Табела 2). Оне су оствариле задати циљ губитка најмање 10% од почетне телесне масе.  

На крају студије значајно већи број (p < 0,001) испитаница припада групи 

предгојазних и нормалне ухрањености (ИТМ < 25 кг/м2). Од 42 гојазне испитанице њих 
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16 (17%) остаје у овој групи. 4 испитанице из групе гојазних (9,5%) и 39 испитаница из 

групе предгојазних (75,0%) на крају истраживања је било нормалне ухрањености 

(Табела 4). 

Дакле, успешно је десетомесечну терапију спровело 40,5% (94 жене од 232 које су 

започеле студију). Претпоставка да је проценат одустајања најзапаженији на самом 

почетку лечења је само делимично потврђена. Наиме, од  138 укупно одусталих 

испитаница, 37,6% (52 жене) је напустило студију на самом почетку, не посетивши 

саветовалиште за исхрану на крају првог месеца дијетотерапије. 17,4% (24 жене) 

одустаје од двомесечне контроле, 23,2% (32 жене) изостају на петомесечној контроли и 

21,8% (30 жена) није приступило завршној контроли. 

Ови резултати су мотивишући за тим наших терапеута, 40,5% испитаница 

успешно завршава дугомесечно праћење, а значајан број постиже нормализацију 

ИТМ. Тенденција готово уравнотеженог одустајања током десетомесечног праћења 

би можда могла бити ублажена мотивационим, учесталијим контролама у свим 

фазама лечења, чешћим од двонедељно спроведених у нашој студији, посебно у 

првим недељама лечења. 

 

Кључни фактор који утиче на вредност губитка телесне масе јесте степен 

калоријског ограничења. Међутим, повезаност између већег степена енергетског 

ограничења и бољих резултата у постигнутим губицима телесне масе, није увек и 

утврђен у студијама(218, 221,223- 228). Један од резултата наводи сличан губитак телесне 

масе (6% од стартне телесне масе) после 12-13 недеља нутритивног третмана са 16% и 

23% калоријског ограничења (223)
. Студија (218 ) која је спроводила веома велики степен 

ограничења енергије (63%) резултирала је само незнатно већим губитком телесне масе 

(16% смањења телесне масе након 22 недеље третмана), а студија (229)  која је 

спроводила 23% енергетског ограничења је забележила 13% губитка телесне масе после 

20 недеља третмана. 

Слаба повезаност  степена калоријског ограничења  и губитка телесне масе може 

бити услед лоше контроле исхране у нутритивној интервенцији. Чак и када су 

испитаници јели припремљене, контролисане оброке, у неким од ових студија (218, 227),  

испитивачи нису били у могућности да контролишу додатно конзумиране прехрамбене 

намирнице након што су испитаници напуштали истраживачки центар. Иста 

проблематика је пратила и наше истраживање.  

Иако је свакодневна KР доказано ефикасна стратегија за губитак телесне масе  

популације гојазних, многи појединци се тешко придржавају прописаних дијета (218). 



Докторска дисертација ДИСКУСИЈА 

87 
ВС  мр. сц. мед. др Татјана Мраовић, ИХ СПМ ВМА 

Стога се, као додатан вид терапије, уводи дијета са прекидима, ради побољшања 

поштовања новог протокола, који захтева калоријско ограничење сваког другог, а не 

сваког дана, као код дневне KР (192)
. Интермитентни KР режим обично укључује “дан 

уобичајеног уноса хране”, где се храна конзумира по вољи током 24-часовног периода, 

наизменично са “даном гладовања”, где је унос хране потпуно или делимично смањен 

током 24 часа. Овај облик интермитентне KР је такође познат као алтернативни дан 

гладовања. Неки облици интермитентне KР, који укључују 2 до 4 дана “гладовања” 

наизменично са 2 до 4 дана уноса хране ad libitum, такође су спровођене. Резултати 

испрекидане KР спроводе се далеко ређе од дневне KР, те само неколико клиничких 

студија износи да (192, 229-233, 193) испрекидана KР јесте довела до значајног пада телесне 

масе после веома кратког трајања студије. Прецизније, након само 2 и 3 недеље овакве 

исхране, предгојазни мушкарци и жене изгубили су 3% и 4% од њихове почетне 

телесне масе (231, 232)
. Када је трајање лечења продужено на 8 до 12 недеља, смањење 

телесне масе је постало још израженије (6-8%) (233, 193). Иако су докази сасвим 

ограничени, ови налази су указали на то да се слични степени мршављења могу 

постићи интермитентном KР у односу на дневну KР након краткорочних периода 

интервенције. Додатно, пошто је интермитентна KР у трајању од 8 до 12 недеља 

резултирала у губитку телесне масе који премашује 5%, који је довољан за 

нормализацију вредности дела биохемијских параметара, ова дијета би могла бити 

једнако ефикасна као и дневна KР у смањењу ризика од настанка болести повезаних са 

гојазношћу.  

Интермитентна КР јесте једнако ефикасна, и код предгојазних и гојазних 

појединаца. Након 12 недеља дијете, сличан губитак телесне масе забележен је код 

предгојазних жена и мушкараца (7% од почетне телесне масе) у поређењу са гојазним 

мушкарцима и женама (8%) Оваква ограничења енергије су процењивале још две 

студије (192, 193). Испитаницима је било дозвољено да конзумирају ~25% енергетских 

потреба у “дану гладовања”, уз јело по вољи наредни дан (~100-110%). Када је 

израчунато укупно ограничење енергије током 48 часовног периода, показало се да је 

већина испитаника постигла рестрикцију од 35-38% дневно током студија. Овај степен 

ограничења енергије за 8 до 12 недеља допринео је смањењу телесне масе од 6% до 8%.  

Један режим је стекао велику популарност у протеклој деценији, а то је 

интерминентно гладовање (ИГ) (234). Интермитентно гладовање у коме се радикална 

ограничења спроводе 1 дан у недељи олакшавају губитак телесне масе и нормализацију 

биохемијских параметара (235). Ова дијета подразумева строгу рестрикцију (75-90% 

енергетских потреба) један или два дана у недељи. Резултати недавног клиничког 
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испитивања у трајању од 24 недеље су показали да ИГ може да смањи телесну масу за 7 

% у гојазних жена. Концентрације ЛДЛ холестерола и триглицерида у крви такође су 

смањене за 10% и 17% код испитаника (236). Иако су ови резултати охрабрујући, овај 

режим има ограничења због кратког трајања студије и малог смањења телесне масе. 

Један од могућих метода за повећавање брзине мршављења је комбинација ИГ са 

протоколом дневног ограничења калорија. На овај начин појединац ће гладовати један 

дан недељно, а онда пролазити кроз благи KР протокол (односно рестрикцију 20 % од 

енергетских потреба) у преосталих 6 дана недељно. Ова комбинована терапија (ИГ плус 

KР), која је спроведена на животињском моделу, доводи до веће редукције телесне масе 

и промена у вредностима биохемијских параметара (237).  Да ли се ови позитивни ефекти 

ИГ плус КР могу очекивати и код људи тек треба да буде расветљено.  

Студије о ИГ у људској популацији су веома ограничене. По први пут је показано 

да је комбинација ИГ плус КР ефикасан начин за смањење телесне масе када је 

примењена замена чврсте хране течним оброком. Испитаници су имали тенденцију да 

изгубе већи број килограма у односу на субјекте који су само следили савет 

дијетотерапеута (214- 238).   

Према нашим сазнањима, само две студије су испитале утицај ИГ на телесну масу 
(238, 240). У студији које је спровео Вилијамс са сарадницима (240), гојазни испитаници 

конзумирали су дијету са веома ниским калоријским уносом (< 500 kcal/дан) 1 дан 

недељно, и јели по вољи осталих дана у недељи. После 20 недеља третмана, телесна 

маса смањена је за 9% (9 kg) од почетне (240). Слична смањења телесне масе су такође 

примећена у студији Харвиа и сарадника (236). У овој студији, гојазне жене су гладовале 

2 дана (600 kcal/дан) и јеле по вољи осталих дана у недељи, током 24 недеље. Телесна 

маса је смањена за 7% (6 kg), масно ткиво смањено за 13% (4 kg), а обим струка 

(индиректни индикатор висцералне масти) смањен за 6% (6 cm) (236).   

У нашој студији, пратећи идеје и постигнуте резултате предходних студија у 

разичитим приступима рестриктивних ограничења, смо се определили за три 

калоријски различита режима исхране. Првој групи испитаница је индивидуално 

прописан режим исхране са 20% калоријске дневне рестрикције у односу на актуелне 

дневне потребе, а другој групи је прописано 50% калоријске дневне рестрикције. 

Пратећи научна сазнања да режими са веома малим енергетским уносом (600 kcal/дан) 

не треба да се рутински користе у терапији гојазности, јер то захтева посебан 

мониторинг, у нашој студији, у исхрани треће групе смо комбиновали наизменично: 

први дан врло рестриктиван режим са смањењем за 70% и другог дана умерену КР са 

смањењем за 30%  од основних дневних енергетских потреба. 
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Прописане су персонализоване дијета које су, зависно од израчунатих потреба 

испитаница садржале од 700-1700 kcal/дан.  Циљ нам је био да њима постигнемо 

умерен губитак телесне масе. Ове ниске и умерене калоријски рестриктивне дијете 

смо базирали на конвенционалном типу интервенције који подазумева: смањен 

калоријски унос и ограничен унос масти, а високог садржај сложених угљених 

хидрата и влакана, који треба да се заснива на повећаном уносу житарица целог 

зрна, поврћа и воћа (207).  

Прописани режими су имали исти садржај макроелемената: угљених хидрата (55-

60% од укупних калорија), протеина (15-20% од укупних калорија) и масти (мање од 

30% од целодневног енергетског уноса).  

Оно што смо желели да утврдимо је, да ли нека од ових дијетних интервенција 

ствара повољније промене у телесној маси и параметрима телесног састава, уједно и 

метаболичким параметрима, у односу на другу. Сходно томе, циљ овог сегмента 

студије је процена и поређење ефеката свакодневног блажег калоријско рестриктивног 

режима (КРР) (20%), са строжим КРР (50%), и комбинованим КРР (70/30%) на губитак 

телесне масе, губитак телесне масти, смањење ОС као параметра висцералне 

гојазности, у предгојазних и гојазних жена. 

6.2. ПРОМЕНЕ ТЕЛЕСНЕ МАСЕ НАКОН ДИЈЕТОТЕРАПИЈЕ  

Предгојазне испитанице у групи комбинованог калоријско рестриктивног режима 

су у просеку редуковале 11,39 ± 4,51 kg, односно 14,4% од почетне телесне масе. 

Калоријско рестриктивни режим са 20 % дневне рестрикције предгојазним 

испитаницама је омогућио просечни губитак од 9,94 ± 2,59 kg, одосно 12,9% од 

иницијалне телесне масе. У групи испитаница са 50 % дневне рестрикције забележен је 

просечни десетомесечни губитак 9,83 ± 2,34 kg, односно 12.8 % телесне масе (Табела 5; 

Графикон 1). 

У свакој од посматраних група предгојазних испитаница просечне вредности 

телесне масе су се статистички значајно разликовале након десетомесечног 

истраживања у поређењу са почетним (p< 0.001) (Табела 6). Статистичку значајност (p< 

0.001) уочавамо већ на првомесечној контоли у све три испитиване групе, као и на 

мерењима након два и пет месеци.  

Гојазне испитанице у групи комбинованог калоријско рестриктивног режима 

(КРР) су у просеку редуковале 13,0 ± 3,08 kg, односно 13,9% од почетне телесне масе. 

Калоријско рестриктивни режим са 20 % дневне рестрикције предгојазним 
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испитаницама је омогућио просечни губитак од 15,31± 11,65 kg, одосно 14,9% од 

иницијалне тежине. Угрупи испитаница са 50 % дневне рестрикције забележен је 

просечни десетомесечни губитак 18,30 ± 12,12kg, односно 17,8 % телесне масе (Табела 

5; Графикон 1). 

У свакој од посматраних група гојазних, као и предгојазних испитаница, просечне 

вредности телесне масе су се статистички значајно разликовале након десетомесечног 

истраживања у поређењу са почетним (p< 0.001) (Табела 7). Статистичку значајност (p< 

0.001) уочавамо већ на првомесечној контоли у све три испитиване групе, као и на 

мерењима након два и пет месеци.  

Током студије, у периоду од 10 месеци, различите КРР групе су имале прилично 

уједначено смањење телесне масе (Слика 6. и 7).  

Наши резултати у складу са досадашњим, већина краткорочних дијетних 

интервенције (8-24 недеља) резултира губитком телесне тежине од 3-10%, док ће 

дугорочни протоколи (25-52 недеље) произвести смањење телесне масе 10-15% (229, 214, 

215, 241- 243).   

6.3. ПРОМЕНЕ ИНДЕКСА ТЕЛЕСНЕ МАСЕ НАКОН ДИЈЕТОТЕРАПИЈЕ 

Предгојазне испитанице у групи комбинованог калоријско рестриктивног режима 

су у просеку смањиле ИТМ за 4,06 ± 1,59 kg/m² од почетне телесне масе. Калоријско 

рестриктивни режим са 20 % дневне рестрикције предгојазним испитаницама је 

омогућио просечни губитак од 3,56 ± 0,94 kg/m² од иницијалног ИТМ. У групи 

испитаница са 50 % дневне рестрикције забележен је просечни десетомесечни пад ИТМ 

за 3,57 ±  0,85 kg/m² (Табела 8). 

Успешност спровођених режима се, у све три испитиване групе предгојазних 

испитаница, огледа у постојању статистички високо значајне разлике (p<0.001) између 

просечних вредности ИТМ на почетку и већ у првом месецу након примењеног 

рестриктивног режима, као и при сваком следећем мерењу у односу на почетне 

вредности. Другомесечна контрола је такође забележила, у односу на ИТМ на крају 

првог месеца, статистички високо значајне разлике (p<0.001) између просечних ИТМ 

код свих група. Поређењем просечних ИТМ у првом и петом месецу, постоје 

статистички високо значајне разлике (p<0.01) у групи Комб КРР и КРР (50%), а у групи 

КРР (20%) постоји статистички значајна разлика (p<0.05). 

Тенденција смањивања ИТМ између 2. и 5. месеца и даље бележи статистички 

значајну разлику (p<0.05) у првој комбинованом КРР групи, а статистички високо 
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значајну разлику у КРР (50%) групи, док разлика просечних ИТМ од 2. и 5. месеца у 

КРР (20%) групи није била статистички значајна. 

Крај истраживања доноси статистички значајне промене у просечних ИТМ у  

односу на сва претходна мерења код све три групе прегојазних испитаница (Табела 9.) 

 Промене које прате вредности ИТМ у групи гојазних испитаница имају сличне 

тенденције као и у предгојазних (Табела 10.).  

Током студије, у периоду од 10 месеци, различите КРР групе предгојазних и 

гојазних испитаница су имале прилично уједначено смањење ИТМ (Слика 8. и 

9).Примена различитих рестриктивних режима исхране је, што смо и очекивали, дала 

значајно различите промене просечних вредности ИТМ између посматраних група 

гојазних испитаница (Табела 11). Наиме, гојазне испитанице на Комб. КРР и са КРР 

50% су постигле статистички значајну разлику у смањењу броја испитаница са ИТМ > 

30 kg/m2 на крају студије у односу на почетно мерење (p < 0,05). Наши резултати тиме 

наговештавају да степен КР може бити значајан фактор који утиче на вредности 

губитка телесне масе. 

6.4. ПРОМЕНЕ ДИСТРИБУЦИЈЕ МАСНОГ ТКИВА 

Обим струка је једноставан, лако мерљив параметер који се широко користи као 

показатељ абдоминалне гојазности и потенцијалног ризика од настанка 

кардиоваскуларних обољења (229). Његово повећање је често праћено метаболичким 

поремећајима, као што су дислипидемија и хиперинсулинемија, инсулинска 

резистенција и инфламација 
(210, 205). Неке студије показују да обим струка даје и бољу 

корелацију од ИТМ са ризиком за настанак дијабетеса типа 2 (26).   

Обим струка се најчешће користи за квантификацију дистрибуције масног ткива и 

за процену кардиоваскуларног ризика (244). Међутим, обим струка узима у обзир и 

поткожно масно ткиво и висцерално масно ткиво, а ово је битно због повезаности само 

вицералног масног ткива са више метаболичких фактора ризика (245).  

Наше предгојазне испитанице у групи Комб. КРР смањиле су ОС у просеку за 9,90 

± 4,26 cm. Калоријско рестриктивни режим са 20 % дневне рестрикције предгојазним 

испитаницама је омогућио просечни губитак ОС од 13,12 ± 15,29 cm. У групи 

испитаница са 50 % КРР забележен је просечни десетомесечни губитак 5,65 ± 7,19 cm у 

ОС. 

 Гојазне испитанице у групи Комб. КРР смањиле су ОС у просеку за 12,09 ± 6,22 

cm. Калоријско рестриктивни режим са 20 % дневне рестрикције гојазним 
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испитаницама је омогућио просечни губитак ОС од 12,57 ± 11,20 cm. У групи гојазних 

испитаница са 50 % дневне рестрикције забележен је просечни десетомесечни губитак 

17,97 ± 12,13cm у ОС.(Табела 12).  

Током студије, у периоду од 10 месеци, различите КРР групе су имале прилично 

уједначено смањење ОС. У групи са КРР 20% јесте забележен скок просечних 

вредности обима струка на мерењу у другом месецу, али до краја студије испитанице из 

ове групе се изједначују са испитаницама из Комб КРР и КРР 50%, те се групе међу 

собом, на завршном мерењу нису разликовале (Слика 10. и 11.). 

Предгојазне испитанице су постигле статистички значајну разликују у просечим 

вредностима  обима струка поређењем вредности на почетку и након десетомесечног 

трајања студије у групи Комб. КРР и КРР (20%). У групи КРР (50%) статистички  

значајна разлика просечне вредности  обима струка  настала је тек након првог месеца у 

поређењу са десетим месецом студије. Код гојазних испитаница у свакој од 

посматраних група испитаница (иако је у групи са КРР 20% ова значајност била мања и 

наступила је у другој половини студије) статистички се значајно разликују просечне 

вредности обима струка  на почетку и након десетомесечног трајања студије (Табела 

13, 14). 

Број испитаница које су након спроведеног истраживања статистички значајно 

смањиле ОС  и  које су постигле вредности < 80 cm су најбројније у групи предгојазних 

са Комб. КРР, а потом и у преостале две предгојазне групе, што Комб. КРР истиче по 

значајности (Табела 25).  Континуитет у уравнотеженом мршављењу, који је био 

заступљен и у групи предгојазних и гојазних испитаница, наводи да би било очекивано 

да у наставку медицинске нутритивне терапије и у групи гојазних наступи пожељно 

смањење, до нормализације ОС (Табела 12.). 

Ове промене су веома важне јер абдоминална гојазност јесте значајан предиктор 

за кардиометаболички ризик, и представља главну компоненту метаболичког синдрома 
(229, 246,247). 

У нашем истраживању, у периоду од 10 месеци, различите КРР групе су показале 

статистички значајно, прилично уједначено смањење обима кукова у свим посматраним 

групама како предгојазних, тако и гојазних испитаница (Табела 16, 17). Праћене КР 

групе су имале прилично уједначено смањење ОК од почетка до самог краја 

истраживања (Слика 12, 13). 

Дескриптивни подаци о променама вредности количника обима струк/кук 

испитаница подвргнутих различитим калоријско-рестриктивним режимима, током 

целог трајања студије говоре да није било статистичке значајности. Разлог би се могао 
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наћи у постигнутим губицима обима струка, а паралелно и кукова које бележе 

статистичку значајност у свим испитиваним групама током целог трајања студије, што 

њихов количник чини мање релевантним параметром. 

6.5. ТЕЛЕСНЕ МАСНОЋЕ И ДИЈЕТОТЕРАПИЈА 

Упркос јасним доказима који повезују гојазност са различитим здравственим 

исходима, она има повремено нејасан ток за клиничара јер је прилично хетерогена. Пре 

више од 2 деценије, предгојазност или гојазност и ризик од компликација, повезиван је  

са истом количином укупне телесне масти. Међутим, клиничка пракса указује на 

индивидуално различит ток испољавања фактора ризика (248).   

Разлику у дистрибуцији поткожне и висцералне масноће одређују године, пол, 

раса, постојање навике пушења цигарета, нутритивне навике и фактори околине и 

социјалног окружења, као и генетски утицаји. Уједно, губитак телесне масе не прави 

разлику између губитка масног ткива у односу на немасна ткива (249, 250). 

Има доказа да су краткорочне студије (4-12 недеља) свакодневне КР резултирале  

смањењем телесне масти од 10-20%, док је временски умеренија студија (13-24 недеља) 

изнела податак о смањењу телесних масти за 11-34% од почетних вредности (224-226).   

Део студија које смо пратили имао је за циљ да одговори на питање да ли 

испрекидана КР доводи до оптималнијих промена у саставу тела у односу на дневну КР 

(230, 193).  Слично ономе што је запажено за свакодневну КР у краткорочним студијама (4 

до 12 недеља) интермитентне КР смањују масти 11-16% од почетних вредности (193).  

Студије са интермитентном КР уобичајеног трајања (13 до 24 недеља) нису честе, тако 

да нема поређења између више начина исхране за дужи временски период 

интервенције.  

 У студијама које су постигле 6-8% губитка телесне масе, висцерална маса масти 

је смањена за 6-13% (229, 251).   

Вредност нашег истраживања је дужина праћења промена, која нам је дала увид у 

смањење телесне масти након десетомесечног блажег (20%) и строжег (50%) дневног 

КРР, и интермитентног строжег прекинутог даном блажег (70/30%) КРР.  

На почетку студије, али и на крају студије проценат телесне масти је у значајној 

корелацији са ИТМ, ОС, односом ОС/ОК и телесном масом предгојазних и гојазних 

испитаница у све три посматране групе КРР, сем  корелације између процента телесне 

масти и односа ОС/ОК која је изостала у групи КРР 20% (Табела 26, 27). 
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Једноставност добијања података о ОС, ИТМ, лабораторијском сагледавању 

ТГ и ХДЛ је учинила да се  индекс висцералне гојазности (ИВГ) и индекс телесне 

масноће (ТМИ) предложе за једноставне параметре у процени локализације телесне 

масти, што уједно значи и лакшу процену ризика за настанак 

кардиометаболичких компликација (96)
. Они могу бити корисно средство у 

свакодневном клиничком раду и у студијама сагледавања здравља становнштва (88), те 

смо у нашој студији у корелацији ИТМ са ИВГ И ТМИ закључили да: На почетку, али и 

на крају студије ИТМ јесте у значајној корелацији са Индексом телесне масноће 

(ТМИ), али не и Индексом висцералне гојазности (ИВГ). Наглашено боља корелација 

између ИТМ и ТМИ је у групи гојазних пацијената (Табела 28, 29). 

Предгојазне испитанице у групи комбинованог калоријско рестриктивног режима 

у просеку су смањиле проценат телесне масти за 6,76 ± 4,13%. То је, изражено у 

процентима, губитак од 17,8% од почетне вредности телесне масти. Калоријско 

рестриктивни режим са 20% дневне рестрикције предгојазним испитаницама је 

омогућио губитак телесне масти за 6,16 ± 3,01%, одосно 15,9% од почетне вредности 

телесне масти. У групи испитаница са 50 % дневне рестрикције забележен је просечни 

десетомесечни губитак процента телесне масти за  6,00 ± 3,70%, односно 15.7% од 

почетне вредности (Табела 21; Графикон 2). 

У свакој од посматраних група предгојазних испитаница просечне вредности 

телесне масти су се статистички значајно разликовале након десетомесечног 

истраживања у поређењу са почетним (p< 0.001) (Табела 22). Овакав резултат смо 

уочили и код губитка телесне масе, али, док је телесна маса статистички значајно била 

нижа у свим периодима мерења, статистичку значајност (p< 0,05) губитка телесне 

масти у првом месецу терапије уочавамо само у групи са Комб. КРР, док преостале две 

групе немају статистички значајан пад процента телесне масти. Статистички значајан 

пад просечних вредности процента телесне масти је наступио у другој половини 

студије, у петом и десетом месецу. 

Гојазне испитанице у групи комбинованог калоријско рестриктивног режима у 

просеку су смањиле процента телесне масти за 4,57 ± 4,30%, односно 10,1% од почетне 

вредности телесне масти. Калоријско рестриктивни режим са 20 % дневне рестрикције 

предгојазним испитаницама је омогућио губитак телесне масти за 7,12 ± 7,22 %, одосно 

14,2% од почетне вредности телесне масти. У групи испитаница са 50% дневне 

рестрикције забележен је просечни десетомесечни губитак процента телесне масти за  

7,20 ± 5,07%, односно 15.8% од почетне вредности (Табела 21; Графикон 2). 
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У свакој од посматраних група гојазних испитаница просечне вредности телесне 

масти су се статистички значајно разликовале након десетомесечног истраживања у 

поређењу са почетним (Табела 23). У групи са Комб КРР та значајност је наступила тек  

у десетом месецу у односу на први месец (p < 0,01), и била је једина забележена 

статистичка значајност. Статистички значајан пад просечних вредности процента 

телесне масти је наступио у другој половини студије, у петом и десетом месецу и у 

преостале две групе испитаница, али је само у групи КРР 50% имао високу значајност 

(p < 0,001) на крају истраживања. Ово указује на то да губитак депоа масти не прати 

губитак телесне масе, да може да се интензивира у каснијим фазама мршављења, и да 

постигнута нормализација килограма и обима струка не значи и нормализацију масних 

депоа, па тиме и висцералне гојазности.  Уједно, неопходност одржавања постигнуте 

телесне масе у периоду након нормализације ИТМ постаје императив и вероватно би 

била пропраћена и падом масних депоа.  

Током студије, у периоду од 10 месеци, различите КРР групе су имале прилично 

уједначено смањење телесне масе (Слика 6. и 7). После десет месеци, смањење 

процента масти у организму је било од 10,1% до 17,8% у различитим КРР групама што 

је у складу са досадашњим објављеним резултатима. Већина краткорочних дијетних 

интервенције (8-24 недеља) резултира губитком телесне тежине од 3-10%, док ће 

дугорочни протоколи (25-52 недеље) произвести смањење телесне масе 10-15% (229, 216, 

217, 241).   

Све испитанице су на старту студије имале проценат телесне масти > 30. Број 

испитаница које су након спроведеног истраживања статистички значајно смањиле 

проценат телесне масти  и постигле препоручене вредности < 30% су у предгојазној 

групи са  Комб. КРР. Статистичка значајност је постигнута већ у петом месецу студије 

(p < 0,05)  а на крају истраживања она је била већа (p < 0,01). Овај резултат би могао да 

фаворизује  Комб КРР јер су испитанице које су га спроводиле статистички значајно 

смањиле и просечне вредности ИТМ и обим струка (Табела 11, 24, 25.).  

Уочавамо и да је само једна од 16 испитаница које су на крају истраживања имале 

проценат телесне масти < 30 из групе гојазних са КРР 50%. 15 испитаница су 

предгојазне жене, из све три групе посматраних КРР. Оне су на крају истраживања 

имале нормалне вредности ИТМ (< 25 kg/m²) и обима струка (≤ 80 cm). Преосталих 37 

предгојазних испитаница су имале статистички значајно смањење ИТМ (< 25 kg/m²) и 

обима струка (≤ 80 cm), међутим, иако је смањење процента телесне масти било 

статистички значајно, нормалне вредности (проценат телесне масти < 30) нису 

постигнуте. (Табела 8, 12, 24, 25.). Ови резултати указују на неопходност спровођења 
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дугорочних рестриктивних режима исхране, да би након постизања нормалних 

вредности ИТМ и ОС наступила и нормализација процента телесне масноће.  

Будуће студије у којима би се пратиле особе које су успешно окончале 

нутритивно лечење у дужем временском периоду, би дале одговор на то када се 

постиже нормализација процента телесне масти.  

6.6. БИОМАРКЕРИ ИНФЛАМАЦИЈЕ И ДИЈЕТОТЕРАПИЈА 

Фактори ризика су од посебног значаја, они помажу да се идентификују 

асимптоматске индивидуе које имају веће шансе за развој болести у будућности у 

поређењу са општом популацијом. Овој популацији припадају и наше предгојазне и 

гојазне испитанице. Разлика између фактора ризика и биомаркера је суптилна. Фактори 

ризика за настанак болести се могу дефинисати као мерљиве биолошке карактеристике у 

појединца које претходе добро дефинисаном исходу неке болести (нпр. инфаркту 

миокарда), предвиђају настајање болести. Насупрот томе, биомаркери су биолошки 

индикатори за процесе који су укључени у развој болести које могу, а не морају бити узрок 

њиховог настанка (257, 258).  Биомаркер се може сматрати обликом фактора ризика који није 

увек и узрок обољевања. 

6.7. ПРОМЕНЕ ВРЕДНОСТИ ГЛИКЕМИЈА И 

 ГЛИГОЗИЛИРАНОГ ХЕМОГЛОБИНA  

Нивои проинфламаторних цитокина код гојазних жена и мушкараца су већи у 

односу на оне нормалне телесне масе и могу бити повезани с инсулинском 

резистеницјом (259).  

Повећано масно ткиво код људи доводи од инфилтрације инфламаториних 

имуних ћелија и макрофага које може доприностити настанку запаљења (260, 261).  

Инсулин, пептидни хормон производен у бета-ћелијама панкреаса, се ослобођа 

као одговор на повишене вредности глукозе у крви. Хипергликемија, обележје 

метаболичког синдрома, повезана је са инсулинском резистенцијом, измењеним 

метаболизмом глукозе, хроничним запаљењем и производњом других метаболичких 

хормона попут инсулину сличог фактора раста -1 (ИГФ-1), лептина и адипонектина(622). 

ИГФ -1 пептид представља фактор раста произведен првенствено у јетри, а који  

регулише раст и развој многих ткива. У метаболичком синдрому, количина 

биорасположивог ИГФ-1 се повећава, а то повећава и ризика за настанак тумора (263, 264).   
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Промене у саставу продуката лучења адипоцита доприносе како локалној, тако и 

системској инсулинској резистенцији преко активације ц-Јун терминалне киназе на 

инсулинским рецепторима(265).  

Став Америчког удружења за срце је да је већа гојазност повезана са настанком 

шећерне болести тип 2, и уједно и са већим ризиком за настанак кардиоваскуларних 

болести. Експанзија епидемије гојазности је тиме овај фактор ризика ставила у групу 

ургентних за лечење (249). 

 Предходне студије су показале да умерен губитак у телесној маси од 5 до 10% у 

односу на почетну, значајно побољшава контролу гликемије и искључује факторе 

ризика за појаву кардиоваскуларне болести на крају прве године лечења, код особа с 

прекомерном телесном масом или гојазних који болују од шећерне болести тип 2 (269).   

Групе са прекомерном телесном масом и гојазне у нашој студији су оствариле 

препоручени губитак већи од 10% у односу на почетне вредности телесне масе током 

десет месеци. Наше испитанице нису дијабетичари, нису на терапији, већ се осећају 

здравим. То су потврдиле и почетне просечне вредности концентрација глукозе у крви 

у групи предгојазних и гојазних, које су биле у оквиру референтних вредности.(Табела 

30.) Значајно редукована телесна маса у режимима са различитом КР ипак је смањила 

процентуално просечне вредности концентрација глукозе ( у предгојазних у групи 

Комб КРР 0,22 ± 15,19%; КРР (20%) 2,43 ± 8,93%; и КРР (50%) 3,31 ± 10,80%, и 

гојазних у групи КРР (20%) 2,29 ± 11,69%; КРР (50%)2,31 ± 23,50%). Изузетак је 

гојазна група испитаница са Комб. КРР у којој проценат просечних вредности 

концентрација глукозе на крају студије, у односу на почетак био већи (+1,59 ± 10,19%). 

Но, статистички значајна разлика просечних вредности глукозе у крви је изостала 

у обе посматране групе (предгојазних и гојазних), што би се могло тумачити 

постојањем референтих просечних вредности глукозе на почетку студије. .(Табела 30.) 

Различити КРР смањили су процентуално просечне вредности концентрација 

Хба1ц у крви ( у предгојазних у групи Комб КРР 1,67 ± 6,38%; КРР (20%) 2,56 ± 7,19%; и 

КРР (50%) 2,22 ± 7,20 %, и гојазних у групи Комб КРР 8,53 ± 13,98 %; КРР (20%) 3,94 ± 

5,37 %; КРР (50%) 12,79 ± 8,71 %). Иако се на почетку студије нису разликовале међу 

собом по просечним вредностима концентрација ХбА1c у различитим КРР, гојазне 

испитанице из групе са  КРР (20%) су имале, у односу на КРР 50%,  статистички значајно 

мању вредностима концентрација ХбА1c у крви (p < 0,05) након десет месеци. (Табела 

31.)  

Статистичка  значајност у промени просечних вредности концентрација ХбА1ц у 

крви наступила је у 5. месецу истраживања у односу на почетно мерење у предгојазних 
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испитаница у групи са КРР (20%) (p < 0,05). Код гојазних испитаница у групи са Комб. 

КРР статистичка  значајност (p < 0,05)  у промени просечних вредности концентрација 

ХбА1ц у крви наступила је у 5. месецу истраживања у односу на почетно мерење, а  

група са КРР (50%) забележила је статистички значајне промене (p < 0,05 иp < 0,001)  у 

5. и 10. месецу студије у односу на почетне вредности. .(Табела 32.) 

Наши резултати нису у складу са до сада изнетим да је одговор на спроведену 

нутритивну терапију лошији код жена које нису дијабетичари, а имају прекомерну 

телесну масу или су гојазне, у односу на очекивани одговор код жена дијабетичара, који 

предвиђа да сваких 5% губитка тежине доводи до смањења ХbА1c за 0.4% (270). Почетне 

просечне вредности концентрација ХбА1ц у крви, као и глукозе, у групи предгојазних и 

гојазних, су биле у оквиру референтних вредности, те је постигнута статистички значајна 

редукција ХбА1ц у појединим КРР (у којима се није фаворизовала одређена КРР), 

охрабрујућа и мотивишућа за спровођење превентивне медицинске нутритивне терапије.  

6.8. ПРОМЕНЕ У ВРЕДНОСТИМА ТРИГЛИЦЕРИДА, УКУПНОГ, ЛДЛ  

И ХДЛ ХОЛЕСТЕРОЛА  

Упркос изузетном напретку у промоцији кардиоваскуларног здравља у протеклих 

неколико деценија, кардиоваскуларне болести су и даље водећи узрок смрти у свету, са 

гојазношћу као присутним коморбидитетом (271). Иако атеросклеротска болест није 

клинички очигледна до одраслог доба, епидемиолошке студије и подаци обдукционих 

налаза су показали да процес атеросклерозе, о чему сведоче функционалне и 

морфолошке промена на срцу и крвним судовима, почиње рано у детињству (272).  

Епидемиолошке, клиничке и предклиничке студије спроведене у области 

кардиоваскуларне медицине довеле су до великог напретка у разумевању неизмењивих и 

измењивих фактора ризика за настанак кардиоваскуларне болести. Када је преваленца 

кардиоваскуларних обољења достигла висок ниво у 1950. години, фокус је био на 

главним факторима ризика: пушењу, хипертензији и високом нивоу холестерола у 

серуму (273).  

Садашње непотребно и веома заступљено обрађивање хране и претерано 

конзумирање хране високе енергетске, а ниске хранљиве вредности, у комбинацији са 

седентарним начином живота, су допринели настанку КВБ  (274).  Метаболичке и 

патофизиолошке последице наглашене гојазности су централна последица за њихов 

настанак. Повишене вредности глукозе и триглицерида у крви доводе до адипоцитне 

хипертрофије и хиперплазије уз настанак запаљенских процеса у масном ткиву. Када 
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хипертрофија и хиперплазија постану недовољне да апсорбују вишак циркулишућих 

хранљивих материја, наступа адипоцитна дисфункција (275, 276).Она води у локалну 

инфламацију, коју карактерише инфилтрација инфламаторних ћелија, и пораст 

вредности проинфламаторних цитокина који активирају додатне инфламаторне 

параметре (277). 

Липотоксични вишак слободних масних киселина, које се више не могу 

похранити, манифестују на ћелијском нивоу стрес дисфункцију ендоплазматског 

ретикулума. Неколико његових важних функција бива нарушено, укључујући 

липогенезу, стварање липидних капљица из триглицерида, регулисање метаболизма 

холестерола и кључних липопротеина  (278). 

У стању стреса ендоплазмаског ретикулума продукција протеина расте, ипак су 

механизми који регулишу квалитет тих протеина нарушени. Компензаторни механизми 

отклањањају дисфункционалност, па се синтеза протеина делимично смањује. 

Међутим, одговор на њихово присуство у постојању екстремног хранљивог вишка, 

онеспособљава ћелију (279). Ова неспособност ћелије да обради вишак хранљивих 

материја је хипотеза која вишак циркулишућих триглицерида повезује са клиничком 

манифестацијом адипоцитне дисфунције (121). 

Једна од улога масног ткива као секреторног органа је производња низа 

биоактивних протеина, адипокина. Продукција адипокина у вези је са поремећајем 

метаболизма липида и глукозе, променом осећаја ситости, повећаном инфламацијом, 

нарушеном хемостазом и ангиогенезом, повишеним крвним притиском и 

кардиоваскуларном дисфункцијом (121). 

Оксидативни стрес је важан и у метаболизму холестерола, оксидује липопротеине 

мале густине који оштећују крвне судове (док in vitro студије показују да липопротеини 

велике густине делују као антиоксидант) (280). Ови радови сугеришу и то да су плак и 

тромбоза, оба касни догађаји у атеросклерози, посредовани оксидативним стресом (281).  

Повећани оксидативни стрес је увод и у хипертензију и атеросклерозу, директним 

утицањем на ћелије зида крвних судова, што подржава идеју да је он укључен у више 

процеса релевантних за настанак КВБ (121). 

Студије оксидативног стреса на људима су ограничене. Објављене предлажу да 

губитак телесне масе од 5-15% сматрамо меродавним у смањењу вредности укупног 

холестерола (5-20%), концентрације ЛДЛ холестерола (5-20%), глукозе (5-10%), и 

нивоа инсулина (10-40%) у серуму (226, 186, 243, 212, 204). За сваки килограм изгубљене 

телесне масе, процењује се да ће се ЛДЛ холестерол смањити за 2 mg/dl (282). Вилиамс 

са сарадницима (240)  бележи значајно снижавање ЛДЛ холестерола и триглицерида (10 
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% и 52 %) после 20 недеља нутритивног третмана. Концентрације липида у плазми 

(укупног холестерола, липопротеина мале густине и триглицерида) се смањују када се 

постигне 5% губитак телесне масе. Епидемиолошки докази износе да ова редукција 

телесне масе смањује појаву и прогресију кардиоваскуларних болести (283,284,285,286,287, 

288). 

Интересантно је да су резултати Diet Obesity and Genes (DiOGenes) студије 

показали да су рестриктивне дијете са ниским калоријским уносом, које су резултовале 

губитком телесне масе од 8% за време од 8 недеља код гојазних одраслих, и коришћење 

једне од 4 дијете без калоријске рестрикције које су се разликовале или у саставу 

протеина или гликемијском индексу, мењале липидни профил као одговор на губитак 

телесне масе (289, 290, 291, 292).    

Наше испитанице, као метаболички здраве особе у статусу предгојазних и 

гојазних, су имале почетне просечне вредности концентрација триглицерида у крви у 

оквиру референтних вредности (Табела 33.). Значајно редукована телесна маса у 

режимима са различитом КР (> 10%) ипак је смањила процентуално просечне 

вредности концентрација триглицерида ( у предгојазних у групи Комб КРР 25,60 ± 

25,40 %; КРР (20%) 8,58 ± 74,90%; и КРР (50%) 29,08 ± 33,98 %, и гојазних у групи  

Комб. КРР 25,10 ± 35,34 %; КРР (20%) 6,81 ± 36,26 %; КРР (50%) 34,67 ± 15,39 %). 

Статистички значајно мање просечне вредности триглицерида у крви су биле код 

предгојазних испитаница у групи са КРР 20% у 5. месецу, као и код гојазних 

испитаница у групи са КРР 50% у 10. месецу истраживања (Табела 33, 34.). 

Наша студија бележи и смањење процентуалних просечних вредности 

концентрација укупног холестерола у крви (у предгојазних у групи Комб КРР 4,59 ± 

8,50%; КРР (20%) 4,82 ± 12,21%; и гојазних у групи  Комб. КРР 6,16 ± 9,63 %; КРР 

(20%) 3,05 ± 10,76%; КРР (50%) 1,85 ± 18,67 %). Предгојазна група са КРР (50%) је 

једина имала скок  просечних вредности концентрација укупног холестерола у крви за 

2,99 ± 10,15 %. Статистички значајно смањење просечних вредности укупног 

холестерола у крви је наступило код предгојазних испитаница у групи са Комб. КРР  5. 

месецу (p < 0,05). У другим групама статистичка  значајност у промени просечних 

вредности концентрација укупног холестерола у крви није постојала (Табела 35, 36.). 

 

Просечне вредности ЛДЛ холестерола мерене на почетку истраживања су такође 

у референтним вредностима у свим посматраним групама. Ипак резутати на крају 

десетомесечног нутритивног третмана показују смањење његових процентуалних 

просечних вредности ( у предгојазних у групи Комб КРР 9,96 ± 13,13 %; КРР (20%) 
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13,37 ± 15,52 %; и гојазних у групи  Комб. КРР 6,66 ± 9,65 %; КРР (20%) 0,55 ± 20,96 %; 

КРР (50%) 0,82 ± 29,06 %). Предгојазна група са КРР (50%) (у којој је наступио и скок 

укупног холестерола) је једина имала пораст  просечних вредности концентрација ЛДЛ 

холестерола у крви за 2,28 ± 13,78% (Табела 37.) 

Предгојазне испитанице које се међу собом нису разликовале по просечним 

вредностима концентрација ЛДЛ холестерола на почетку истраживања, након пет 

месеци  у групи предгојазних испитаница са КРР 20% бележе статистички значајно 

миже вредности концентрације ЛДЛ холестерола у крви у односу групу испитаница са 

КРР 50% (p < 0,05), а на крају студије у групи са Комб. КРР у односу на КРР 50% (p < 

0,05), и групи са КРР 20% у односу на КРР 50% ( p < 0,01).Гојазне испитанице, без 

обзира којој су групи рестриктивног режима припадале, се нису међусобно разликовале 

по просечним вредностима концентрација ЛДЛ холестерола на почетку, током и на 

крају студије(Табела 37.). 

Статистички  су значајно ниже просечне вредности концентрација ЛДЛ 

холестерола у крви у 10. месецу истраживања у групи предгојазних испитаница са 

Комб. КРР (p < 0,05), и у групи са КРР (20%) у 5 и 10. месецу (p < 0,05 и p < 0,01), у 

односу на почетне вредности (Табела 38). 

Код предгојазних и гојазних испитаница у све три посматране групе није 

постојала статистички  значајна разлика између просечних вредности концентрација 

ХДЛ холестерола  током истраживања, али треба уочити да су процентуалне просечне 

вредности концентрација ХДЛ холестерола  на крају студије, у свим групама 

предгојазних испитаница биле више (Комб. КРР за 4,61 ± 18,85 %; КРР (20%) за 5,84 ± 

18,58%; КРР (50%) за 2,35 ± 20,66%) (Табела 39.). 

Наши изнети резултати о променама вредности параметара липидног статуса, 

након спроведене препоручене редукције телесне масе, потврђују оправданост 

спровођења медицинске нутритивне терапије у лечењу популације предгојазних и 

гојазних без постојања коморбидитета. 

6.9. ПРОМЕНЕ ВРЕДНОСТИ Ц-РЕАКТИВНОГ ПРОТЕИНА НАКОН 

ДИЈЕТОТЕРАПИЈЕ 

Главна разлика између мушкараца и жена у погледу депоа телесне масти је у 

чињеници да жене имају више адипоцита на почетку одрасле доби (хиперпластична 

гојазност) и могу похрањивати више масти у односу на мушкарце (295).  Касније је 

процес накупљања масти нарочито брз у поткожном абдоминалом ткиву као резултат 
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хипертрофије адипоцита. Ова запажања су послужила за постављање претпоставке да 

ли, нарочито у млађих жена, може бити присутна гојазност без коморбидитета.  

Анализом неколико великих студија изведених у Европи и Сједињеним 

америчким државама нађена је значајна повезаност вредности концентрација ЦРП у 

серуму и кардиоваскуларних догађаја, без обзира на присуство, или не, других факора 

ризика. Резултати MONICA студије показали су да гојазне особе имају двоструко 

повећане вредности ЦРП у поређењу с онима нормалног индекса телесне масе. Значај 

абдоминалне гојазности је потврђен у бројим струдијама које су доказале значајну 

корелацију између обима струка и односа ОС/ОК и кардиоваскуларног ризика у 

поређењу с индексом телесне масе (296). 

У нашој студији све испитанице су биле здраве, релативно младе особе (20-40 

година). Ипак, посечне вредности ЦРП биле су повишене на почетку истраживања у 

свим посматраним групама, како предгојазних (Комб. КРР 4,44 ± 2,31; КРР (20%) 6,13± 

2,29; КРР (50%) 5,24± 2,88) тако и гојазних испитаница (Комб. КРР 5,83± 2,22; КРР 

(20%) 6,97± 2,35; КРР (50%) 7,93± 2,06) (Табела 40.). 

Резултати Women’s Health Study у којој је учествовало 39 876 средовечних жена 

су показали да су жене с вредностима ЦРП изнад 75th перцентила (>0,59 mg/dl) такође 

имале већи ИТМ, ОС и ОС/ОК. Након прилагођавања за године ЦРП је био у снажној 

корелацији с ИТМ и ОС, и мање снажној са ОС/ОК (297).  

У нашој студији у групи предгојазних и гојазних испитаница без коморбидитета,  

на почетку истраживања није постојала значајна корелација између измерених 

вредности ИТМ и ЦРП, као и % телесне масти и ЦРП, и ОС и ЦРП. Али у 5. месецу, а 

потом и у 10. месецу студије постојала је статистички значајна корелација између 

измерених вредности ИТМ и ЦРП, потом % телесне масти и ЦРП и на крају и ОС и 

ЦРП у гојазних испитаница, док је значајност изостала у групи предгојазних 

испитаница (Табела 44,45,46.). 

Претпостављени механизам инфламације у гојазности је повећана секреторна 

aктивност у масном ткиву. Масно ткиво је место стварања бројних секреторних 

фактора (адипокина) који имају про и антиинфламаторно дејство (298, 299). Хомеостаза се 

одржава на основу баланса у секрецији различитих фактора. Она  може бити нарушена 

повећањем количине масног ткива које резултује дисрегулацијом производње 

адипокина, уз коју следи локолна и/или системска реакција (114). 

Прекомерно масно ткиво ствара проинфламаторне факторе нарочито фактор 

туморске некрозе α и интерлеукин-6, али и реактанте акутне фазе као ПАИ-1, 
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хаптоглобин, серум амилоид А који су главни чиниоци системске инфламације ниског 

степена (300).   

Претпоставља се да гојазне особе имају повећану активацију киназа у масном 

ткиву и последично повећану експресију инфламаторних цитокина (301).Mедијатори 

инфламације могу индуковати синтезу реактаната акутне фазе у јетри међу којима и 

ЦРП која је навећим делом индукована ИЛ-6. Резултат је повишење серумске 

концентрације ових молекула и код здравих гојазних особа (302),  укључујујући и децу 
(303).  

Да би проверили ову претпоставку Панакулини и сарадници испитивали су нивое 

ЦРП код здравих жена (18-60 година), различитог степена ухрањености (нормалне 

телесне масе, предгојазне и гојзне) у односу на телесну композицију и диструбуцију 

масти (304).  Њихови резултати су показали да је концентрација ЦРП у корелацији с 

масним ткивом без обзира на године.  

Значајан губитак телесне масе је такође повезан са смањењем концентрације ЦРП 
(305-308). Ц-реактивни протеин, осетљив маркер инфламације, који је у позитивној 

корелацији са појавом васкуларних догађаја, смањује своје вредности након 10%-ног 

губитка телесне масе (309). 

 У нашој студији препоручени губитак телесне масе >10% у свим посматраним 

групама довео је до редукције просечних вредности ЦРП у предгојазних и гојазних 

испитаница након десетомесечног нутритивног третмана (у групи предгојазних са 

Комб. КРР за 3,57 ± 14,69 %; КРР (20%) за 39,65 ± 28,78 %; КРР (50%) за 39,07 ± 30,48 

%: и групи гојазних са Комб. КРР за 41,36 ± 25,80 %; КРР (20%) за 18,79 ± 42,11 %; КРР 

(50%) за 50,39 ± 26,44 %) (Табела 40.). 

Разлика у просечним вредностима концентрација ЦРП на почетку, током и на 

крају студије, без обзира којој су групи рестриктивног режима припадале је изостала у 

групи предгојазних испитаница. Гојазне испитанице, које се међу собом нису 

разликовале по просечним вредностима концентрација ЦРП на почетку истраживања и 

након пет месеци, у  десетом месецу исказују статистички значајно ниже вредности 

концентрација ЦРП у крви групе са  КРР (20%) у односу на КРР 50% (p < 0,05) (Табела 

40.). Такође, код предгојазних испитаница статистички значајно ниже просечне 

вредности концентрација ЦРП наступиле су у свим групама са различитим калоријским 

режимима, и у групи гојазних са Комб КРР и са КРР (50%). Група са КРР (20%) није 

постигла, током десетомесечног праћења, статистички значајне промене (Табела 41, 

42.). 
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У новијој мета анализи 33 интервентне судије показано је да постоји снажна 

повезаност између снижења телесне масе и ЦРП вредности, што је подтврдила и наша 

студија, и да је губитак телесне масе једнако ефикасна нефармаколошка метода за 

смањење нивоа ЦРП у плазми. У прилог ове тврдње је и чињеница да број испитаница 

које су након спроведеног истраживања у нашој студији, у односу на почетне 

вредности, статистички значајно смањиле вредности ЦРП у серуму (и постигле 

концентрације ЦРП < 3 mg/L) су у групи предгојазних и гојазних испитаница са Комб. 

КРР, потом у предгојазних са КРР (20%) и гојазних испитаница са KRR (50%). (Табела 

43.). 

Ове промене након примењених различитих КР су веома важне у смањењу 

кардиоваскуларног ризика. ЦРП јесте инфламаторни молекул укључен у процес 

атеросклерозе, идентификован као предиктор за настанак кардиоваскуларне болести 

(310).   

 Наши резултати су потвридили да је ЦРП вредан маркер за процену постојања 

метаболичког ризика код гојазних, али и предгојазних жена без коморбидитета. 

Различите калоријске рестрикције с истим саставом макронутијената једнако су 

делотворне у побољшању кардиометаболичких фактора ризика код жена с 

прекомерном тежином или гојазних. То проистиче из да тога што смањење телесне 

масе има повољан ефекат у смањену проинфламаторног нивоа ЦРП. 

Наша студија има ограничења у погледу броја испитаница које су завршиле 

истраживање (проценат одустајање 59,5%). Релативно мали посматрани узорак може 

умањити значајност резултата за коришћење у програмима јавног здравља, али би 

постигнути резултати могли бити повод за наредна проширена истраживања.  
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7. ЗАКЉУЧЦИ  

Пре почетка дијетотерапијске интервенције испитанице су припадале 

предгојазним и гојазним женама без коморбидитета (ИТМ 25-39,9 kg/m²) чије су 

просечне вредности ОС биле у опсегу ризика (> 80 cm), а свака испитаница је имала 

проценат телесне масноће > 30. Измерене просечне вредности серумских 

концентрација метаболичких показатеља: гликемије, гликозилованог хемоглобина, 

укупног холестерола, ЛДЛ- и ХДЛ холестерола и триглицерида су биле у референтним 

вредностима. Изузетак су просечне вредности ЦРП које су биле повишене на почетку 

истраживања, како у групи предгојазних, тако и гојазних испитаница. 

Овим је потврђена прва хипотеза наше студије да код младих предгојазних и 

гојазних жена без коморбидитета, постоје повишене вредности серумских показатеља  

инфламације, без обзира на одсуство клиничке манифестације болести. 

Током, и на крају 10 месеца студије, различите КРР групе су имале прилично 

уједначено, статистички значајно смањење телесне масе, ИТМ, ОС и процента телесне 

масноће. Све предгојазне испитанице су након дијетотерапије постигле нормалне 

просечне вредности ИТМ и ОС. Међутим, иако је забележено статистички значајно 

смањење процента телесне масти, нормалне вредности, односно проценат телесне 

масти < 30, нису постигнуте ни у једној посматраној групи. 

Просечне вредности ЦРП су на крају истраживања у свим посматраним групама, 

како предгојазних тако и гојазних испитаница биле статистички значајно смањене. Тиме 

је наша студија потврдила да препоручени губитак телесне масе >10% доводи до 

редукције просечних вредности ЦРП у предгојазних и гојазних испитаница без 

коморбидитета.  

 Ови резултати су потврдили другу хипотезу да ће након петомесечне примене 

рестриктивних калоријских режима различитог типа, доћи ће до смањења телесне масе 

и индекса телесне масе, али неће доће до значајне промене садржаја и дистрибуције 

телесне масти, као ни нормализације серумских показатеља метаболичких поремећаја и 

инфламације, као и да ће након десетомесечне примене истих режима, доћи ће до 
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значајног смањења свих вредности антропометријских, метаболичких и 

инфламацијских параметара, али не и постизања њихових нормалних вредности. 

Тиме смо потврдили неопходност спровођења дугорочних рестриктивних режима 

исхране, да би након постизања нормалних вредности ИТМ и ОС наступила и 

нормализација процента телесне масноће и параметра инфламације ЦРП-а. 

Предгојазне испитанице на Комбинованом КРР су постигле вишу статистичку 

значајност у смањењу вредности ИТМ, ОС, процента телесне масноће и ЦРП, што би 

могло да фаворизује овај КРР у односу на друга два. Али, то није умањило успех 

преостала два КРР у којима су, такође, и предгојазне и гојазне испитанице постигле 

статистички значајну редукцију истих посматраних параметара. Тиме смо потврдили и 

трећу хипотезу наше студије да ће десетомесечна примена различитих калоријско 

рестриктивних режима бити једнако ефикасна. 
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