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SAZETAK

Gojaznost je slozen metabolicki poremecaj koji predstavlja jedan od najées¢ih savremenih zdravstvenih problema Sirom svjeta. Gojaznost i
metabolic¢ki sindrom su povezani sa hronicnom inflamacijom niskog intenziteta i dislipidemijom koji su udruzeni sa pojavom niza metabolickih
poremecaja ukljucujuci kardiovaksularne bolesti, rezistenciju na insulin, dijabetes tip 2 itd. Cilj istrazivanja bio je ispitati promjene u lipidnom
statusu i koncentracijama markera inflamacije u serumu kod gojaznih i ispitanika sa metaboli¢kim sindromom.U skladu sa postavljenim ciljevima
istrazivanje je sprovedeno po tipu studije presjeka.lstrazivanjem je obuhvaceno 175 ispitanika koji su u skladu sa kriterijumima International
Diabetes Federation podeljeni u 3 grupe: normalno uhranjeni (N=106), ispitanici sa abdominalnom gojaznos$¢u (N=37) i trecu grupu ¢inili su ispitanici
sa metabolickim sindromom (N=32).Rezultati ovog istrazivanja ukazuju na znacajne promjene u lipidnom statusu i koncentracijama markera
inflamacije kod gojaznih osoba i ispitanika sa metabolickim sindromom u poredenju sa osobama normalne tjelesne mase. UocCen je porast aterogenih
lipoproteina (LDL, VLDL, triacilgliceroli), smanjenje zastitnih komponenti poput HDL-holesterola i ApoA1, kao i poviSene vrijednosti inflamatornih
markera (hsCRP, fibrinogen, mokracna kiselina), Sto kolektivno ukazuje na povedan kardiometabolicki rizik. Posebno se istiCe znacaj odnosa
ApoB/ApoA1 kao potencijalno snaznog prediktora rizika, koji pokazuje povezanost ne samo sa dislipidemijom, vec i sa sistemskom inflamacijom.Ovi
nalazi podupiru potrebu za ranom identifikacijom i pracenjem biohemijskih markera u rizicnim populacijama, kako bi se pravovremeno sprovela
ciljana prevencija i terapijska intervencija.

Kljucne rijeci: gojaznost, metabolicki sindrom, inflamacija, dislipidemija

ABSTRACT

Obesity is a complex metabolic disorder that represents one of the most common contemporary health problems worldwide.Obesity and metabolic
syndrome are associated with chronic low-intensity inflammation and dyslipidemia, which are associated with the occurrence of a number of
metabolic disorders, including cardiovascular diseases, insulin resistance, type 2 diabetes, etc.The aim of the study was to examine changes in lipid
status and concentrations of inflammatory markers in the serum of obese subjects and subjects with metabolic syndrome.In accordance with the set
goals, the research was conducted by cross-sectional study type.The research included 175 subjects who, in accordance with the criteria of the
International Diabetes Federation, were divided into 3 groups: normally fed (N=106), subjects with abdominal obesity (N=37) and the third group
consisted of subjects with metabolic syndrome (N=32).The results of this study indicate significant changes in the lipid status and concentrations of
inflammation markers in obese people and subjects with metabolic syndrome compared to people of normal body weight.An increase in atherogenic
lipoproteins (LDL, VLDL, triacylglycerols), a decrease in protective components such as HDL-cholesterol and ApoA1, as well as elevated values of
inflammatory markers (hsCRP, fibrinogen, uric acid) was observed, which collectively indicates an increased cardiometabolic risk.The importance of
the ApoB/ApoA1 ratio as a potentially strong predictor of risk, which shows a connection not only with dyslipidemia, but also with systemic
inflammation, is particularly emphasized. These findings support the need for early identification and monitoring of biochemical markers in risk
populations, in order to implement targeted prevention and therapeutic intervention in a timely manner.
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uvobD

Gojaznost je oboljenje koje se karakterise abnormalnim ili povecanim nakupljanjem masti u masnom tkivu u mjeri koja ostecuje zdravlje i dovodi do
razvoja komplikacija [1,2]. Jedan je od najces¢ih savremenih zdravstvenih problema Sirom svijeta, kako kod odraslih tako i medu djecom i
adolescentima. U poslednjih Cetrdesetak godina uocena je povecana prevalencija gojaznosti Sirom svijeta. Gojaznost karakterise inflamacija niskog
intenziteta, koja dovodi do ubrzanog razvoja ateroskleroze, te se stoga smatra faktorom rizika za kardiovaskularne bolesti. Porast broja gojaznih
osoba u svijetu prati i porast najce$c¢ih bolesti savremenog CovjecCanstva, poput koronarne bolesti srca, hipertenzije, insulinske rezistencije i
dijabetes meilitusa tip 2.

Potrebno je objasniti molekularnu vezu izmedu gojaznosti i hronicnih metabolickih bolesti. PatofizioloSke posledice gojaznosti su u vezi sa
strukturnim i funkcionalnim promjenama u masnom tkivu, Sto uzrokuje sistemski efekat. Hipertrofija adipocita predstavlja osnovu disfunkcionalnosti
masnog tkiva [3,4].Povecanje veliCine adipocita je prac¢eno akumulacijom makrofaga sa proinflamatornim fenotipom i lokalnom hipoksijom [3,4]. Na
intracelularnom nivou, dolazi do poremecaja funkcije endoplazmatskog retikuluma i mitohondrija, nastanka reaktivnih vrsta kiseonika ( reactive
oxygen species- ROS) i razvoja insulinske rezistencije i oksidativnog stresa [16]. Disfunkcionalni adipociti imaju izmjenjen metaboli¢ki profil u odnosu
na zdrave celije, Sto dovodi do sistemskih efekata i razvoja komplikacija gojaznosti [3-5].

Osim sa morfoloskim karakteristikama, funkcionalnost masnog tkiva je blisko povezana sa njegovom distribucijom, Rezultati Framinghamske studije
su pokazali da postoji snaznija veza izmedu zastupljenosti visceralnog masnog tkiva i nepovoljnog metabolickog profila u poredenju sa subkutanim
[6]. Karakteristike visceralne gojaznosti su rezistentnost na antilipoliticko djelovanje insulina, infiltracija makrofazima, razvoj inflamacije niskog
intenziteta i razliCitost u lucenju adipocitokina u odnosu na subkutanu gojaznost [7,9,10]. Nepovoljne funkcionalne odlike visceralnih adipocita su
odgovorne za razvoj metabolickih komplikacija, u koje spada i aterogena dislipidemija.[7]. Disfunkcionalnost masnog tkiva i pridruzeni poremecaji
direktno uti¢u na metabolizam lipoproteina [7,8,10,11]. Aterogena dislipidemija karakteristicna za disfunkcionalnost masnog tkiva se manifestuje kao
hipertrigliceridemija, snizena koncentracija HDL-holesterola i prisustvo malih gustih LDL Cestica
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Metabolicki sindrom karakteri$e prisustvo vise povezanih metabolickih poremecaja u humanom organizmu, poremecaj regulacije metabolizma lipida
(displipidemija), hiperglikemija, neosjetljivost na insulin, povecan krvni pritisak i abdominalna (centralna gojaznost). Pomenuti metabolicki
poremecaji, kao i kod gojaznosti, predstavljaju znacajne faktore rizika za pojavu brojnih komplikacija [12,13,14].

Stalni porast broja gojaznih namece potrebu za pronalazenjem pouzdanih biomarkera u rutinskoj dijagnostici i u procjeni tezine metabolickih
poremecaja, kao i moguénost predvidanja rizika od eventualnih povezanih komplikacija [8].

Prekomjerna tjelesna tezina i gojaznost, povezani su sa brojnim hroni¢nim nezaraznim bolestima, ali i sa skracenim ocekivanim Zivotnim vijekom
[15,16]. Nesumnjiva je veza izmedu gojaznosti u djetinjstvu i adolescenciji sa pojavom metabolickog sindroma, dijabetes melitus-a tip 2,
kardiovaskularnih bolesti, hipertenzije, mozdanog insulta u odrasloj dobi. Zbog toga se gojaznost smatra hronicnom boles¢u koja zahtjeva dugotrajni
multidisciplinarni pristup [15,16]

CILJ RADA

Cilj ovog istrazivanja bio je da se ispita povezanost lipidnog statusa i inflamatornih markera kod gojaznih osoba i osoba sa metabolickim sindromom,
te da se njihove vrijednosti uporede sa vrijednostima u zdravoj populaciji.

METODE RADA

U skladu sa postavljenim ciljevima istrazivanje je sprovedeno po tipu studije presjeka, a u skladu sa deklaracijom iz Helsinkija, nakon pribavljanja
pozitivnog misljenja etickog komiteta Medicinskog fakulteta u FoCi Univerziteta u Istoénom Sarajevu. U prvom djelu ispitivanja uraden je sistematski
pregled studenata prve godine Medicinskog fakulteta u Foci, Univerziteta u Isto¢nom Sarajevu. Ispitivanje je obuhvatilo 175 ispitanika, oba pola,
starosti od 19 do 21 godine.

U studiju su bili ukljuceni zdravi ispitanici oba pola. Kriterijumi za iskljucenje iz studije su bili: pozitivna anamneza/ pregled na prisustvo hroni¢nih
bolesti ( dijabetes, hipertenzija, bolesti jetre, bubrega i sr¢ane bolesti), uzimanje terapije koja bi mogla da uti¢e na nivo lipida i glukoze u krvi i
koncentracija visokosenzitivnog C-reaktivnog proteina vec¢a od 10 mg/L.

Svim ispitanicima izmjereni su antropometrijski parametri: tjelesna tezina (kg), tjelesna visina (cm), obim stuka i kukova (cm) te sistolni i dijastolni
krvni pritisak (mmHg). Na osnovu dobijenih rezultata izracunat je indeks tjelesne mase (BMI), kao i odnos obima struka i kukova (WHR index). Indeks
tjelesne mase izraCunat je kao tezina u kilogramima (kg) podjeljena visinom u metrima na kvadrat (m2).

0d svakog ispitanika u studiji uzeta je venska krv perifernom venepunkcijom na prazan Zeludac ( nakon najmanje 12-14 sati no¢nog gladovanja) za
sledece laboratorijske testove: broj leukocita, broj eritrocita, broj trombocita, brzina sedimentacije eritrocita (SE), koncentracija fibrinogena (g/L) i
visokoosjetljivog C-reaktivnog proteina (hsCRP) (mg/L), ukupni holesterol (mmol/L), triacilglicerol (mmol/L), HDL (mmol/L), LDL (mmol/L), VLDL-
holesterol (mmol/L), apolipoprotein A1(ApoA1) i apolipoprotein B (ApoB), odnos ApoB/ApoA1, koncentracija glukoze (mmol/L), glikozilirani
hemoglobin (HbA1c, %) i koncentracija mokracéne kiseline (mmol/L).

Metode: Za laboratorijske analize koriStene su slede¢e metode: brzina sedimentacije eritrocita (SE) odredena je metodom po Westergreen-
u.Automatskim spektrofotometrijskim metodama biohemijskim analizatorom Architect 4000c (Abbott, SAD) i komercijalnim test reagensima
odredivali smo koncentraciju ukupnog holesterola, triacilglicerola, lipoproteinskog holesterola ( HDL,LDL,VLDL), glukoze i mokracne kiseline.
Koncentracija visoko senzitivnog C-reaktivnog proteina (hsCRP) mjerena je imunoturbidimetrijskom, automatizovanom metodom, mjernog opsega 0.1
do 160 mg/L na analizatoru Architect c4000 (Abbott, SAD). KoriSteni su gotovi test reagensi pomenute firme. Za odredivanje procenta HbA1c (%)
koristena je hemiluminiscentna imunohemijska metoda na aparatu Architect ( Abbott, SAD), Koris¢enjem gotovih test reagenasa pomenute firme.
Koncentracija Apo B i Apo A1 odredivana je imunoturbidimetrijskim testom, na osnovu stepena zamucéenja usljed stvaranja nersatvorljivog
imunokompleksa, nakon dodavanja antitjela na ApoB/ApoA1 u uzorak. Aterogeni indeks izracunat je kao: ukupni holesterol - HDL-c/HDL-c.
Referentna vrijednost za ovaj indeks je 2.3. IzraCunat je odnos apo B/apoA-1, Cija vrijednost veca od 0.60 ukazuje na povecan aterogeni rizik.

Na osnovu izmjerenih antropometrijskih parametara i biohemijskih pokazatelja, a u skladu sa kriterijumima International Diabetes Federation (IDF)
[17] ispitanici su podeljeni u 3 grupe. Prvu grupu ¢inili su normalno uhranjeni ispitanici i imali su BMI izmedu 18.5 - 24.9 kg/m2, obim struka < 94 cm
kod osoba muskog pola, odnosno < 80 cm kod zenskih osoba. Kod ispitanika ove grupe izmjerena koncentracija triacilglicerola bila je do 1.70 mmol/L,
HDL holesterola iznad 1.03 mmol/L kod muskaraca, odnosno iznad 1.29 mmol/l kod Zena, koncentracija glukoze ispod 5.6 mmol/L, sistolna tenzija
niza od 130 mmHg i dijastolna niZa od 85 mmHg. Drugu grupu sacinjavali su ispitanici sa abdominalnom gojaznoscu kod kojih je izmjeren obim struka
iznad 94 cm kod osobamuskog pola, odnosno iznad 80 cm kod Zenskih osoba. U krvi ispitanika ove grupe izmjerena koncentracija triacilglicerola bila
je do 1.70 mmol/L, HDL holesterola iznad 1.03 mmol/L kod muskaraca, odnosno iznad 1.29 mmol/L kod Zena, koncentracija glukoze ispod 5.6
mmol/L, sistolni pritisak nizi od 130 mmHg i dijastolni nizi od 85 mmHg. Trecu grupu Cinili su ispitanici sa metabolickim sidromom kod kojih je
izmjeren obim struka vec¢i od 94cm kod osoba muskog pola, odnosno veci od 80 cm kod Zenskih osoba. Tacnije, ispitanici ove grupe, imali su
abdominalnu gojaznost i dva ili vise parametra koji obuhvataju nivo triacilglicerola iznad 1.70 mmol/L, nivo HDL holesterola nizi od 1.03 mmol/L kod
muskaraca, odnosno ispod 1.29 mmol/L kod Zena, koncentraciju glukoze iznad 5.6 mmol/L, sistolnu tenziju visu od 130 mmHg i/ili dijastolni pritisak
vi$i od 85 mmHg.

Statisticke metode obrade dobijenih podataka

Rezultati su prikazani kao ucestalost (n), aritmeticka sredina i pripadajuca standardna devijacija (SD) ili medijana i pripadajuc¢i 95% interval
poverenja. Razlike izmedu grupa su testirane hi-kvadrat testom, Fisher-ovim testom tacne verovatnoce, jednosmernom analizom varijanse ANOVA sa
post-hoc Tukey-evim testom, kao i Mann-Whitney testom. Povezanost numerickih podataka analizirana je primjenom Pearsonovog i Spearmanovog
koeficijenta korelacije. Statisticki znac¢ajnim nalazom se smatrao nalaz od p< 0.05.

REZULTATI

U ispitivanju je ucestvovalo 175 ispitanika oba pola. U skladu sa kriterijumima Medunarodne dijabeticke federacije (IDF) [17], a na temelju
izmjerenih antropometrijskih parametara i biohemijskih pokazatelja ispitanici su podjeljeni u tru grupe; kontrolna grupa ( N=106), grupa ispitanika sa

abdominalnom gojaznos¢u ( N=37) i grupa ispitanika sa metabolickim sindromom (N=32).

Tabela 1.Deskriptivne karakteristike ispitanika

Drugi kongres lekara Kosova i Metohije, jun 2025, Kosovska Mitrovica

14



DOI:

| Mormaino | Abdominaina | Metabolicki | P
uhranjeni gojaznast sindrom
{ HU) { AG) (M5) HU- AG HU-M5 ME-AG

| Broj ispitanika I 37 | 32

[Pelin (%) | )

[ muski [32(30.2%) [ 4(10.8%) | 17(53.1%) | <0.001 | <0.001 | 0.001
| Zenski |74 (86.8%) 33 (B9.2%) | 15(46.9%) | <0.001 | <0.001 | 0.001
| B[ kg/m) TT21.222.2 252255 | 266235 | =0001 | =0.001 | 0.293%

[obim  struka (muski) | 79.925.8 101.724.9 | 969272 | <0.001 | <0.001 | 0.372
fem)
| obim struka (zene) [cm) | 68.8:5.2 E7.5:87 | B9.T26.6 | <0.001 | <0.001 | 0621
["ebim hukeva (muiki) | 1013250 | 114.423.8 | 109.926.7 | <0.001 | <0.001 | 0.468
[em)

|"obim  kukova (zene) | 95.6:5.5 | 1055z11.3 | 103.5:56 | 0.000 | 0.016 | 0891%

fem)
| O 7OK {muskarei) | o&=z0.07 09:0.05 | 052004 | 0024 | «0.001 | 0993
| O5/OK. (zene] 072005 082004 | 092005 | <0.001 | <0.001 | 0.042
[ TA-SIST { mmHg) (1126286 | 10992105 | 120.3211.8 | 0.364 | <0.001 | <0.000 |
| TA-DIAS | mmHg) | 745267 TLE+7,5 | BO&x9.1 | 0.567 | «<0.001 | =<0.001 |

Vrijednosti su izrazene kao aritmeticka sredina + standardna devijacija (a.s. + s.d.)
* - p vrijednost se odnosi na statisticku znacajnost razlike izmedu: normalno uhranjenih i ispitanika sa abdominalonm gojaznod¢u(NU-AG), normalno
uhranjenih i ispitanika sa metabolickim sindromom (NU-MS), gojaznih i ispitanika sametabolickim sindromom (AG-MS)

0d 175 ispitanika ukljucenih u istrazivanje, 30% (N=53) su bili muskarci dok su 70% (N=122) bile Zene. U grupi ispitanika sa normalnom tjelesnom
tezinom i abdominalnom gojaznos¢u vedi je procenat ispitanika zenskog pola, dok je u grupi sa metabolickim sindromom bilo vise muskaraca, $to je i
potvrdeno hi-kvadrat testom (hi-kvadrat =14,533; p=0,001) ( Tabela 1). Istrazivanjem je utvrdeno da su mjerenja obima struka i kukova, kao i indeks
tjelesne mase (BMI) znacajno nize u ispitanika sa normalnom tjelesnom tezinom u odnosu na gojazne i ispitanike sa metabolickim sindromom
(p<0,001), dok medu gojaznim i ispitanicima sa metabolickim sindromom nisu utvrdene statisticki znacajne razlike za gore navedene parametre
(Tabela 1). Analizom odnosa obima struka i kukova (0S/OK) utvrdena je znacajna razlika izmedu gojaznih i ispitanika sa metabolickim sindomom u
odnosu na ispitanike sa normalnom tjelesnom tezinom (p<0,001) (Tabela). lzmjerene vrijednosti sistolnog i dajastolnog krvnog prtiska bile su
znacajno vece u ispitanika sa metabolickim sindromom u odnosu na ispitanike sa normalnom tjelesnem tecinom i gojazne (p<0,001) (Tabela1).

Tabela 2. Biohemijske karakteristike ispitanika

| Normaine | Abdominaina | Maetabalicki | P
uhranfent Gafaznast sindrom I
(HU) { AG) (M5) HU- 4G | HU-MS | MS-4G

| Ubupni holesterel | 4.5z0.6 | 4.7=z08 | S.1=z1.1 | 0.189 «<0.001 | 0.115 |

{mamal /L)
| Traciighiceroli 7 09z03 | 1.0z03 | 20=z12 | 0991 <0.001 | <0.001 |

{mmoliL)
| HOL {rmmel/L) 715202 [ 15203 | 11202 | 049 | <0.001 | <0.001
| LOLimmel/L) | 28205 | 3.1z208 | 3.6:205 | 0.098 | <0.001 | 0.005 |
| WLDL (mmal/L) | 02z007 | 0Zz0.07 | 0.4:02 | 0.989 <0.001 | <0.001 |
| Aterogeni index |779:03 | 23207 | 38211 | 0001 | <0.001 | =0.001
[Ape AT (g/L) | 18201 | 132008 | 112008 | <0.001 | <0.001 | <0.001 |
| Apo B {g/L) |7 87z00 | 15z01 | 1.8z008 | <0.001 | <0.001 | <0.001 |
["Apa B/ Apo A1 [o4z007 | 1.2z01 | 16202 | <0001 | <0.001 | <0.001
| Glukoza nataite | 4.3£05 | 4.3z04 | 4.4:06 |0.365 0.756 | 0.289 |

{mmol /L)

| HbATE (%) | 53:02 | 56202 | 54:03 |«0000 «<0.001 | 0.710 |

Vrijednosti su izrazene kao aritmeticka sredina + standardna devijacija (a.s. + s.d.)
* - p vrijednost se odnosi na statisticku znacajnost razlike izmedu: normalno uhranjenih i ispitanika sa abdominalonm gojaznod¢u(NU-AG), normalno
uhranjenih i ispitanika sa metabolickim sindromom (NU-MS), gojaznih i ispitanika sametabolickim sindromom (AG-MS)

Izmjerene su znacajno vise koncentracije ukupnog holesterola (mmol/L), LDL-holesterola (mmol/L), VLDL-holesterola (mmol/L) i triacilglicerola
(mmol/L), kao i vrijednosti aterogenog indeksa u serumu ispitanika sa metaboli¢ckim sindromom u odnosu na normalno uhranjene ili gojazne
ispitanike (p<0.001) (Tabela 2). Ispitivanjem izmjerenih koncentracija HDL-holesterola u serumu utvrdena je znacajno manja koncentracija kod
ispitanika sa metabolickim sindromom u odnosu na normalno uhranjene i gojazne (p<0.001), dok izmedu normalno uhranjenih i gojaznih ispitanika
nije utvrdena znacajna razlika (Tabela 2). ViSestrukim poredenjem Sidak-ovim post-hoc testom utvrdena je znacajna razlika koncentracije
apolipoproteina A i to izmedu kontrolne i grupe sa abdominalnom gojaznos¢u (0.466; p<0.001), kontrolne i grupe sa metabolickim sindromom (0.669;
p<0.001) kao i izmedu grupe sa abdominalnom gojaznoscu i grupe sa metaboli¢kim sindromom (0.203; p<0.001). Takode znacajna razlika utvrdena je
medu grupama za koncentracije apolipoproteina B, izmedu kontrolne i grupe sa abdominalnom gojaznos¢u (-0.805; p<0.001), kontrolne grupe i
ispitanika sa metaboli¢kim sindromom (-1.071; p<0.001), kao i grupe sa abdominalnom gojaznoscu i grupe sa metabolickim sindromom (-0.267;
p<0.001). Poredenjem Sidak-ovim post-hoc kriterijumima znacajnosti vrednosti odnosa ApoB/ApoA utvrdena je znacCajna razlika i to izmedu grupe
ispitanika koji su normalno uhranjeni i grupe sa abdominalom gojaznosc¢u (-0.761; p<0.001), kontrolne i grupe sa metabolickim sindromom (-1.187;
p<0.001), kao i izmedu grupe sa abdominalnom gojaznoscu i ispitanika sa metabolickim sindromom (-0.426; p<0.001) (Tabela 9). Medugrupnim
poredenjem Mann-Whitney U testom utvrdena je znacajna razlika vrijednosti indeksa ateroskleroze izmedu kontrolne i grupe sa abdominalnom
gojaznoscu (Z=-3.272, p<0.001), izmedu kontrolne i grupe sa metaboli¢ckim sindromom (Z=-8.881, p<0.001) i izmedu grupe sa abdominalnom
gojaznoscu i grupe sa metabolickim sindromom ((Z= -4.645, p<0.001).

Procenat zastupljenosti glikozilisanog hemoglobina (HbA1c) znacajno je manji u krvi normalno uhranjenih ispitanika u odnosu na gojazne i ispitanike
sa metabolickim sindromom (p<0.001), dok izmedju gojaznih i ispitanika sa metabolickim sindromom ne postoji znacajna razlika u zastupljenosti
HbA1c (tabela 2). Analizom izmerenih koncentracija glukoze (mmol/L) nije utvrdena znacajna razlika izmedju ispitivanih grupa (Tabela 2).

Tabela 3. Pokazatelji inflamacije u krvi ispitanika
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| Normaino | Abdominaln | Metabolicki | P
uhranjeni a sindrom T
{HU) gojaznost L] HU- AG | HU-MS | M5-AG
[ AG)

Fibrinogen (gl/L) 752208 | 39:z1.1 | 3.6:07 |<0.001 |0.117 | 0.518
| Mokracna Wizalina | 1384 | 104:833 | 30762794 | 0517 | <0.001 |0.000
{mmel/L) .7 |
ISE (mm/h) imediana) | E(1-36) | 13(2-48) | 9(1-42) |0.007 |0.338 | 0.559
[ FSCRP (mg/L) (medianal | 0.2 (0.1- | 1.0 (0.1-4.3) | 1.2 (0.23.4) | < 0.001 | <0.001 | 0.485

0.8)

Vrijednosti su izrazene kao aritmeticka sredina + standardna devijacija (a.s. # s.d.)
* - p vrijednost se odnosi na statisticku znacajnost razlike izmedu: normalno uhranjenih i ispitanika sa abdominalonm gojaznod¢u(NU-AG), normalno
uhranjenih i ispitanika sa metaboli¢kim sindromom (NU-MS), gojaznih i ispitanika sametabolickim sindromom (AG-MS)

Nije utvrdana znacajna statisticka razlika izmedu izmjerenih vrijednosti sedimentacije eritrocita (mm/h). Ispitivanjem izmjerenih koncentracija
mokraéne kiseline pokazana je statisticki znacajna razlika izmedu grupe sa metabolickim sindomom i normalno uhranjenih ispitanika, kao i grupe sa
metabolickim sindromom u odnosu na grupu abdominalno gojaznih (p<0,001) (Tabela 3). Medusobnim poredenjem dobijenih koncentracija
fibrinogena utvrdena je znacajna razlika izmedu grupe normalno uhranjenih i grupe sa abdominlanom gojaznod¢u (p<0.001), dok izmedu grupe
normalno uhranjenih i grupe sa metabolickim sindromom (p=0,117), kao i izmedu grupe sa abdominalnom gojaznoscu i grupe sa metaboli¢kim
sindromo (p=0,518) nije dokazana znacajna razlika (Tabela 3). Takode znacCajna razlika utvrdena je medu grupama za vrijednosti koncentracije hsCRP
i to izmedu kontrolne grupe i grupe sa abdominalnom gojaznodc¢u (p<0,001) kao i grupe sa normanlom tjelesnom teziom i grupe sa metabolickim
sindromom (p<0,001), dok izmedu ispitanika sa abdominalnom gojaznoscu i ispitanika sa metabolickim sindromom nije utvrdena znacajna razlika (
p=0,486)

DISKUSIJA

Ucestalost gojazniosti posljednih decenija, dostize epidemijske razmjere, kako u svijetu tako i u zemljama okruzenja. Gojaznost djece i
adolescenata je jedan od vodecih problema modernog doba i znacajan faktor rizika za razvoj metabolickih komplikacija, kardiovaskularnih oboljenja
i dijabetes melitusa tip 2. Pojava gojaznosti u mladem Zivotnom dobu povecava rizik za ranu pojavu pomenutih komplikacija $to zahtjeva njihovo
pravovremeno dijagnostifikovanje i lijeCenje. Gojaznost je slozen metabolicki poremecaj koji obuhvata izmjene homeostaze ugljenih hidrata i lipida
koji su osnov za razvoj aterosklerotskih promjena. Metabolicke promjene povezane sa gojaznoscu, odnosno disfunkcijom masnog tkiva, direktno vode
razvoju aterogene dislipidemije i predstavljaju osnovu za razvoj metaboli¢kog sindroma (18-22).

Gojaznost je povezana sa inflamacijom niskog intenziteta, uzrokovanom progresivnom infiltracijom makrofaga u masno tkivo. Citokini produkovani od
strane makrofaga i adipokini produkovani od strane masnih celija posledi¢no uzrokuju inflamaciju [23]. Akumulacija makrofaga u masnom tkivu
povedava se sa uvecanjem koli¢ine masnog tkiva, Sto uzrokuje povecanu produkciju proinflamatornih citokina i molekula akutne faze i doprinosi
pojavi patoloskih promjena kod gojaznih. Povecana koncentracija visoko senzitovnog C-reaktivnog proteina (hs-CRP), fibrinogena, amiloida A,
monocit-hemoatraktantnog proteina-1 (MCP-1), inhibitora plazminogena (PAI-1), citokina (TNF-a, IL-6 i dr.) i drugih bioloskih markera inflamacije u
krvi gojaznih osoba potvrduje prisustvo hronicne inflamacije [24-27].

Nasim istrazivanjem obuhvaceno je 175 ispitanika, oba pola, starosti od 19-21 godine. Prema polnoj zastupljenosti u ispitivanju su ucestovala 53
ispitanika (30%) muskog pola i 122 ispitanice (70%) zenskog pola (tabela 1).

Tokom naseg istrazivanja izmjerili smo znacajno vece vrijednosti sistolnog i dijastolnog pritiska (p<0,001) kod ispitanika sa metabolickim sindromom
u odnosu na ispitanike sa abdominalnom gojaznosc¢u i normalno uhranjene (tabela 1). Moguce je da upalna stanja koja se javljaju kod gojaznih mogu
doprinjeti porastu krvnog pritiska. Visok krvni pritisak moze povedati rizik od kardiovaskularnih oboljenja, uzrokujuci hronicno ostecenje endotela,
Sto dovodi do strukturnih i funkcionalnih vaskularnih promjena posebno u mikrovaskularnoj mrezi [28-30].

Tokom naseg istrazivanja izmjerena je veca koncentracija hsCRP u krvi ispitanika sa abdominalnom gojaznos¢u i ispitanika sa metaboli¢kim
sindromom u odnosu na ispitanike sa optimalnom tjelesnom tezinom (p<0.001) (tabela 3). CRP je protein akutne faze i smatra se da nastaje kao
odgovor na povecanu sintezu citokina porijeklom iz masnog tkiva. Analizom rezultata svih ispitanika ukljucenih u istrazivanje utvrdena je znacajna
pozitivna povezanost koncentracije hsCRP i koncentracije triacilglicerola, kao i negativna povezanost hsCRP i koncentracije HDL-holesterola u serumu
(tabela 4). Takode koncentracija hsCRP, pokazivala je pozitivnu zavisnost sa vrijdnostima mjere obima struka kod svih ispitanika (Tabela 4). U krvi
ispitanika sa abdominalnom gojaznos$¢u izmjerili smo znacajno vecu koncentraciju fibrinogena (p<0.001) i znacajno viSu sedimentaciju eritocita
(p<0.05) u odnosu na normalno uhranjene ispitanike (tabela 3). Ovo ukazuje na postojanje inflamacije blagog stepena u organizmu ispitanika sa
abdominalnom gojaznos¢u. Smatra se da veca koncentracije CRP-a u krvi ukazuje na stepen tezine razvoja metabolickog sindroma, dok redukcija
tjelesne tezine dovodi do smanjenja koncentracije markera inflamacije (CRP, IL-6, fibrinogena) (16,31,32)

Tabela 4. Korelaciona analiza izmedu vrijednosti koncentracije hsCRP i drugih ispitivanih parametara.

hsCRP | HDL-h TAG Glukoza 0s
(mg/L) (mmol/L) | (mmol/ | {mmol/L) (cm)
L)
r [-0.387" 0.316° 0.041 0.663°
p | <0.001 <0.001 0.587 <0.001

r - Pearsonov koeficijen korelacije;

korelacija je statisticki znac¢ajna na nivou vjerovatnoce od <0.001*.

Rezultati nase studije pokazuju znacajno vecu koncentraciju mokrac¢ne kiseline u krvi ispitanika sa metabolickim sindromom, Sto je u skladu sa
dosadasnjim ispitivanjima. U dosadasnjim ispitivanjima je pokazano da povisena koncentracija mokrac¢ne kiseline u serumu predstavlja nezavisan
factor rizika za razvoj insulinske rezistencije i ateroskleroze kako kod odraslih tako i kod djece. Mokracna kiselina se danas smatra ne samo
biomarkerom vec¢ i medijatorom endotelne disfunkcije, kao i medijatorom vaskularne rezistencije na insulin [33].

Lipidni profil gojasnih najéesce odlikuju povecana koncentracija ukupnog holesterola, LDL holesterola i triacilglicerola i niza koncentracija HDL
holesterola.tokom naseg istrazivanja uocena je i dislipidemija u obliku poveéanih koncentracija triacilglicerola, LDL-a, VLDL-a i ukupnog holesterola
u krvi gojaznih i osoba sa metabolickim sindromom (p<0.01). Takode, gojazne osobe i osobe sa metaboli¢kim sindromom imale su vece vrijednosti
aterogenog indeksa i nize koncentracije HDL holesterola u krvi (p<0.01) (tabela 2). Otkrili smo znacajno nizu koncentraciju apoA1 (g/L) (p<0.01) dok
su koncentracije apoB (g/L) i vrijednost odnos apoB/apoA1 bili znacajno veci (p<0.01) kod gojaznih i osoba sa metabolickim sindromom (p<0.01)
(tabela 2).
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Smanjena koncentracija HDL holesterola u krvi smatra se faktorom rizika za razvoj patoloskih promjena u kardiovaskularnom sistemu zbog njegove
vazne uloge u metabolizmu holesterola te njegovih protivupalnih i ateroprotektivnih ucinaka. Povisene koncentracije LDL i apoB, povecani odnos
apoB/apoAT1 i/ili smanjena koncentracija HDL holesterola i apoA1 ukazuje na vedi rizik od kardiovaskularnih bolesti. Brojne studije pokazale su da je
odnos apoB/apoA1 jaci prediktor rizika za razvoj kardiovaskularnih bolesti u poredenju sa koncntracijama drugih lipida i lipoproteina. Vjeruje se da
povisene koncentracije apoB u plazmi ili odnos apoB/apoA1 u plazmi mogu biti razlog povecanog visokosenzitivnog CRP-a (34).

Studija uradena na nasim ispitanicima otkrila je znacajno negativnu korelaciju izmedu odnosa apoB/apoA1 i HDL-a te pozitivnu korelaciju izmedu
odnosa apoB/apoA1 i koncentracije LDL-a, ukupnog holesterola i triglicerida. Takode, utvrdena je znacCajno pozitivna korelacija izmedu odnosa
apoB/apoA1 i hsCRP-a indeksa aterogenosti Sto ukazuje na to da je ovaj odnos apoB/apoA1 povezan ne samo sa koncentracijom lipida ve¢ i sa
hroni¢nom inflamacijom uzrokovanom gojaznoscu (34,35,36,37).

Tabela 5. Korelacija izmedu odnosa ApoB/ApoA1 | razli¢itih varijabli

[ ApoBiApodl | TC HOL | LDL mmel/L | TG [ hs-CRP [ Aterogeni |
Ratio rmmaliL mimalL mmal/L mimaliL index
[ 2 | 0267 | -0.478" | 0,385 | 0.465" [o.812™ | 0.600"
[ [Toom | 0.0m T0.001 |oo01 ["0.001 ['0.001
ZAKLJUCAK

Rezultati ovog istrazivanja ukazuju na znacajne promjene u lipidnom statusu i koncentracijama markera inflamacije kod gojaznih osoba i ispitanika
sa metabolickim sindromom u poredenju sa osobama normalne tjelesne mase. Uocen je porast aterogenih lipoproteina (LDL, VLDL, triacilgliceroli),
smanjenje zasStitnih komponenti poput HDL-holesterola i ApoA1, kao i povisene vrijednosti inflamatornih markera (hsCRP, fibrinogen, mokracna
kiselina), Sto kolektivno ukazuje na povecan kardiometabolicki rizik. Posebno se istiCe znaCaj odnosa ApoB/ApoA1 kao potencijalno snaznog
prediktora rizika, koji pokazuje povezanost ne samo sa dislipidemijom, vec i sa sistemskom inflamacijom.

Ovi nalazi podupiru potrebu za ranom identifikacijom i pracenjem biohemijskih markera u rizicnim populacijama, kako bi se pravovremeno sprovela
ciljana prevencija i terapijska intervencija.
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