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POVEZANOST GOJAZNOSTI SA KVALITETOM GLIKOREGULACIJE KOD 
ŽENA SA DIJABETESOM TIPA 2 U POSTMENOPAUZALNOM PERIODU  
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Cilj rada bio je da se ispita povezanost stepena i tipa gojaznosti sa kvalitetom 
glikoregulacije kod žena u postmenopauzi obolelih od dijabetes melitusa tipa 2. Procena 
kvaliteta glikoregulacije vršena je na osnovu ADA preporuka iz 2008. godine, pri čemu su 
sve bolesnice podeljene u dve grupe: I grupa- obuhvata 10 bolesnica sa dijabetes 
melitusom tip 2 i zadovoljavajućom glikoregulacijom (sa vrednostima HbA1c<7%) i II 
grupa- obuhvata 20 bolesnica sa dijabetes melitusom tip 2 i nezadovoljavajućom 
glikoregulacijom (sa vrednostima HbA1c>7%). Sve bolesnice imaju dokazan dijabetes 
melitus tipa 2 u trajanju od najmanje jedne godine, ujedno, postmenopauzalni period nije 
trajao kraće od jedne godine. Sve bolesnice su imale otpočeti higijensko dijetetski tretman 
i terapiju oralnim hipoglikemicima. Kod svih bolesnica, pored anamnestičkog ispitivanja, 
primenjene su metode za procenu glikoregulacije (vrednosti glikemije našte i određivanje 
procenta glikoziliranog hemoglobina), metode za procenu stepena gojaznosti (indeks mase 
tela-BMI) i metode za procenu tipa gojaznosti (merenje obima struka i odnosa struk/kuk). 
Pokazano je da starost bolesnika, trajanje DM tip 2, trajanje postmenopauzalnog perioda 
ne utiču na kvalitet glikoregulacije. Stepen gojaznosti i tip gojaznosti nisu pokazali 
značajniju povezanost sa parametrima glikoregulacije. Obim struka je pokazao najbolju 
povezanost sa kvalitetom glikoregulacije, što je posebno vidljivo u korelaciji umereno jakog 
intenziteta sa vrednostima jutarnje glikemije. Acta Medica Medianae 2008;47(2):20-24. 
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Uvod 
 
Dijabetes melitus tip 2 (DM tip 2) pred-

stavlja jedan od najčešćih zdravstvenih problema 
širom sveta. Čini oko 80-90% svih oblika DM. 
Incidenca DM tip 2 je značajno povećana tokom 
poslednje 3 dekade (1). Svetska zdravstvena 
organizacija predviđa da će do 2025. godine biti 
preko 300 miliona obolelih (2). 

Incidenca DM tip 2 povećava se sa 
starenjem, veća je kod osoba ženskog pola nego 
kod muškaraca, veća je kod gradskog nego kod 
seoskog stanovništva (3). 

Bolesnici oboleli od DM tip 2 imaju povišen 
rizik za nastanak i razvoj širokog spektra 
komplikacija koje vode prevremenoj nesposo-

bnosti i smrti. Stopa mortaliteta u grupi dijabe-
tičara je 2-3 puta veća nego u opštoj populaciji.  

Makroangiopatske komplikacije su posle-
dica difuzne i ubrzane ateroskleroze u krupnim 
krvnim sudovima (4). Zbog toga se povećava 
rizik za nastanak koronarne bolesti, cerebro-
vaskularnog inzulta, intermitentne klaudikacije i 
ishemijske gangrene (5). 

Iako su tačni etiopatogenetski mehanizmi u 
razvoju ateroskleroze još uvek nepoznati, brojne 
epidemiološke studije su definisale faktore rizika 
koji su povezani sa naknadnom pojavom kliničkih 
manifestacija ateroskleroze. Najznačajniji faktori 
rizika su: hiperkalorijska ishrana bogata mastima 
i holesterolom, pušenje, fizička neaktivnost, 
hiperholesterolemija i dislipidemija, hipertenzija, 
hiperglikemija, dijabetes, gojaznost, starost, pol, 
pozitivna porodična i lična anamneza za 
postojanje KB i dr (6,7). 

Rizik za KVB je vrlo visok čak i u trenutku 
postavljanja dijagnoze DM tip 2, usled 
dugogodišnjeg trajanja pretkliničkog oblika 
dijabetesa (smanjene tolerancije na glukozu), 
koja može postojati i 10-12 godina pre otkrivanja 
DM (8,9). Dužina dijabetesnog staža, na 
indirektan način, doprinosi povećanju rizika za 
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nastanak KB, jer se javljaju poremećaji meta-
bolizma lipida, pre svega progresivno povećanje 
nivoa triglicerida (10). 

Metabolički sindrom predstavlja stanje po-
većanog rizika za nastanak KV morbiditeta i 
mortaliteta (11). Još 1988. godine Reaven je 
zaključio da postoji povezanost gojaznosti, 
dijabetes melitusa, hipertenzije, hiperlipidemije i 
klinički manifestne ateroskleroze kod pojedinih 
osoba (9). Na osnovu ovog opažanja on je 
definisao sindrom insulinske rezistencije ili 
metabolički sindrom, nazvan još i “Sindrom X”, 
koji pored navedenih pokazatelja ima insulinsku 
rezistenciju, hiperinsulinemiju, hiperglikemiju, 
hipertrigliceridemiju, snižene vrednosti HDL-C, 
protrombotičko stanje sa povećanim vrednostima 
fibrinogena i PAI-1, proinflamatorno stanje sa 
povećanim vrednostima CRP i policistični sindrom 
ovarijuma (11,12). Sve ove komponente 
metaboličkog sindroma imaju kumulativan uticaj na 
ubrzane procese aterogeneze i nastanak DM tip 2.  

Gojaznost je uz hipertenziju najčešće 
zastupljena komponenta metaboličkog sindroma i 
predstavlja jedan od 6 vodećih faktora za 
nastanak KVB, sa globalnim opterećenjem od 
15% (13). 

Gojaznost predstavlja samostalni faktor 
rizika za pojavu aterosklerotskih oboljenja u 
većini studija. Patogenetski mehanizmi su vrlo 
kompleksni, ali se danas prisustvo visceralne 
gojaznosti smatra glavnim uzrokom povećane 
koncentracije cirkulišućih inflamatornih faktora, 
nazvanih adipokini. U adipokine spadaju: tumor 
nekrozis faktor alfa (TNFα), leptin, adiponektin, 
PAI-I, interleukin-6 (IL-6) (14). TNFα je jedan od 
glavnih uzroka za nastanak insulinske rezi-
stencije. Cirkulišući nivo leptina korelira sa 
pojavom manifestne ateroskleroze kod ljudi. 

Glavni faktori rizika za nastanak KB su 
slični kod muškaraca i žena, ali je njihov 
kvantitativni značaj za predikciju KB različit kod 
žena u odnosu na muškarce. Kod žena koje 
doživljavaju prirodnu menopauzu koronarni rizik 
postepeno raste sa godinama i predstavlja 
kulminaciju dugotrajnog sniženja ovarijalne 
funkcije. Postmenopauzalni status je povezan sa 
ubrzanom aterogenezom i pojavom kliničke KB, 
koja je u ovoj grupi 2-3 puta češća nego 
premenopauze, ali nije u potpunosti jasna uloga 
hormonskog statusa i drugih faktora rizika (15). 

 
Cilj rada  
 
Cilj rada bio je da se ispita povezanost 

stepena i tipa gojaznosti sa kvalitetom gliko-
regulacije kod žena u postmenopauzi obolelih od 
dijabetes melitusa tipa 2.  

 
Bolesnici i metodologija  
 
Ukupno je ispitano 30 žena u 

postmenopauzi obolelih od dijabetes melitusa tip 
2, dijagnostički i terapijski sagledanih u Dnevnoj 
bolnici Klinike za endokrinologiju Kliničkog centra 
u Nišu, u periodu januar-mart 2008. godine. Sve 
bolesnice imaju dokazan dijabetes melitus tipa 2 
u trajanju od najmanje jedne godine, ujedno, 

postmenopauzalni period nije trajao kraće od 
jedne godine. Sve bolesnice su imale otpočeti 
higijensko dijetetski tretman i terapiju oralnim 
hipoglikemicima. 

Kod svih bolesnica, pored anamnestičkog 
ispitivanja, primenjene su metode za procenu 
glikoregulacije (vrednosti glikemije našte i 
određivanje procenta glikoziliranog hemo-
globina), metode za procenu stepena gojaznosti 
(indeks mase tela-BMI) i metode za procenu tipa 
gojaznosti (merenje obima struka i odnosa 
struk/kuk). 

Glikemija našte je određivana standardnom 
laboratorijskom metodom enzimatskim UV tes-
tom sa heksokinazom. 

Vrednosti glikoziliranog hemoglobina odre-
đivane su imunoinhibicionim testom. 

Procena kvaliteta glikoregulacije vršena je 
na osnovu ADA preporuka iz 2008. godine (16), 
pri čemu su sve bolesnice podeljene u dve grupe: 

I grupa- obuhvata 10 bolesnica sa 
dijabetes melitusom tip 2 i zadovoljavajućom 
glikoregulacijom (sa vrednostima HbA1c<7%) i 

II grupa- obuhvata 20 bolesnica sa 
dijabetes melitusom tip 2 i nezadovoljavajućom 
glikoregulacijom (sa vrednostima HbA1c>7%). 

Procena stepena gojaznosti vršena je na 
osnovu WHO preporuka (1998) (17), centralna 
gojaznost, etnički specifična, procenjivana je na 
osnovu obima struka prema IDF preporukama 
(IDF-International Diabetes Federation) 18, a 
odnos struk/kuk prema WHO preporukama 1999. 
godine (19). 

Gojaznost je definisana prema WHO 
preporukama kao BMI>30kg/m2 (17). Pod etnički 
specifičnim kriterijumom za centralnu gojaznost 
za osobe iz Evrope smatra se da je obim struka 
kod muškaraca jednak ili veći od 94 cm i kod 
žena obim struka jednak ili veći od 80 cm (18). 
Definicija abdominalne gojaznosti data od strane 
WHO podrazumeva postojanje odnos struk/kuk 
(>0.9 za muškarce, >0.85 za žene) (19). 

 
Rezultati 
 
Tabela 1. Karakteristike ispitivanih grupa 

 

 Starost 

Trajanje 
postmeno
pauzalnog 
perioda 

Trajanje 
gojaznosti 

Trajanje 
DM  

HbA1c<7% 56.16±2.6 6.6±2.8 4.71±1.2 4.18±1.4 

HbA1c>7% 56.41±2.5 7.37±2.9 4.7±1.9 5.05±1.7 

ukupno 56.36±2.5 7.21±1.7 4.75±1.7 4.87±1.6 

 
NS za sve parametre 
 

Urađena statistička analiza pokazuje da 
starost bolesnica, trajanje postmenopauzalnog 
perioda, trajanje gojaznosti i dijabetesa tip 2 ne 
utiču značajnije na kvalitet glikoregulacije 
ispitivanih bolesnica (Tabela 1). 

Gojaznost definisana kao BMI>30 kg/m2 
nađena je kod 5 (50%) bolesnica sa zadovo-
ljavajućom glikoregulacijom, dok je u grupi 
bolesnica sa nezadovoljavajućom glikoregu-
lacijom bilo 12 (60%) gojaznih. Abdominalna 
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gojaznost definisana kao vrednosti obima struka 
preko 80 cm nađena je kod 4 (40%) bolesnice sa 
zadovoljavajućom glikoregulacijom i kod 10 
(50%) bolesnica sa nezadovoljavajućom gliko-
regulacijom. Urađeni Fisher-ov test egzaktne 
verovatnoće nije potvrdio značajnost ovih razlika. 

 
Tabela 2. Procena gojaznosti i glikoregulacije u 

ispitivanim grupama 
 

 
BMI Obim 

struka 
Odnos 
struk/kuk 

Glikemija 
našte 

HbA1c<7% 29.2±1.0 81.33±4.5 0.82±0.07 8.23±1.1 

HbA1c>7% 29.56±1.9 83±4.4 0.83±0.06 8.45±0.8 

ukupno 29.5±1.8 82.1±4.4 0.83±0.07 8.41±0.88 

NS za sve parametre 
 
Stepen gojaznosti meren kroz BMI i tip 

gojaznosti određivan kroz obim struka i odnos 
struk/kuk nisu se značajnije razlikovali u odnosu 
na kvalitet postignute glikoregulacije. Vrednosti 
jutarnje glikemije bile su približno slične između 
grupa bolesnica sa zadovoljavajućom i nezado-
voljavajućom glikoregulacijom (Tabela 2). 

 
Tabela 3. Koeficijenti korelacije između ispitivanih 
pokazatelja gojaznosti i kvaliteta glikoregulacije 

 
 HbA1c glikemija našte 

OS 0.25 0.30 

BMI 0.025 0.023 

OS/OK 0.03 0.04 

 
Stepen gojaznosti meren kroz BMI i tip 

gojaznosti određen kroz odnos obima struka/kukova 
nisu pokazali značajniju povezanost sa para-
metrima glikoregulacije. Obim struka je pokazao 
najbolju povezanost sa kvalitetom glikoregula-
cije, što je posebno vidljivo u korelaciji umereno 
jakog intenziteta sa vrednostima jutarnje glike-
mije (Tabela 3). 

 
Diskusija 
 
Kod žena obolelih od DM tip 2, promene u 

hormonskom statusu, abdominalnoj gojaznosti i 
količini visceralnog masnog tkiva, kao i promene 
u metabolizmu masti koje prate menopauzu 
predstavljaju dodatne faktore koji remete dobru 
glikoregulaciju, pri čemu su ovi poremećaji 
izraženiji od klasičnih faktora koji utiču na 
kvalitet glikoregulacije kao što su starost 
bolesnica i trajanje dijabetes melitusa tip 2 (20). 
Ovo je u skladu sa nalazima u istraživanju u 
kome je pokazano da starost, dužina trajanja 
menopauze i dijabetes melitusa ne igraju 
značajniju ulogu u kvalitetu glikoregulacije 
(Tabela 1). 

Gojaznost definisana kao BMI>30 kg/m2 
bila je prisutna u velikom procentu ispitivanih 
bolesnica. Trebalo bi napomenuti da je bila nešto 
manje zastupljena kod bolesnica koje imaju 

zadovoljavajuću glikoregulaciju. Ovi rezultati su u 
skladu sa nalazima EUROASPIRE I i II studija gde 
je učestalost gojaznosti iznosila 33% (21).  

Prosečne vrednosti BMI i odnosa S/K 
(Tabela 2) su slične onima nađenim kod bo-
lesnika sa dijabetesom tip 2 u studijama 
primarne i sekundarne prevencije koronarne 
bolesti 22,23,24, (BMI: CARDS studija 
28.8±3.52; HPS 28.6±5.0 kg/m2). U DAIS studiji 
odnos S/K je iznosio 0.88±0.06 kod žena i bio je 
povećan kod 13.8% bolesnika, što je nešto više 
od prosečnih vrednosti nađenih u ovom 
ispitivanju. 

Prosečan obim struka od 89.44±4.87 cm 
kod žena u postmenopauzi u studiji Hernández-
Ono i sar. (25) je nešto veći u odnosu na 
vrednosti registrovane u ispitivanoj grupi 
bolesnica (Tabela 2). 

Eksperimentalne studije su pokazale da 25 
-30% cirkulišućeg IL-6 potiče iz subkutanog 
masnog tkiva. Ujedno, adipociti visceralnog 
masnog tkiva omentuma sekretuju 2 do 3 puta 
više IL-6 od subkutanog masnog tkiva, te je zato 
abdominalna gojaznost značajno povezana sa 
insulinskom rezistencijom (26). Ovo ukazuje da 
porast inflamatorne aktivnosti može biti rani 
događaj u razvoju insulinske rezistencije. U 
skladu sa tim su i nalazi da BMI i CRP pokazuju 
značajnu povezanost sa jutarnjom insulinemijom 
kod žena nedijabetičara (27). Kod žena obolelih 
od DM tip 2, takođe, postoji porast količine 
abdominalnog masnog tkiva i porast kardio-
vaskularnog rizika (25). U ovom ispitivanju nije 
nađena značajnija korelacija vrednosti BMI sa 
jutarnjom glikemijom (Tabela 3), što ukazuje da 
kod žena u postmenopauzi sa dijabetes meli-
tusom tip 2, stepen gojaznosti i količina sub-
kutanog masnog tkiva nisu presudan pokazatelj 
stepena insulinske rezistencije, već je to vero-
vatno količina visceralnog masnog tkiva. Imajući 
u obzir smanjen metabolizam masti na periferiji 
kod žena u postmenopauzi može se pretpostaviti 
da je kod njih visceralno masno tkivo glavni izvor 
IL-6 i da ono preuzima ključnu ulogu u stepenu 
insulinske rezistencije i glikoregulacje. 

Neznatna korelacija BMI sa vrednostima 
glikoziliranog hemoglobina (Tabela 3) je u skladu 
sa nalazima drugih autora. U studiji Ferrara i sar. 
nađena je slaba korelacija BMI sa vrednostima 
HbA1c kod postmenopauzalnih žena sa dijabetes 
melitusom tip 2 (28).  

Viši nivoi jutranje glikemije povezani su sa 
hiperinsulinemijom kod žena u postmenopauzi ali 
ne i vrednosti HbA1c. Ovo ukazuje da menopauza 
dovodi do insulinske rezistencije koja se 
karakteriše težim poremećajima jutarnje 
glikemije a nešto blažim promenama postpran-
dijalne glikemije i HbA1c (29). Imajući na umu 
da hiperprodukcija IL-6 i abdominalna gojaznost 
doprinose nastanku insulinske rezistencije kod 
postmenopauzalnih žena, može se objasniti nalaz 
umereno jake pozitivne korelacije OS sa 
vrednostima jutarnje glikemije (Tabela 3). U 
skladu sa navedenim nalazima Bergera i sar. (29) 
može se objasniti slabija povezanost 
abdominalne gojaznosti sa vrednostima HbA1c 
(Tabela 3). U studiji Hernández-Ono i sar. (25) 
pokazano je da je kod žena u postmenopauzi sa 
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DM tip 2 obim struka kao merilo abdominalne 
gojaznosti ima umerenu korelaciju sa vredno-
stima jutarnje glikemije od C=0.20, dok odnos 
stuk/kuk pokazuje nešto bolju povezanost 
C=0.30, što ukazuje na značaj određivanja ovih 
parametara u sagledavanju stepena abdominalne 
gojaznosti kod žena u postmenopauzi (25). U 
našem ispitivanju jedino je obim struka pokazao 
značajniju povezanost sa kvalitetom glikoregulacije 
dok odnos S/K nije pokazao ovu tendenciju.  

 

Zaključak 
 

• Kvalitet glikoregulacije ne zavisi od starosti 
bolesnika, trajanja dijabetesa tip 2 i 
postmenopauzalnog perioda, stepena i tipa 
gojaznosti. 

• Abdominalni tip gojaznosti ima veći uticaj na 
kvalitet glikoregulacije u odnosu na stepen 
gojaznosti. 
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RELATIONSHIP BETWEEN OBESITY AND QUALITY OF GLYCEMIC 
CONTROL IN POSTMENOPAUSAL WOMEN WITH TYPE 2 DIABETES 

 
 

Vojislav Ciric and Boris Djindjic 
 

The aim of this paper was to study the relationship between the category of obesity 
and type of obesity with the quality of glucoregulation in postmenopausal women with type 
2 diabetes (T2DM). Glycemic control was assessed according to ADA recommendations 
(2008). Subsequently, all the patients were divided into two groups - I group including 10 
patients with T2DM and satisfactory glycemic control (HbA1c<7%) and II group including 
20 patients with T2DM and unsatisfactory glycemic control (HbA1c>7%). All the patients 
were diagnosed with T2DM at least one year prior to examination and duration of 
postmenopausal period was at least one year. All the subjects used medical nutrition 
therapy and oral antidiabetics. Glycemic control was evaluated with fasting plasma glucose 
and HbA1c, category of obesity was assessed with body mass index (BMI) and type of 
obesity was evaluated with waist circumference and waist-to-hip ratio. It was shown that 
age of patients, duration of T2DM and duration of postmenopausal period did not influence 
the quality of glycemic control. Category of obesity and type of obesity did not show 
important correlation with glycemic control parameters. The waist circumference 
relationship with glycemic control parameters was found to be the best, and that was 
particularly expressed through moderate correlation with fasting plasma glucose. Acta 
Medica Medianae 2008;47(2):20-24. 
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