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• Живптиое резистентне на гпјазнпст, 
упркпс истпм хиперкалпријскпм унпсу, 
пдржавају нижу телесну масу, имају маоу 
масу висцералнпг маснпг ткива и јетре и 
ппвпљнији гликемијски и липидни 
прпфил, штп прпизлази из усклађених 
адаптација у маснпм ткиву, цревима и 
јетри.  

 
• У маснпм ткиву резистентних мишева 

пчуван пптенцијал за адиппгенезу у 
висцералнпм деппу пмпгућава ефикаснп 
складиштеое липида уз пчувану 
инсулинску псетљивпст.  

• У цреву пвих живптиоа упчен је ппвпљнији састав микрпбипте са ппвећанпм заступљенпшћу 
рпдпва бактерија кап штп су Lactobacillus и RF39 кпји негативнп кпрелишу са нивппм 
триглицерида у крви, уз смаоенп присуствп Helicobacter и Rothia, кап и снижену експресију 
трансппртера масних киселина кпји пграничавају интестиналнп преузимаое липида. 

  
• У јетри резистентних живптиоа није дпшлп дп развпја стеатпзе јер је преузимаое масних 

киселина билп смаоенп, дпк је прпмет триглицерида на физиплпшкпм нивпу утицап на 
смаоеое липптпксичнпсти и пчуваое хепатпцелуларне функције. 
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• Obesity-resistant animals, despite the same 
hypercaloric intake, maintain a lower body 
weight, have reduced visceral adipose tissue 
and liver mass, and display a more favorable 
glycemic and lipid profile, which results from 
coordinated adaptations in adipose tissue, 
the intestine, and the liver. 
 

• In the adipose tissue of obesity-resistant 
mice, a preserved adipogenic potential in 
the visceral depot enables efficient lipid 
storage while maintaining insulin sensitivity. 

• In the intestine of these animals, a more favorable gut microbiota composition was observed, with 
an increased abundance of bacterial genera such as Lactobacillus and RF39 that negatively correlate 
with blood triglyceride levels, along with a decreased presence of Helicobacter and Rothia, and 
reduced expression of fatty acid transporters that limits intestinal lipid uptake. 
 

• In the liver of obesity-resistant animals, steatosis did not develop because fatty acid uptake was 
reduced, while triglyceride turnover maintained within physiological levels contributed to lower 
lipotoxicity and preservation of hepatocellular function. 


