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Uvod

Prevalencija gojaznosti se dramaticno povecavala tokom poslednjih
nekoliko decenija,tako da je danas, gojaznost najvaznija nutritivna bolest
industrijski razvijenih zemalja. Oko 15% odraslih Evropljana i 22% odraslih
Amerikanaca su gojazni, tj imaju body mass index(BMI) vec¢i od 30 kg/m2
Porast prevalencije gojaznosti kod odraslih prati i sliCan porast gojzanosti kod

djece(1).
Gojazno dijete ima povecan rizik da oboli od poviSenog krvnog pritiska,
intolerancije glikoze ili insulin-nezavisnog dijabetesa,hipertrigliceridemije i

hiperholesterolemije, masne jetre itd. S druge strane, brojne studije su
pokazale da viSe od 50% gojazne djece ostaje gojazno i kada odraste. Znaci
da gojaznost u djeCjem uzrastu predstavlja riziko faktor za povecanje
morbiditeta i mortaliteta u adultnom periodu. To namece potrebu uvodjenja
razradjenih programa prevencije i lijeCenja gojaznosti kod djece.

Definicija

Gojaznost se definiSe kao stanje patoloSkog nakupljanja masnog tkiva
u organizmu(2). Masno tkivo koje je normalan sastojak organizma i
predstavlja vazno potkozno tkivo, u gojaznosti, pove¢anom akumulacijom u
jednom trenutku postaje «prekomjerno» i pocinje igrati patoloSku ulogu.
Momenat kada akumulirano masno tkivo postaje «prekomjerno» zavisi od
pola, gradje tijela i drugih faktora i taj momenat je teSko odrediti(3). Nemamo
realnih,pouzdanih ijedinstvenih kriterijuma za utvrdjivanje gojaznosti. Posto je
veoma teSko da se odredi tacna koliCina masnog tkiva, to se za prakticnu
upotrebu u procjeni gojaznosti koriste odstupanja u tjelesnoj masi izrazena u
percentilima.standardnim devijacijama ili kao bodi mas indeks-BMI(4,5).
Evropska grupa za gojaznost u djece (ECOG) dala je 1996. godine predlog za
upotrebu BMI u definiciji gojaznosti kod djece prema uzrastu(4). Kako su,
uopSte, 90 i 97 percentil grani¢ne tacke u procjeni visine i tezine, tako je za
BMI vrijednost koja odgovara 90 percentilu definisana kao prekomjerna tezina
, a 97 percentilu kao gojaznost. Od strane OTF grupe WHO, prihvaceno je
1997. godine da se BMI od 25 definiSe kao kao prekomjerna tezina.a 30 kao
gojaznost(b).

Dodatne informacije o koli€ini potkoznog masnog tkiva i preciznija
procjena gojaznosti, mogu se dobiti mjrenjem debljine koznih nabora,posebno
nad tricepsom. KoZzni nabor nad tricepsom pokazuje najviSi stepen korelacije
sa vrijednostima koje se dobijaju iz mjerenja gustine tijela putem vode.

Distribucija masnog tkiva kod djece u znacajnoj mjeri zavisi od pola i
uzrasta. Kod mladje djece predominira potkoZzno, a kod adolescenata



intraabdominalno nakupljanje masnog tkiva. U pubertetu kod djevojCica se
razvija gluteofemoralna, a kod djeCaka abdominalna distribucija masnog tkiva.

Genetski rizik

Gojaznost nastaje kao posledica hronicnog energetskog disbalansa.
Energija potice iskljuivo iz unijete hrane. Ako je unos energije veci od
potroSnje, ona se pohranjuje u obliku triglicerida u masno tkivo, koje je glavni
organ za deponovanje energije. U studiji Maffeisa i saradnika (6) ukupni
energetski unos gojazne prepubertetske djece veéi je za 24% u odnosu na
normalno ishranjenu djecu.

O genetskoj predispoziciji za gojaznost postoje mnogi dokazi. Smatra
se da je u pitanju poligenski tip nasledja, mada nije isklju¢en ni recesivni
tip(14).

Odavno je poznato da djeca gojaznih roditelja imaju veci rizik da budu
gojazna nego djeca roditelja koji nijesu gojazni(3,7,8). Na uticaj genetskih
faktora u nastanku gojaznosti posebno ukazuje Cinjenica da c¢e identicni
blizanci gojaznih roditelja sa viSe vjerovatnoce biti gojazni nego oni roditelja
koji nijesu gojazni(2). Posebno, gojazna djeca uzrasta 3-9 godina, Ciji su
roditelji takodje, gojazni , spadaju u visokorizicnu grupu za gojaznost u
adultnom dobu. Zato tu djecu treba na vrieme prepoznati kako bi se
djelovalo preventivno. Studije na usvojenoj djeci pokazuju da ona kad odrastu
imaju vecu slicnost u BMI i drugim karakteristikama sa njihovim pravim nego
usvojenim roditeljima(8).

Geni odgovorni za gojaznost viSe povecCavaju sklonost za dobijanje
masti u osba koje su izlozene posebnim riziko faktorima sredine, nego Sto
direktno prouzrokuju gojaznost(2). U nekoliko studija razliCitih generacija
srodnika identifikovani su hromozomi koji su udruzeni sa gojaznim
fenotipom(13). Dalja istrazivanja usmjerena na identifikaciji pojedinih gena
uklju€enih u razvoju gojaznosti, doprinije¢e boljem sagledavanju problema,
bez obzira Sto se radi o multifaktorijalnoj prirodi bolesti. Pojedinacni primjeri
genetskih defekata koji prouzrokuju gojaznost upravo su otkriveni kod
Zivotinja i kod ljudi(15). Ovim defektima se mogu objasniti neki slucajevi
gojaznosti kod djece koji nijesu vezani za pojedine sindrome.

NeSto viSe svijetla u etiopatogenezu gojaznosti daje otkrice leptina.
Radi se o proteinu koga Iuci masno tkivo i koji je specifiCan za ob gen. Leptin
je regulator metabolizma i tjelesne mase, a djeluje preko receptora u
hipotalamusu. Nivo leptina visoko korelira sa nivoom masnog tkiva u svim
uzrastima. Zenske osobe imaju veéi nivo leptina nego muske, a koncetracija
se mijenja zavisno od unosa hrane. TaCan mehanizam regulacije, sinteze i
luCenja leptina iz masnih Celija nije poznat. Nedavno su dokazani kongenitalni
nedostatak receptora za leptin(13) i anorekticni peptid(CART) u Cijoj regulaciji
ucCestvuje leptin(11). LijeCenje rekombinantnim humanim leptinom dovelo je
do znacCajnog gubitka tezine kod ekstremno gojazne djevojCice sa
kongenitalnim deficitom leptina(9). Realno je ocekivati da ¢e buduca
istrazivanja na zivotinjama i ljudima doprinijeti ne samo boljem upoznavanju
etiopatogeneze gojaznosti nego i omoguciti Siru primjenu leptina u lijeCenju
gojaznosti.

Rezultatima nekoliko najnovijih studija rasvijetlien je mehanizam
preadipocitne diferencijacije u razvoju gojaznosti. Ovo se posebno odnosi na



gojaznost udruZzenu sa mutacijom genetskih regulatora diferencijacije
adipocita(PPARY2). PPARy2 je nuklearni hormonski receptor koji je snazni
regulatorni faktor u diferencijaciji preadipocita u adipocite(lO).

Tri studije u kojima je koriSCena tehnika skeniranja genoma
sprovedene su nedavno u Americi (na Pima indijancima i Meksickim
amerikancima) i u Evropi kod Francuza (18,19,20). Ovim studijama
identifikovane su tri genomske regije udruzene sa gojaznim fenotipom. Kod
Pima indijanaca identifikovani su regioni na 3 i 11 hromozomu(18); u
MeksiCkih amerikanaca na 2 i 8 hromozomu(20), a kod Francuza su
otkrivene tri razliCite regije hromozoma 2,5 i 10(19).

Opisani su ijasno definisani genetski sindromi, koji se, pored drugih
abnormalnosti odlikuju gojazno$¢éu. Kongenitalni genetski defekti udruzeni sa
gojaznoS¢u su Laurence-Moon-Biedle-Bardet sindrom, ahondroplazija i neki
sindromi sa nedostatkom hormona rasta. Adipozogigantizam kod neonatusa i
odojCadi je simptom dijabetiCne fetopatije. Kongenitalni hromozomski defekti
udruZeni sa gojaznoS¢u su Down sindrom, Klinefelter sindrom i Prader-VVilli
sindrom.

Faktori sredine

Prvi kontakt djeteta sa spoljnom sredinom ostvaruje se u uterusu. U
stvari, tokom trudnocCe,fetus je u snaznoj vezi sa majkom i njenim
metabolizmom. Za vrijeme gestacije diferenciraju se hipotalami¢ni centri za
glad i sitost.a u treCem tromeseCju dolazi do hiperplazije adipoznog tkiva.
Pretjerana ili deficitarna ishrana u trudnoc¢i moZe biti udruzena sa gojaznoScu
u kasnijem Zivotu. Pothranjenost tokom prvog i drugog tromesecja trudnoce
moZe biti udruZzena sa visokom prevalencijom gojaznosti u adultnom periodu i
to u uzrastu od 19 godina, dok pothranjenost tokom poslednjeg tromesecja
tudnoce nije udruZzena sa kasnijom gojaznoS¢éu. Nasuprot tome.djeca trudnica
koje imaju dijabetes mnogo c¢eS€e su gojazna , nezavisno od drugih
faktora.nego djeca majki koje nijesu imale dijabetes za vrijeme trudnoce.
Stoga, hiperglikemija i hiperinsulinemija prisutne za vrijeme fetalnog Zivota
mogu biti riziko faktor za gojaznost u kasnijem zivotnom dobu.

Poslije rodjenja nacin ishrane i dojenja moZe teoretski uticati i na
pojavu gojaznosti u kasnijem Zzivotu. Medjutim, iako je prirodna ishrana, po
mnogo Cemu, najbolja ishrana u prvim mjesecima zivota, nije dokazano da
ona ima protektivni uticaj na pojavu gojaznosti u adulthom dobu(11).

Mada rana iskustva sa hranom i povezanost ukusa hrane sa ishranom
mogu potencijalno uticati na prihvatanje hrane i stvaranje navika u ishrani,
ipak prerano uvodjenje Cvrste hrane nije koreliralo sa gojaznosSc¢u kod starije
djece i adolescenata(11,12). Zato je u buducnosti potrebno planirati
prospekivne studije u razliCitim zemljama Evrope sa razliCitim modalitetima
ishrane kako bi se dobio odgovor na ovo pitanje.

Nacin ishrane u porodici i navike u hranjenju igraju ulogu u sklonosti
djeteta prema odredjenoj hrani Sto moZe dovesti do njegove gojaznosti. U
stvari, gojaznost roditelja i pretjerivanje u ishrani bogatoj mastima su Cesto
udruzeni sa gojaznoS¢u njihove djece Sto sugeriSe da se porodi¢ni model
gojaznosti moZe objasniti postojanjem odredjenih sklonosti i navika u porodici.
Rodetielji se brinu o ishrani i oni su u najvecoj mjeri odgovorni za stvaranje
dobrih i loSih navika u ishrani. Podsticanje djeteta , od strane roditelja, da



uzima hranu Cesto podstiCe njegovo dobijanje u tezini i gojaznost.Gledanje tv
sa reklamiranjem hrane i izazovne reklame sa porukama o ishrani imaju uticaj
na izbor hrane od strane djeteta i porodice.

Masa masnog tkiva fluktuira tokom sezona, a takodje.na prevalenciju
gojaznosti utiCu Klimatski i geografski Cinioci. Dostupni podaci sugeriSu da je
prevalencija gojaznosti kod djece na istoku i jugu Evrope vea nego na
zapadu i sjeveru. Pravi razlog ovih razlika nije poznat(2).

Mada je povezanost socioekonomskih uslova zivota i gojaznosti djece
dokazana,ipak se pouzdani zakljucci o njihovom odnosu ne mogu dobiti(16).

Premda nije potvrdjeno na veéim longitudinalnim studijama sa
preciznom tehnikom mjerenja fiziCke aktivnosti, ipak nekoliko istrazivanja
sugeriSe da sedantalne navike koje su danas prisutne kod znacCajnog
procenta djece mogu znacajno doprinijeti gojaznosti u adultnom uzrastu.
Zaista, sedantalne navike mogu pratiti gojaznost, ali isto tako mogu joj i
predhoditi. Postoji viSe razloga,pretezno socijalnih,ali i faktora sredine i
psiholoskih, kojima se moze objasniti zaSto je sedantalni nacin Zivota Siroko
rasprostranjen medju djecom. Smanjena fizicka aktivnhost narocCito je udruZzena
sa gledanjem televizije kada su djeca u kudi, a fiziCka aktivhost se povecava
kada su djeca van kuce. Djeca Ciji su roditelji fiziCki aktivni, obi€no su mnogo
aktivnija od djece ciji roditelji nijesu fizicki aktivni(17).

Zakljucak

Gojaznost je rezultat dejstva mnogih faktora okoline i psiholoskih
Cinilaca na genetski prediponirani supstrat.Uloga geneteskih faktora i faktora
sredine je najznacCajnija u etiopatogenezi gojaznosti djece i adolescenata, jer
oni promovisSu pozitivan energetski bilans koji prouzrokuje gojaznost. Sasvim
je mogucCe da su genetski faktori i faktori sredine( geografski,sociokulturni,
nutritivni, stil  Zivota itd) razliCiti u razliitim dijelovima svijeta. Dalja
istrazivanja, koja bi trebalo da se planiraju u razliCitim sredinama i kojima bi se
fokusirali genetski faktori i faktori sredine i njihov uticaj na energetski bilans
kod djece i adolescenata, doprinije¢e unapredjenju znanja u ovoj oblasti.
Takva istrazivanja su potrebna ne samo da bi se u oblasti genetike i
okruzenja otkrili novi faktori rizika ve¢ i da bi se unaprijedila strategija
prevencije i lijeCenja gojaznosti u djece i adolescenata.
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