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Uvod

Brzi porast prevalencije debljine u 
djece zabrinuo je kliničare, epidemiolo-
ge i javnozdravstvene djelatnike. Pema 
podacima IOTF (International Obesity 
Task Force) iz 2005. godine, 155 miliju-
na djece u svijetu ili njih 10% ima preko-
mjernu tjelesnu masu, a 30-45 milijuna 
ili 2-3% ih je pretilo (1). U Europi, 8-30% 
djece je s prekomjernom tjelesnom ma-
som, odnosno 14 milijuna djece je preko-
mjerno teško, a 3 milijuna ih je pretilo. 
Prevalencija debljine u djece porasla je 
tri puta od 1970. godine, manje u skan-
dinavskim, a više u mediteranskim ze-
mljama (1).

Dok se debljina ili pretilost (adipozi-
tet) odraslih osoba danas smatra značaj-
nim čimbenikom rizika za bolesti srca i 

krvnih žila, slabije su poznati učinci de-
bljine na kardiovaskularni sustav djece. 
Iako brojne studije u debele djece nalaze 
značajnije zastupljene komplikacije koje 
su u odraslih poznati čimbenici rizika za 
kardiovaskularne bolesti, druge studije 
pružaju protuslovne rezultate ili ne do-
kazuju da debljina u djetinjstvu poveća-
va rizik od kardiovaskularnih bolesti. Za 
sada nema ni dokaza da liječenje debljine 
u djetinjstvu smanjuje rizik od koronarne 
bolesti srca u odrasloj dobi. Ipak, rastuća 
prevalencija debljine u djece i odraslih ti-
jekom zadnja tri desetljeća u razvijenim 
zemljama i onima u razvoju nalaže oprez 
i pojačanu skrb pretilih osoba. Recentna 
stručna i znanstvena literatura ipak su-
gerira da pretila djeca imaju povećani ri-
zik za razvoj kardiovaskularnih bolesti u 
odrasloj dobi. Dokazano je da su djeca iz 
obitelji s pozitivnom anamnezom za kar-
diovaskularne bolesti teža od one djece 
iz obitelji bez takvog anamnestičkog po-
datka (2). Pregledom literature nalazi se 
razmatranje brojnih učinaka debljine na 
kardiovaskularno zdravlje, odnosno kar-
diovaskularnih komplikacija debljine, od 
kojih je najdubioznija hipertenzija.

Hipertenzija

Povezanost debljine i hipertenzije 
dobro je poznata desetljećima. Ta je po-
vezanost jaka u svakoj dobi, bez obzira 
na spol i etnicitet (3). Longitudinalne 
studije ukazuju da s porastom tjelesne 
mase i dobi raste rizik od hipertenzije, no 
vrijedi i obrnuto, hipertoničari s vreme-
nom naginju debljini (4). Ipak, još uvijek 
nisu sasvim jasni patogenetski mehani-
zmi. Recentna epidemiološka i klinička 
istraživanja impliciraju neurohumoralne 
mehanizme u patogenezi hipertenzije u 
pretilih osoba (5, 6).

Prijašnja istraživanja su sugerirala 
da je povećani unos soli jedan od najva-
žnijih čimbenika u razvoju hipertenzi-
je. Hemodinamske promjene u pretilih 
osoba uključuju apsolutno povećanje 
ukupnog volumena krvi, a povećani in-
travaskularni volumen krvi rezultira 
većim minutnim volumenom, udarnim 
volumenom i hipertrofijom lijevog ven-
trikula. U odraslih je centralni (abdomi-
nalni, visceralni, androidni, muški) tip 
debljine rizičniji u smislu razvoja kardi-
ovaskularnih komplikacija u usporedbi s 
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perifernim (ginoidnim, ženskim) tipom 
debljine, a ista povezanost raspodjele tje-
lesnog masnog tkiva i povišenog krvnog 
tlaka zamijećena je i u djece (7).

U istraživanju o čimbenicima rizika 
za kardiovaskularne bolesti, provedenom 
među 2350 učenika petih i osmih razreda 
osnovnih škola i prvih razreda srednjih 
škola s područja općine Maksimir grada 
Zagreba, tijekom školske godine 1999./
2000., nađeno je da je u skupini učenika 
s povišenim krvnim tlakom povišen in-
deks tjelesne mase - ITM (≥85 centila) 
imalo od 29,6% do 56,3% učenika, za 
razliku od prevalencije povišenog ITM 
od 14,8% do 25,0% među učenicima s 
normalnim krvnim tlakom (8). Doka-
zana je i povezanost povišenog leptina, 
hormona koji se stvara u masnom tkivu, 
s oštećenom vaskularnom funkcijom - 
arterijskom rigidnošću, endotelijalnom 
disfunkcijom, neovisno o metaboličkim 
i upalnim promjenama povezanima s de-
bljinom (9, 10). 

Remodeliranje srca

Budući debljina uzrokuje porast uku-
pnog volumena krvi i srčanog minutnog 
volumena zbog velike metaboličke akti-
vnosti prekomjernog masnog tkiva, kod 
umjerene i jake pretilosti to može voditi 
k dilataciji lijeve klijetke, povećanoj na-
petosti stjenke lijeve klijetke, kompenza-
tornoj hipertrofiji te dijastoličkoj disfun-
kciji iste. Sistolička disfunkcija lijeve 
klijetke može se razviti ukoliko napetost 
stjenke ostane visoka zbog neprimjerene 
hipertrofije. Struktura i funkcija desne
klijetke slično može biti zahvaćena zbog 
navedenih hemodinamskih i morfoloških 
promjena, kao i zbog pulmonalne hiper-
tenzije povezane s hipoventilacijskim 
sindromom i opstrukcijskom apnejom u 
snu kod pretilih osoba. 

Sama hipertrofija lijeve klijetke, za
koju je debljina jedan od mogućih uzro-
ka, poznati je nezavisni rizični čimbenik 
za morbiditet i mortalitet od kardiova-
skularnih bolesti (11). Također je zamije-
ćeno povećanje lijeve pretklijetke u djece 
s višim indeksom tjelesne mase, kao i 
produženje QT intervala (12, 13).

Opstrukcijska apneja

Sindrom opstrukcijske apneje ti-
jekom spavanja (eng. obstructive sleep 
apnea syndrome - OSAP) definira se kao
poremećaj disanja za vrijeme spavanja 
karakteriziran produženom djelomi-
čnom opstrukcijom gornjeg dijela dišnog 
puta i/ili intermitentnom potpunom op-
strukcijom (opstrukcijska apneja), što 
remeti disanje za vrijeme sna i sam san 
(14). Debljina je jedan od rizičnih čimbe-
nika za to stanje (ostali uključuju adeno-
tonzilarnu hipertrofiju, kraniofacijalne
anomalije, neuromuskularne bolesti). 
Procjenjuje se da je opstrukcijska apneja 
prisutna u 7% debele djece (15).

Klinički se prezentira habitualnim 
hrkanjem u snu, isprekidanim snom i 
posljedičnim neurobihejvioralnim sme-
tnjama. Komplikacije uključuju neu-
rokognitivna oštećenja, smetnje pona-
šanja, nenapredovanje, odnosno zastoj 
rasta i cor pulmonale, osobito u težim 
slučajevima. Naime, kronična hipoksija 
se smatra glavnim uzrokom nastanka 
plućne hipertenzije i zatajenja desnog 
srca s povećanjem tlaka u pulmonalnoj 
arteriji. Može se razviti i sistemska hi-
pertenzija (16). Za vrijeme ponavljanih 
apneja se gotovo u sve djece registrira 
sinusna aritmija, a često i atrioventriku-
larni blok drugog stupnja. Rjeđe se regi-
strira supraventrikularna paroksizmalna 
tahikardija i vrlo rijetko, kraće epizode 
ventrikularne tahikardije (17). Jasno je 
da navedeni poremećaji kardiovaskular-
nog sustava u ekstremnim slučajevima 
mogu biti i uzrok smrti.

Dislipidemija

Rezultati brojnih studija sugerira-
ju da je promijenjeni lipidni profil čest
nalaz u debele djece i adolescenata. Na-
jučestaliji su nalazi povišenog ukupnog 
kolesterola, povišenih serumskih trigli-
cerida, povišenih razina LDL i VLDL 
- kolesterola te smanjene razine HDL-
kolesterola. Jasna je uloga visoke razine 
kolesterola u krvi u razvoju preuranjene 
koronarne bolesti srca u odrasloj dobi. 
Premda nije precizno poznato koliko je 
značenje povišene razine kolesterola u 
djetinjstvu za razvoj koronarne bolesti 
srca, epidemiološki i eksperimentalni 
dokazi ukazuju da je taj rizik značajan 

(18). Istraživanje Lauer i sur., provedeno 
s 2446 ispitanika inicijalno pregledanih 
u dobi od 8-18 godina i kasnije u dobi od 
20-25 ili 26-30 godina, pokazalo je da 
su povišene razine kolesterola u djetinj-
stvu povezane s povišenjem kolesterola 
u odrasloj dobi (19). Uz to, djeca i adole-
scenti s povišenom razinom kolesterola 
u serumu, osobito LDL-kolesterola često 
pripadaju obiteljima s visokom inciden-
cijom koronarne bolesti srca u odraslih 
članova (20). Za lipidni profil od važno-
sti je i tjelesna raspoređenost masnog 
tkiva. Daniels i sur. su utvrdili u djece i 
adolescenata s centralnim tipom debljine 
povišene trigliceride i sniženi HDL-ko-
lesterol (21).

U Muskatinskoj studiji, (uz Bogalu-
sa studiju druga velika studija koja je po-
čevši 1971. godine pratila ispitanike od 
školske dobi do 28. godine života), de-
bela djeca su imala značajno više vrije-
dnosti sistoličkog i dijastoličkog krvnoga 
tlaka, višu razinu triglicerida u plazmi, 
te nižu koncentraciju HDL-kolesterola u 
krvi (22). Danas je dokazano da se nakon 
povećanja količine HDL-kolesterola u 
krvi uzrokovanog ispravnim liječenjem 
povećane količine triglicerida u krvi (po-
većana količina triglicerida u krvi pra-
ćena je sniženjem koncentracije HDL-
kolesterola u krvi), u odraslih smanjuje 
učestalost infarkta miokarda za 3% (23). 
Stoga danas, autoriteti i mjerodavna ti-
jela u području prehrane zdrave djece, u 
svrhu prevencije ističu kako prehranu sa 
smanjenim sadržajem ukupnih masnoća, 
zasićenih masnih kiselina i kolesterola 
treba postupno započeti od navršene 2. 
do 5. godine života i striktno je se pri-
državati tek nakon završetka rasta, da bi 
se izbjegle neželjene posljedice (zastoj 
rasta, pomanjkanje pojedinih vitamina i 
minerala) (24). 

Aterosklerotska kardiovaskularna 
bolest

Ostali mehanizmi (uz dislipidemiju 
- prvenstveno povišenu razinu LDL-a, 
hipertenziju, dijabetes) kojima debljina 
povećava rizik aterosklerotske kardio-
vaskularne bolesti nisu sasvim jasni. U 
novije vrijeme se promjene u hemostazi 
u pretilih osoba pridružuju ostalim rizi-
čnim čimbenicima povezanim s kardio-
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vaskularnim bolestima. U svjetlu atero-
trombotskog rizika, Valle i suradnici su 
analizirali promjene koagulacije i fibri-
nolize u pretile djece dobi 6-9 godina. 
Skupina pretile djece imala je značajno 
više vrijednosti inzulina, tkivnog akti-
vatora plazminogena (t-PA), inhibitora-1 
aktivatora plazminogena (PAI-1) i fibri-
nogena u odnosu na kontrolnu skupinu 
djece normalne tjelesne mase (25). 

Šećerna bolest tip 2

Šećerna bolest je vrlo važan čimbe-
nik rizika za morbiditet i mortalitet od 
kardiovaskularnih bolesti. Zabilježena 
je rastuća prevalencija dijabetesa tipa 2 
u djece i smanjenje prosječne dobi nje-
govog pojavljivanja. Podaci iz urbanog 
područja američkog Srednjeg Zapada 
ukazuju na porast incidencije dijabetesa 
tipa 2 među djecom oboljelom od šećer-
ne bolesti s 4% prije 1992. godine na 16% 
1994. godine (26). Iste godine (1994.), 
među djecom dobi 10-19 godina, treći-
na svih novodijagnosticiranih slučajeva 
dijabetesa pripadala je dijabetesu tipa 2. 
Nadalje, u adolescenata je incidencija di-
jabetesa tipa 2, porasla 10 puta od 0,7 do 
7,2/100000 godišnje. Srednja dob pojave 
bolesti bila je 13,8 godina, a većina djece 
bila je izrazito pretila. Obolijevali su pri-
padnici bijele i crne rase, no dvostruko 
više crni američki adolescenti. 

Budući je poznato iz istraživanja s 
odraslima da je debljina jedan od naj-
važnijih rizičnih čimbenika za razvoj 
dijabetesa, za pretpostaviti je da je po-
većana incidencija tog tipa dijabetesa 
u mladenačkoj dobi povezana s većom 
prevalencijom debljine te dobne skupine. 
Debela djeca i adolescenti imaju poveća-
nu bazalnu i stimuliranu sekreciju inzu-
lina te inzulinsku rezistenciju, što vodi 
k intoleranciji glukoze i razvoju dijabe-
tesa. Kardiovaskularne sekvele dijabete-
sa tipa 2 dobro su definirane u odraslih
osoba: učestalost i uznapredovalost ate-
rosklerotičnih promjena koronarnih ar-
terija i moždanih krvnih žila znatno su 
češći u dijabetičara i zamjetno se ranije 
javljaju nego u osoba iste životne dobi i 
spola koje ne boluju od šećerne bolesti; 
ubrzana je generalizirana ateroskleroza 
s posljedicama u vidu dijabetičke reti-
nopatije, nefropatije, polineuropatije. 

U dostupnoj literaturi ograničen je broj 
studija kojima se istražuju predmnijeva-
ne kardiovaskularne sekvele dijabetesa 
tipa 2 u adolescentnoj dobi. 

Sindrom inzulinske rezistencije 
(metabolički sindrom, sindrom X)

Sindrom koji predstavlja skup rizi-
čnih čimbenika za kardiovaskularne bo-
lesti, u odraslih osoba u podlozi ima de-
bljinu, poglavito centralnu ili visceralnu. 
Ostali elementi sindroma su: inzulinska 
rezistencija - hiperinzulinemija, šećerna 
bolest tipa 2; dislipidemija - povišenje 
triglicerida, sniženje HDL-kolesterola; 
hipertenzija. Ovakvo udruživanje rizi-
čnih čimbenika zamijećeno je i u djece i 
adolescenata (27, 28).

U medicinskoj procjeni djeteta s 
prekomjernom tjelesnom masom prvi je 
korak pažljiva evaluacija sa svrhom ot-
krivanja eventualnog podležećeg sindro-
ma ili sekundarne komplikacije debljine, 
poput hipertenzije i dislipidemije. U li-
ječenju kardiovaskularnih komplikacija 
debljine mora se zajedno tretirati rizični 
čimbenik i debljina u podlozi. U odraslih 
je izračunato da 10%-tna redukcija tjele-
sne mase može rezultirati značajnom re-
dukcijom kardiovaskularnog rizika (29). 
Pojedine kardiovaskularne komplikacije 
zahtijevaju trenutačni intenzivniji pri-
stup, primjerice ozbiljna opstrukcijska 
apneja. Kod ostalih komplikacija, npr. 
blaže hipertenzije, dislipidemije, into-
lerancije glukoze, započinje se s nefar-
makološkim terapijskim mjerama, uklju-
čujući redukciju tjelesne mase. Ukoliko 
izostane uspjeh, razmatra se i farmako-
loško liječenje. Postoje i kirurške metode 
liječenja koje se preporučuju vrlo rijetko 
i to samo adolescentima s morbidnom 
debljinom (ITM ≥40 kg/m2), nakon što 
su iscrpljene sve druge metode liječenja 
(30).

Iz svega je vidljivo da je najbolji 
pristup preveniranje razvoja debljine s 
ciljem smanjenja morbiditeta i morta-
liteta povezanog s istom. Potrebno je 
identificirati djecu s povećanim rizikom
za razvoj debljine i poticati preventivne 
mjere. Pristup mora biti individualno 
prilagođen i prihvaćen od strane djete-
tove obitelji koja treba biti glavni sura-
dnik zdravstvenom djelatniku koji skrbi 
o pretilom djetetu.

Vodi li epidemija debljine u 
djetinjstvu k epidemiji preuranjenih 
kardiovaskularnih bolesti odraslih?

Debljina u djetinjstvu i adolescen-
ciji snažno povećava rizik za debljinu u 
odrasloj dobi, a poznato je da je debljina 
u odrasloj dobi značajni rizični čimbenik 
za aterosklerozu i kardiovaskularne bo-
lesti (31). Više studija ukazuje na to da 
pretila djeca i adolescenti imaju poziti-
vne subkliničke markere ateroskleroze i 
kardiovaskularnih bolesti koji koreliraju 
s adultnim markerima (32, 33). Uočen 
je kumulativni učinak vrijednosti ITM 
u djetinjstvu i u odrasloj dobi na cIMT 
(carotid artery intima-media thickness, 
vaskularni subklinički pokazatelj atero-
skleroze). Također je dokazana umjereno 
pozitivna nezavisna korelacija poveća-
nog ITM u djetinjstvu i adultnog cIMT 
(34, 35).

U Cardiovascular Risk in Young 
Finns Study dokazana je pozitivna ko-
relacija ITM, LDL-kolesterola, te sisto-
ličkog krvnog tlaka u djetinjstvu s cIMT 
u odrasloj dobi (33). Niti jedna studija do 
sada nije direktno ukazala na povećan 
broj koronarnih bolesti u odraslih koji su 
u adolescentnoj dobi bili pretili. Među-
tim, Baker i sur. su u velikoj studiji na 
276000 djece uočili da povećani ITM u 
djetinjstvu korelira s nastankom koro-
narne bolesti u odraslih, a da pri tome 
nije vezan za povećani ITM u odraslih 
(32). Bibins-Domingo i sur. su izračunali 
prevalenciju pretilih tridesetpetogodi-
šnjaka 2020. godine (30-40%, u odnosu 
na današnjih 25%), na temelju postotka 
pretilih adolescenata 2000. godine (16%) 
(36). To predmnijeva da će prevalencija 
koronarnih bolesti u tom periodu porasti 
za 5-16%.

Zaključak

Rezultati dosadašnjih istraživanja 
među pretilom djecom ukazuju na pove-
ćani rizik za kardiovaskularne bolesti u 
odrasloj dobi. Stoga, pronalaženje nači-
na koji bi smanjili rastuću prevalenciju 
debljine i njezinih sekvela u djece i odra-
slih predstavlja izazov. Prevencija deblji-
ne trebala bi početi još u ranom djetinj-
stvu, fokusiranjem na zdravu prehranu i 
tjelesnu aktivnost. Razni su načini pri-
stupa problemu: obiteljski, populacijski 
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(putem medija, društvenih akcija, škola), 
individualni. No, zbog kompleksnosti 
problema nedvojbeno se traži multidi-
sciplinarni pristup. Programe prevencije 
i zdravstveni odgoj preporuča se provo-
diti ne samo s rizičnom populacijom već 
s cjelokupnom, budući čimbenike rizika 
nije uvijek moguće prepoznati ili se oni 
kasnije pojavljuju (8). Treba imati na 
umu da mnoge kardiovaskularne kom-
plikacije debljine nastaju kao posljedica 
blažeg do umjerenog stupnja prekomjer-
ne tjelesne mase. Na kraju, liječenje pri-
druženih poremećaja (hipertenzije, disli-
pidemije, dijabetesa), pomoći će preven-
ciji kardiovaskularnih bolesti koje su, uz 
cerebrovaskularne bolesti glavni uzrok 
smrtnosti u Hrvatskoj i od njih umire 
svaki drugi stanovnik (30). 
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Summary

OBESITY IN PAEDIATRIC PATIENTS AND PREMATURE CARDIOVASCULAR DISEASES

V. Herceg-Čavrak, M. Batinica, †Ž. Cvetko

Obesity in childhood and adolescence became burning world public-health problem. In 21st century we have a huge epidemic 
problem. In whole world, 10% of children is overweight, and 2-3% is obese. In 1998 World Health Organization has proclaim obe-
sity as global epidemic. Obesity that starts in childhood, frequently continues into adulthood, when becomes serious health threat. 
In adults, obesity is independent risk factor for cardiovascular diseases. But, its influence through the others risk factors (arterial
hypertension, hypercholesterolemia, diabetes) is even stronger. An increasing number of studies with children and adolescents sug-
gests, more or less directly, the same significant association between obesity and cardiovascular diseases. In this paper, a review of
secondary cardiovascular complications of obesity in childhood is given. Such complications include: arterial hypertension, obesity 
cardiomyopathy, obstructive sleep apnea with consequential pulmonary hypertension and cor pulmonale, dyslipidemia, atheroscle-
rosis, type II diabetes, metabolic syndrome. The evaluation of an obese child or adolescent should include careful consideration of 
these possible cardiovascular complications. If they are present, treatment should be directed at both cardiovascular complication 
and the underlying obesity. 
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