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KRATAK SADRŽAJ
Uvod  Go­ja­znost je udru­že­na s raz­vo­jem mno­gih kom­pli­ka­ci­ja, a naj­te­že od wih su kar­di­o­va­sku­lar­ne bo­le­sti i še­ćer­na bo­lest.
Ciq rada  Ciq ra­da je bio da se is­pi­ta uti­caj tro­ne­deq­ne re­duk­ci­o­ne di­je­te kod mor­bid­no go­ja­znih oso­ba na vred­no­sti 
krv­nog pri­ti­ska, li­pid­nog pro­fi­la i pa­ra­me­ta­ra gli­ko­re­gu­la­ci­je.
Metod rada  Ispi­ti­va­wem je ob­u­hva­će­no 110 bo­le­sni­ka (33 mu­škar­ca i 77 že­na), pro­seč­ne sta­ro­sti od 35±1 go­di­nu, pro­seč­
ne te­le­sne te­ži­ne od 131,7±2,6 ki­lo­gra­ma, pro­seč­nog in­dek­sa te­le­sne ma­se (BMI) od 45,4±0,8 kg/m2, ko­ji su sme­šte­ni u bol­ni­
cu ra­di sma­we­wa te­le­sne te­ži­ne re­ži­mom tro­ne­deq­nog te­ra­pij­skog gla­do­va­wa. Svim is­pi­ta­ni­ci­ma su to­kom tro­ne­deq­ne 
re­duk­ci­o­ne di­je­te be­le­že­ne pro­me­ne krv­nog pri­ti­ska, ni­voa li­pi­da, gli­ke­mi­je i in­su­li­ne­mi­je. Na osno­vu po­čet­nih vred­
no­sti gli­ke­mi­je i in­su­li­ne­mi­je, in­su­lin­ska sen­zi­tiv­nost je od­re­đi­va­na me­to­dom HOMA (Homeostasis Model Assessment).
Rezultati  To­kom tro­ne­deq­ne re­duk­ci­o­ne di­je­te te­le­sna te­ži­na is­pi­ta­ni­ka je sma­we­na sa 131,7±2,6 kg na 117,7±2,4 kg 
(p<0,001). Di­je­ta je do­ve­la do zna­čaj­nog sma­we­wa (p<0,001) si­stol­nog i di­ja­stol­nog krv­nog pri­ti­ska, ukup­ne vred­no­sti ho­le­
ste­ro­la, ho­le­ste­ro­la ma­le gu­sti­ne i tri­gli­ce­ri­da, kao i po­čet­nih vred­no­sti gli­ke­mi­je i in­su­li­ne­mi­je. Ta­ko­đe, do­šlo je 
do zna­čaj­nog (p<0,05) po­ve­ća­wa ose­tqi­vo­sti na in­su­lin od 54±6% (pre di­je­te) do 89±13% (na kra­ju di­je­te).
Zakqučak  Tro­ne­deq­na re­duk­ci­o­na di­je­ta je kod mor­bid­no go­ja­znih oso­ba do­ve­la do zna­čaj­nog sma­we­wa i nor­ma­li­za­ci­je 
krv­nog pri­ti­ska, ni­voa li­pi­da, kao i gli­ko­re­gu­la­ci­je uz po­boq­ša­we ose­tqi­vo­sti na in­su­lin.

Kqučne reči: gojaznost; tronedeqna redukciona dijeta; krvni pritisak; lipidi; glikemija; insulinska senzitivnost

UVOD

Gojaznost je hronično metaboličko oboqewe ko­
je se odlikuje viškom masnog tkiva. Svetska zdrav­
stvena organizacija je 1997. godine proglasila goja­
znost globalnom epidemijom, koja predstavqa ozbiq­
nu pretwu zdravqu čovečanstva, pre svega zbog pove­
ćawa rizika od komorbiditeta [1]. Gojaznost izraže­
na indeksom telesne mase (Body Mass Index – BMI) ve­
ćim od 30 kg/m2 udružena je s nastankom mnogih kom­
plikacija, koje mogu biti mehaničke, metaboličke i 
kombinovane [1]. Međutim, do najvećeg morbiditeta 
i mortaliteta dovode komplikacije koje su u vezi s 
razvojem kardiovaskularnih bolesti i šećerne bo­
lesti, do kojih dolazi usled povišenog krvnog pri­
tiska, povišenog nivoa lipida i poremećene gliko­
regulacije kod gojaznih osoba.

Mnoge epidemiološke studije su pokušale da 
utvrde odnos između gojaznosti i nastanka kardiova­
skularnih bolesti. Poznata studija Framingem (The 
Framingham Heart Study) [2] je nedvosmisleno pokaza­
la da je gojaznost značajan nezavisan prediktor kar­
diovaskularnih bolesti. Uticaj gojaznosti na kardi­
ovaskularni sistem je veliki, posebno na vrednosti 
krvnog pritiska [3]. Poznato je da je krvni pritisak 
kod gojaznih osoba često povišen i da raste s pove­
ćawem telesne težine, međutim, mehanizam nastan­
ka hipertenzije nije sasvim jasan [2-4]. Ukupna vred­
nost holesterola je kod gojaznih osoba takođe pove­
ćana (uglavnom uskladišten u masnom tkivu) [5]. Po­
većano je i bilijarno lučewe holesterola, što za po­

sledicu ima povećanu incidenciju žučnih kamenaca 
kod gojaznih osoba. Kod gojaznih qudi takođe su po­
višene vrednosti triglicerida i holesterola male 
gustine (LDL-holesterol), a niže vrednosti holeste­
rola velike gustine (HDL-holesterol) [6]. Rezisten­
cija na insulin i hiperinsulinemija predstavqaju 
značajne odlike gojaznosti. Isto tako, rezistencija 
na insulin je prepoznata i kao veza između gojazno­
sti i razvoja dijabetes melitusa [7].

Riven (Reaven) [7] je 1988. godine definisao sin­
drom rezistencije na insulin, ili sindrom X, kao 
udruženost rezistencije na insulin, gojaznosti, di­
slipidemije, nepodnošewa glikoze ili dijabetesa i 
povišene vrednosti krvnog pritiska. Međutim, u 
novije vreme, National Cholesterol Education Program 
(NCEP) Adult Treatment Panel III (ATP III) je predlo­
žio novu definiciju metaboličkog sindroma ko­
ja podrazumeva prisustvo najmawe tri metabolička 
poremećaja od sledećih navedenih: abdomenska goja­
znost, male vrednosti HDL-holesterola, povišene 
vrednosti triglicerida, glikemije našte i krvnog 
pritiska [8].

CIQ RADA

Ciq rada je bio da se ispita uticaj tronedeqne re­
dukcione dijete na pojedine parametre metaboličkog 
sindroma. Merene su i beležene vrednosti krvnog 
pritiska, lipidnog profila i parametri glikoregu­
lacije, te ispitivana wihova moguća povezanost.
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METOD RADA

Ispitivawem je obuhvaćeno 110 bolesnika (33 mu­
škarca i 77 žena), prosečne starosti od 35±1 godi­
ne (raspon: 19-50 godina). Svi bolesnici su primqe­
ni na Institut za endokrinologiju, dijabetes i bo­
lesti metabolizma Kliničkog centra Srbije u Beo­
gradu radi smawewa telesne težine režimom trone­
deqnog terapijskog gladovawa. Stepen uhrawenosti 
ispitanika izražen je pomoću BMI, koji predstavqa 
količnik vrednosti telesne težine i kvadrata tele­
sne visine (kg/m2). Klasifikacija stepena uhraweno­
sti je izvršena prema preporukama Svetske zdrav­
stvene organizacije [9].

Pre početka tronedeqnog terapijskog gladovawa 
bolesnici su klinički i laboratorijski ispitani, 
a kriterijum za ukqučivawe u studiju bili su: izo­
stanak bilo koje druge bolesti (bolesti jetre, bubre­
ga, nervnih ili endokrinoloških bolesti), norma­
lan elektrokardiogram, nepostojawe evidencije o ko­
ronarnoj bolesti, miokardiopatiji ili značajnoj sr­
čanoj mani. Bolesnice su bile u generativnom perio­
du i nijedna nije uzimala kontraceptive. Takođe, ni­
jedan bolesnik nije bio primao hipolipemike, beta 
blokatore i diuretike.

Termini „terapijsko gladovawe”, „niskokalorij­
ska dijeta” i „veoma niskokalorijska dijeta” se ko­
riste da definišu dijete u odnosu na broj unetih ka­
lorija [10]. Tako je veoma niskokalorijska dijeta ona 
koja sadrži 200-800 kcal dnevno. Gladovawe je dijeta 
sa mawe od 200 kcal u toku dana, a niskokalorijska di­
jeta ona sa više od 800 kcal na dan. Ni kod jednog is­
pitanika dijeta nije počela bez prethodnog iskquči­
vawa svih kontraindikacija za redukcionu dijetu i 
saglasnosti samog bolesnika za primenu terapije.

Kod 98 ispitanika (89%) primewen je režim gla­
dovawa. Od prvog dana redukcione dijete bolesnici 
su pili samo mineralnu vodu (2-2,5 litra dnevno), a 
od četvrtog dana primewivani su multivitaminski 
preparati. Kod bolesnika kod kojih su vrednosti mo­
kraćne kiseline posle sedmog dana bile veće od 700 
mmol/l dodavan je i alopurinol (obično dva-tri po 
100 mg). Kod 12 ispitanika (11%) koji su uzimali an­
tihipertenzivnu terapiju primewena je veoma nisko­
kalorijska dijeta gotovim proizvodom fresubina sa 
fiksnim brojem kalorija (400 ml dnevno; ukupno 420 
kcal; pored elektrolita i multivitamina sadrži i 
3,8 g proteina, 13,8 g ugqenih hidrata i 3,4 g masti). 
Tokom tronedeqne redukcione dijete nije organizo­
vana fizička aktivnost.

Klinička i biohemijska ispitivawa

Bolesnici su tokom dijete kontrolisani svakoga 
dana radi uzimawa podataka o subjektivnim tegoba­
ma, merewa krvnog pritiska, određivawa telesne te­
žine i BMI. Vrednosti ukupnog holesterola, HDL i 

LDL holesterola i triglicerida određivane su stan­
dardnim metodima (ujutro, našte) kod svih ispita­
nika pre početka, tokom i na kraju gladovawa. Tako­
đe je na početku terapijske dijete 4. i 21. dana izvo­
đen oralni test opterećewa glikozom (OGTT), uju­
tro, posle noćnog gladovawa. Posle uzimawa uzora­
ka krvi za određivawe nivoa glikemije i insulina, 
ispitanici su popili 75 g glikoze rastvorene u 300 
ml vode. Uzorci krvi su uzimani posle 30, 60, 90 i 120 
minuta. Vrednosti glikoze u 120. minutu mawe od 7,8 
mmol/l smatrale su se normalnim, vrednosti od 7,8 do 
11,1 mmol/l su ukazivale na oštećenu podnošqivost 
glikoze, a veće od 11,1 mmol/l na dijabetes (prema kri­
terijumima Svetske zdravstvene organizacije i Ame­
ričkog udružewa za dijabetes – WHO/ADA). Indeks 
HOMA (Homeostasis Model Assessment) je računat pre­
ma formuli: [insulin našte (pmol/l) / 600) × glikoza 
našte (mmol/l) / 22,5] i zatim konvertovan u procente 
osetqivosti na insulin (1 / HOMA × 100) [11].

Statistička analiza

Sve kliničke i biohemijske vrednosti su unete u 
posebno dizajniranu bazu podataka, a potom su anali­
zirane u statističkom programu SPSS 8.0. Sve vred­
nosti su izražene kao sredwa vrednost sa standard­
nom greškom. Poređewe vrednosti merenih samo na 
početku i na kraju analizirane su Studentovim t-te­
stom za parna merewa. Tamo gde su vršena merewa i 
u toku redukcione dijete korišćena je ANOVA za po­
navqana merewa. Analiza odnosa između različitih 
antropometrijskih, biohemijskih i glikoregulaci­
onih parametara vršena je putem korelacije – Pir­
sonov (Pearson) koeficijent korelacije r. Takođe, ta­
mo gde nije bila normalna distribucija individual­
nih podataka korišćeni su i neparametrijski testo­
vi za parna merewa: Vilkoksonov (Wilcoxon), Fridma­
nov (Friedman), Spirmanov (Spearman) ρ-test i Fi­
šerov (Fisher) test. Svi rezultati su smatrani zna­
čajnim za p<0,05.

REZULTATI

Tronedeqna redukciona dijeta je dovela do značaj­
nog gubitka u telesnoj težini (p<0,001) i značajnog 
smawewa BMI (p<0,001), što je prikazano u tabeli 1. 
Tokom terapije nije bilo značajnih nežeqenih efe­
kata i nijedan ispitanik zbog wih nije iskqučen iz 
programa. Svi bolesnici obuhvaćeni ovim ispiti­
vawem su podneli celokupan tretman, na šta je sva­
kako uticala i wihova dodatna motivacija zbog spro­
vođewa dijete u bolničkim uslovima i pod stalnim 
medicinskim nadzorom. Takođe, dijeta je bila pod­
jednako uspešna kod ispitanika oba pola (p<0,001), 
tj. nije bilo statistički značajne razlike u gubit­
ku telesne težine među polovima (Tabela 1). Tako se 
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može zakqučiti da je izvodqivost redukcione dije­
te bila stoprocentna.

Tronedeqna redukciona dijeta je dovela do značaj­
nog snižewa sistolnog i dijastolnog krvnog priti­
ska (Grafikon 1). Iako su na početku dijete muškar­
ci imali značajno više vrednosti krvnog pritiska 
nego žene (sistolni krvni pritisak: 152±5 mm Hg 
prema 139±2 mm Hg, p<0,05; dijastolni krvni priti­

TABELA 1. Telesna težina i indeks telesne mase (BMI) na početku 
i na kraju tronedeqne redukcione dijete.
TABLE 1. Body weight and Body Mass Index (BMI) at the beginning and 
after three weeks of fasting diet.

Parametar
Parameter

Početne 
vrednosti

Basal values

Vrednosti 
posle 21. dana

Values after 
21st day

Telesna težina (kg)
Body weight (kg) 131.7±2.6 117.7+2.4

BMI (kg/m2)

Ukupno
Total 45.4±0.8 40.8±0.8

Kod žena
In women 43.9±0.8 39.5±0.8

Kod muškaraca
In men 48.8±1.7 43.9±1.6

GRAFIKON 1. Vrednosti sistolnog krvnog pritiska (SKP) i dija­
stolnog krvnog pritiska (DKP) na početku i na kraju tronedeqne 
redukcione dijete.
GRAPH 1. Systolic (SBP) and diastolic blood pressure (DBP) values at the 
beginning and at the end of a three-week fasting diet.
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GRAFIKON 2. Vrednosti lipida tokom tronedeqne redukcione dijete.
GRAPH 2. Lipid values during a three-week fasting diet.
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sak: 97±3 mm Hg prema 89±2 mm Hg, p<0,05), na kra­
ju tretmana nije zabeležena značajna razlika između 
wih (sistolni krvni pritisak: 135±4 mm Hg prema 
130±3 mm Hg; dijastolni krvni pritisak: 86±2 mm 
Hg prema 85±2 mm Hg).

Redukciona dijeta je dovela do povoqnog uticaja 
na lipidni profil (Grafikon 2). Vrednosti ukupnog 
holesterola, LDL-holesterola i triglicerida su po­
kazale stalno i značajno smawewe tokom tronedeqne 
dijete, dok se vrednosti HDL-holesterola nisu bit­
nije mewale. Do statistički značajnog smawewa vred­
nosti ukupnog holesterola i LDL-holesterola došlo 
je posle tri nedeqe redukcione dijete, a do statistič­
ki značajnog snižewa nivoa triglicerida već posle 
sedam dana tretmana. Ovaj efekat je bio jednako zastu­
pqen i kod muškaraca i kod žena, s tim da su vred­
nosti HDL-holesterola i na početku (1,0±0,1 mmol/l 
prema 1,3±0,1 mmol/l; p<0,05) i na kraju (0,9±0,2 mmol/l 
prema 1,2±0,1 mmol/l; p<0,05) redukcione dijete bile 
više kod žena nego kod muškaraca.

Krive glikemije i insulinemije tokom OGTT pr­
vog, četvrtog i 21. dana prikazane su na grafikoni­
ma 3 i 4. Došlo je do smawewa vrednosti glikemije i 
insulinemije tokom izvođewa testa u svakom mere­
nom vremenskom periodu, a statistička značajnost 
je dobijena za vrednosti glikemije na početku, po­
sle 60. i 90. minuta OGTT (Grafikon 3), kao i za po­
četne vrednosti insulinemije (Grafikon 4). Tako­
đe, došlo je do značajnog (p<0,05) povećawa osetqi­
vosti na insulin od 54±6% pre dijete do 89±13% na 
kraju tretmana (Grafikon 5). Analizom vrednosti 
osetqivosti na insulin među polovima postojao je 
trend viših vrednosti kod žena nego kod muškara­
ca (pre dijete: 47±10% prema 68±8%, p=0,097; posle 
dijete: 83±30% prema 93±13%, p nije značajno). Za­
tim, pre dijete kod svih ispitanika vrednosti gli­
kemije našte bile su u granicama normale. Međutim, 
OGTT je kod 21% bolesnika ukazao postojawe nepod­
nošewa glikoze, kod 4% bolesnika i na dijabetes me­
litus, dok je kod 76% wih rezultat bio normalan. Po­
sle tri nedeqe dijete normalan nalaz na OGTT je za­
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beležen kod 88% ispitanika, dok 12% wih i daqe ni­
su podnosili glikozu.

Analizom odnosa između BMI, krvnog pritiska, 
lipidnog profila i osetqivosti na insulin dobi­
jene su vrednosti značajne korelacije između određe­
nih parametara. Zapravo, utvrđena je značajna korela­
cija između osetqivosti na insulin i BMI (r=-0,39; 
p<0,001), osetqivosti na insulin i visine krvnog 
pritiska (sistolni: r=-0,26, p=0,04; dijastolni: r=-

GRAFIKON 5. Osetqivost na insulin pre i posle tronedeqne 
redukcione dijete.
GRAPH 5. Insulin sensitivity before and after a three-week fasting diet.
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GRAFIKON 3. Vrednosti glikemije za vreme OGTT tokom tronedeqne redukcione dijete.
GRAPH 3. Values of glycaemia during OGTT throughout a three-week fasting diet.
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GRAFIKON 4. Vrednosti insulinemije za vreme OGTT tokom tronedeqne redukcione dijete. 
GRAPH 4. Values of insulinaemia during OGTT throughout a three week fasting diet.

4.00

24.00

44.00

64.00

84.00

104.00
*p<0.05

µU
/m

l

Na početku
At the 

beginning

Posle 30 
minuta
After 30 
minutes

Posle 60 
minuta
After 60 
minutes

Posle 90 
minuta
After 90 
minutes

Posle 120 
minuta

After 120 
minutes

   Na početku / At the beginning 19.60 69.80 93.10 81.70 64.10

   4. dan / 4th day 14.40 67.80 74.20 78.10 53.40

   21. dan / 21st day 13.60 60.70 70.60 66.70 51.60

0,28, p=0,02), te osetqivosti na insulin i vrednosti 
triglicerida (r=-0,30; p=0,03), ali ne i ukupnog hole­
sterola, HDL-holesterola i LDL-holesterola.

DISKUSIJA

Tronedeqna redukciona dijeta kod morbidno goja­
znih osoba, pored značajnog smawewa telesne težine 
i BMI, uspešno je poboqšala vrednosti hemodinam­
skih i biohemijskih parametara, dovodeći do značaj­
nog smawewa i normalizacije krvnog pritiska, ni­
voa lipida, kao i glikoregulacije uz poboqšawe ose­
tqivosti na insulin. Takođe, zabeležena je značajna 
korelacija između osetqivosti na insulin s jedne 
strane i vrednosti sistolnog i dijastolnog krvnog 
pritiska, triglicerida i BMI s druge.

Analizirajući faktore koji utiču na hiperten­
ziju kod gojaznih osoba, Feranini (Ferrannini) [12] je 
zapazio da je kqučni faktor za nastanak hiperten­
zije neproporcionalno povećawe minutnog volume­
na, koje se ne može objasniti hemodinamskim potre­
bama masnog tkiva. Ovo neproporcionalno poveća­
we minutnog volumena je objasnio povećanom sim­
patičkom aktivnošću [12]. Pored hemodinamskih i 
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neurosimpatičkih faktora koji dovode do hiperten­
zije kod gojaznih osoba, tome sigurno treba dodati i 
hiperinsulinemiju, koja se javqa i kod hipertenzi­
je i kod gojaznosti, međutim, wihov uzročno-posle­
dični mehanizam nije jasan [13]. Hejden (Heyden) i sa­
radnici [14] su pokazali da lečewe gojaznosti dovo­
di do normalizovawa krvnog pritiska kod 48% bo­
lesnika (belaca), što značajno smawuje incidenci­
ju insuficijencije rada srca i infarkta miokarda. 
Ovi nalazi su u skladu s našim rezultatima, koji su 
pokazali značajno smawewe krvnog pritiska tokom 
tri nedeqe redukcione dijete.

Datilo (Dattilo) i Kris-Etertonova (Kris-Etherton) 
[15] su pokazali da se gubitak telesne težine odli­
kuje poboqšawem lipidnog profila, što je u skladu 
s našim nalazima. Kod ispitanika oba pola vredno­
sti ukupnog holesterola, triglicerida i LDL-hole­
sterola se smawuju, a vrednosti HDL-holesterola se 
ne mewaju značajno. Hipertrigliceridemija je česta 
i nivo triglicerida je u korelacija sa stepenom goja­
znosti [16]. Hipertrigliceridemija u gojaznosti na­
staje sekundarno zbog povećanog hepatičkog lučewa 
holesterola veoma male gustine (VLDL-holesterola) 
izazvane hiperinsulinemijom i povećanom raspolo­
živošću slobodnih masnih kiselina [16].

Rezistencija na insulin se definiše kao oštećen 
biološki odgovor na dejstvo insulina, a hiperinsu­
linemija nastaje kao rezultat ove rezistencije. Kao 
uzrok rezistencije za delovawe insulina smatra se 
postreceptorsko oštećewe u delovawu insulina koji 
je udružen s prepuwenim depoima insulina. Gojazne 
osobe koje normalno podnose glikozu su rezistentne 
na insulin, ali sposobne da održe normalno podno­
šewe glikoze jer wihove beta ćelije deluju kompen­
zatorno [17]. Beta ćelije nastavqaju da funkcionišu 
normalno za prvo vreme i povećano bazalno i post­
prandijalno luče insulin. Zbog smawenog odgovora 
ciqnih ćelija, uglavnom mišićno-skeletnih, jetre i 
adipocita na insulin, glikemija se povećava, a orga­
nizam reaguje tzv. mehanizmom povratne sprege (feed
back mehanizam) lučeći više insulina. Hiperinsu­
linemija predstavqa kompenzatorni mehanizam ko­
ji godinama (često i duže od deset godina) uspeva da 
održi normoglikemiju [18]. Konačno, vremenom beta 
ćelije se iscrpquju, lučewe insulina slabi i razvija 
se oštećeno podnošewe glikoze. U tom stadijumu he­
patičko stvarawe glikoze se povećava, a hiperglike­
mija sama inhibira funkciju beta ćelija, doprino­
seći poremećenoj insulinskoj aktivnosti i dovode­
ći do relativne insulinske insuficijencije. Sma­
wewem telesne težine poboqšavaju se i periferna 
osetqivost na insulin i sposobnost insulina da su­
primuje stvarawe glikoze u jetri [19, 20]. Slobodne 
masne kiseline i oksidacija lipida se smawuju to­
kom gubitka telesne težine, dovodeći do poboqšawa 
preuzimawa i skladištewa glikoze [21]. Svi aspek­
ti preuzimawa glikoze u mišićna i masna tkiva se 
poboqšavaju smawewem telesne težine [22]. Popra­

vqa se i vezivawe insulina za svoj receptor, kao i 
transport glikoze u mišiće.

Posebna pažwa u našem radu posvećena je prome­
nama glikoregulacije. U odnosu s prethodnim rado­
vima [23-25] koji su istakli značajno mesto glikore­
gulacije i osetqivost na insulin kod gojaznih oso­
ba, tronedeqna redukciona dijeta je dovela do značaj­
nog smawewa početnih vrednosti glikemije, insuli­
nemije, ukupne glikemije i ukupne insulinemije to­
kom izvođewa OGTT. Došlo je do statistički zna­
čajnog popravqawa, ali ne i do pune normalizacije 
osetqivosti na insulin (sa 54±6% na 89±13%). Po­
znato je da polni hormoni imaju uticaja na osetqi­
vost na insulin [26]. Naši rezultati su pokazali da 
je osetqivost na insulin veća kod žena kako pre, ta­
ko i posle tretmana, što je u skladu s rezultatima 
ranijih studija [26, 27]. U studiji Ocukija (Otsuki) i 
saradnika [27], u koju je ukqučeno 1.350 ispitanika 
mlađih od 50 godina, osetqivost na insulin je bila 
značajno veća kod žena nego kod muškaraca.

Rezultati našeg istraživawa su posebno značaj­
ni u svetlu novih, velikih prospektivnih studija 
koje su pokazale da smawewe telesne težine dovodi 
do sprečavawa ili odlagawa nastanka dijabetesa kod 
gojaznih osoba. Kao posebno značajna izdvaja se mul­
ticentrična studija finskih stručwaka (The Finish 
Diabetes Prevention Study) [28], u koju su ukqučena 522 
prekomerno uhrawena sredovečna ispitanika. Rezul­
tati ove studije su pokazali da je kod grupe ispitani­
ka sa individualno prilagođenim dijetetskim reži­
mom i programom fizičke aktivnosti posle godinu 
dana došlo do statistički značajnog smawewa glike­
mije našte i posle dva časa, kao i vrednosti gliko­
zilirajućeg hemoglobina (HbA1c), holesterola i tri­
glicerida; posle tri godine ispitivawa dijabetes se 
razvio kod 9% ispitanika, dok je u kontrolnoj grupi 
od dijabetesa obolelo 20% ispitanika.

Druga velika studija izvedena je u Americi sa 
3.234 ispitanika kod kojih su izmerene povišene 
vrednosti glikemije našte i postprandijalno, ali 
nije dijagnostikovan dijabetes. Ona je pokazala da je 
u grupi ispitanika koji su promenili način živo­
ta (smawewe telesne težine od 7% i 150 minuta fi­
zičke aktivnosti nedeqno) smawena incidencija na­
stanka dijabetesa za 58%, što je bilo značajno kako 
u odnosu na kontrolnu grupu, tako i u odnosu na gru­
pu ispitanika koja je primala metformin [29]. Vi­
sok stepen korelacije između gojaznosti i poremećaja 
glikoregulacije sugeriše da je gubitak u telesnoj te­
žini važan postupak u sprečavawu nastanka dijabe­
tesa u rizičnoj populaciji, te kao takav treba da bude 
ukqučen u primarnu zdravstvenu zaštitu.

ZAKQUČAK

Tronedeqna redukciona dijeta kod morbidno go­
jaznih osoba značajno smawuje i normalizuje krvni 
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pritisak, poboqšava lipidni profil i glikoregu­
laciju. Ova pozitivna hemodinamska i metabolička 
dejstva dijete uz, naravno, nastavak dijetalne ishra­
ne, fizičku aktivnost i primenu savremene medi­
kamentne terapije može pozitivno uticati na sma­
wewe nastanka najtežih komplikacija gojaznosti, u 
koje se svrstavaju dijabetes melitus i kardiovasku­
larne bolesti.
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* Rukopis je dostavqen Uredništvu 22. 3. 2006. godine.

Introduction  Obesity is often accompanied by a number of 
complications including diabetes mellitus and cardiovascular 
diseases. Elevated blood pressure and lipids, as well as deterio-
ration of glucoregulation are attributed, as the most significant 
factors, to development of diabetes mellitus and cardiovascu-
lar complications in obese patients.
Objective  The aim of our study was to evaluate the effects of 
a fasting diet on blood pressure, lipid profile and glucoregula-
tory parameters.
Method  We included 110 patients (33 male and 77 female; 
mean age 35±1 years, body weight 131.7±2.6 kg, body mass 
index 45.4±0.8 kg/m2) who were hospitalized for three weeks 
for the treatment of extreme obesity with the fasting diet. At 
the beginning, during, and at the end of this period, we evalu-
ated changes in blood pressure, lipid profile, as well as parame-
ters of glucoregulation including glycaemia, insulinaemia, and 
insulin sensitivity by HOMA. Oral glucose tolerance test (OGTT) 
was performed in all patients at the beginning and at the end 
of the fasting diet.
Results  During the fasting diet, the body weight decreased 
from 131.7±2.6 kg to 117.7±2.4 kg (p<0.001), the body mass 
index decreased from 45.4±0.8 kg/m2 to 40.8±0.8 kg/m2 
(p<0.001), and both systolic and diastolic blood pressure sig-
nificantly declined (143±2 vs. 132±2 mm Hg, p<0.001; 92±2 vs. 
85±2 mm Hg, p<0.001). In addition, the fasting diet produced 

a significant decrease in total cholesterol, LDL cholesterol, trig-
lycerides, as well as basal glycaemia and insulinaemia (p<0.001) 
Before the fasting diet, OGTT was normal in 76% of patients, 
whereas 21% of patients showed glucose intolerance, and 4% 
of patients diabetes mellitus. After the fasting diet, OGTT was 
normal in 88% of patients, whereas 12% of patients still had 
signs of glucose intolerance (p<0.05). In addition, insulin resist-
ance significantly (p<0.05) increased from 54±6% to 89±13% 
after the fasting diet.
Conclusion  The three-week fasting diet in extremely obese 
patients produced a significant decrease and normalization 
of blood pressure, decrease in lipids, and improvement in glu-
coregulation including the increase in insulin sensitivity.

Key words: obesity; fasting diet; blood pressure; lipids; glycae-
mia; insulin sensitivity
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