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1. UVOD 

Prehrana današnjeg doba obiluje raznim utjecajima na organizam te stoga treba birati namirnice 

sa blagotvornim učinkom na zdravlje. Mediteranska se prehrana pritom ističe svojom 

učinkovitošću, zahvaljujući izuzetnom spoju podneblju karakterističnih komponenti. Ona 

uključuje visok unos voća i povrća, mahunarki, maslinova ulja, plave ribe te integralnih žitarica, 

čime smanjuje razinu upale u tijelu i prevenira potencijalni razvoj iste. Kako bi se omogućila 

procjena upalnog potencijala prehrane R. Hebert i N. Shivappa razvili su 2013. godine novi 

dijetetički alat, Upalni indeks prehrane - DII® (eng. Dietary Inflammatory Index). Povezanost 

prehrane i upalnih biomarkera (IL-1ß, IL-4, IL-6, IL-10, TNF-α i CRP) dobila je tako novi aspekt 

kojim se predviđa mogući protuupalni, odnosno proupalni učinak različitih prehrambenih obrazaca 

na razvoj kroničnih metaboličkih stanja. Već samo male promjene prehrambenih obrazaca, uz 

prethodno savjetovanje s nutricionistom, mogu puno učiniti za pacijentovo zdravlje. Kod jedne od 

bolesti s najvećim pobolom u svijetu, dijabetesa, posebno je važna edukacija, uravnotežena 

prehrana te regulacija tjelesne mase. U današnje vrijeme, prekomjerna tjelesna masa čini podlogu 

većine upalnih procesa koji rezultiraju metaboličkim poremećajima i razvojem kardiovaskularnih 

bolesti. Razvojem jednostavnih i lako primjenjivih indeksa, poput kardiometaboličkog indeksa 

(eng. Cardiometabolic index, CMI) i indeksa lipidnog akumulacijskog produkta (eng. Lipid 

Accumulation product, LAP), dodatno je olakšano predviđanje utjecaja prehrane na razvoj 

dijabetesa i kardiovaskularnih bolesti. Cilj ovog istraživanja bio je procijeniti protuupalni, odnosno 

proupalni potencijal mediteranske, dijabetičke i pankreatičke dijete, uspostaviti njihovu 

povezanost sa biokemijskim i antropometrijskim parametrima ispitanika te kardiometaboličkim 

indeksom i indeksom lipidnog akumulacijskog produkta. 
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2. TEORIJSKI DIO  

2.1. UPALNI INDEKS PREHRANE (eng. Dietary Inflammatory Index, DII®) 

Prehrana predstavlja snažan čimbenik nastanka i regulacije kronične, sistemske upale (Ahluwalia 

i sur., 2013). Kao klasičan primjer današnjeg doba ističe se „Zapadnjački“ način prehrane (eng. 

Western-type diet), bogat zasićenim masnim kiselinama, visoko-masnim mliječnim proizvodima, 

crvenim mesom te rafiniranim i jednostavnim ugljikohidratima. S obzirom na navedene nepoželjne 

karakteristike, takav se oblik prehrane povezuje s višom razinom upale i upalnih markera, odnosno 

C-reaktivnog proteina (CRP) i interleukina 6 (IL-6) (Esmaillzadeh i sur., 2007). S druge strane, 

mediteranska prehrana bogata cjelovitim žitaricama, ribom, voćem i povrćem, umjerenim unosom 

maslinova ulja i alkohola te niskim unosom crvenog mesa i zasićenih masnih kiselina, povezuje 

se s nižim razinama upale (Ahluwalia i sur., 2013). Osim već navedenog pozitivnog učinka 

konzumacije voća i povrća, koje se povezuje s nižim razinama upale, pozitivan učinak na nižu 

razinu upale imaju i specifični nutrijenti poput ω-3 polinezasićenih masnih kiselina (Ferucci i sur., 

2006), prehrambenih vlakana (Ma i sur., 2006), vitamina E (Bertran i sur., 2005), vitamina C 

(Wannamethee i sur., 2006), ß-karotena (Erlinger i sur., 2001) i magnezija (King i sur., 2005). 

Kako bi se omogućila procjena upalnog potencijala cjelokupne prehrane J. R. Hebert i N. Shivappa 

razvili su novi dijetetički alat, Upalni indeks prehrane - DII® (eng. Dietary Inflammatory Index). 

Pod njihovim je vodstvom provedena studija razvoja, u periodu od 2011. do 2012. godine, na 

Sveučilištu South Carolina, u SAD-u (Shivappa i sur., 2013). Indeks je dizajniran na temelju 

opsežnih literaturnih pregleda, objavljivanih u razdoblju od 1950. do 2010. godine, o učincima 

konzumacije pojedinih prehrambenih parametara na upalne biomarkere. Za svaki od odabranih 

četrdeset i pet prehrambenih parametara, u koje su osim makro i mikronutrijenata uključene i 

bioaktivne komponente poput flavonoida i začina, određeni su njihovi protuupalni/proupalni 

potencijali. Njihovim vrednovanjem i zbrojem njihovih pojedinačnih učinaka prikazani su kao 

konačni DII® promatranog prehrambenog obrasca. Pridružena DII® vrijednost nalazi se u rasponu 

od 7,98 (maksimalni proupalni) do -8,87 (maksimalni protuupalni), pri čemu negativnije 

vrijednosti predstavljaju željeni protuupalni učinak. Takvim integrativnim pristupom, kojim je 

obuhvaćena cijela svjetska populacija, a podaci temeljeni na znanstvenim istraživanjima i 

standardiziranim vrijednostima (Shivappa i sur., 2013), DII® predstavlja potencijalnu prekretnicu 
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u suočavanju s kroničnom upalom niskog intenziteta i njoj pridruženim kroničnim bolestima 

(Belančić i sur., 2018).  

 

2.1.1. Utjecaj na upalne biomarkere 

Povezanost prehrane i upalnih biomarkera pokazala se kao dobra smjernica uslijed nastalog 

povećanog ili smanjenog rizika za razvoj kroničnih metaboličkih stanja, poput raka, 

kardiovaskularnih bolesti, pretilosti i inzulinske rezistencije (Thun i sur., 2004; Calder i sur., 2011; 

Gogebakan i sur., 2011; Ahluwalia i sur., 2013). S obzirom na velik broj znanstveno utemeljenih 

radova upravo na temu upale, prilikom izrade DII-a® pretraga znanstvenih radova je sužena na šest 

najčešće korištenih biomarkera: IL-1ß, IL-4, IL-6, IL-10, TNF-α i CRP. Tako prikupljeni radovi 

su rangirani i bodovani ovisno o utjecaju svakog od prehrambenih parametara na upalu: +1 bod 

dodijeljen je za proupalni učinak (značajno povišeni IL-1ß, IL-6, TNF-α ili CRP, odnosno sniženi 

IL-4 ili IL-10); -1 bod za protuupalni učinak (značajno sniženi IL-1ß, IL-6, TNF-α ili CRP, 

odnosno povišeni IL-4 ili IL-10); i 0 ukoliko prehrambeni parametri nisu imali utjecaj na upalne 

biomarkere (Shivappa i sur., 2013). Longitudinalna populacijska studija „Asklepios“ (Shivappa i 

sur., 2015), provedena u Belgiji, potvrdila je kako prehrana bogata proupalnim komponentama 

poput kolesterola i zasićenih masnih kiselina, a relativno siromašna voćem i povrćem, rezultira 

povišenim razinama IL-6, homocisteina i leukocita (Shivappa i sur., 2015). Time je utvrđena 

nezavisno pozitivna korelacija proupalne prehrane (pozitivne DII® vrijednosti) i upalnih 

biomarkera IL-6 i homocisteina, ali ne i CRP-a i fibrinogena. To se podudara sa već postojećim 

studijama koje su potvrdile veću osjetljivost IL-6 biomarkera, kao pokazatelja kardiovaskularnih 

bolesti u odnosu na hs-CRP (eng. high sensitivity C-reactive protein) i fibrinogen (Ridker i sur., 

2000; Cesari i sur., 2003). „SEASONS“ (eng. Seasonal Variation of Blood Cholesterol Study) 

studija je zbog pomno sakupljenih prehrambenih obrazaca (putem 24-h prisjećanja i 7-dnevnih 

prisjećanja), omogućila predviđanje hs-CRP vrijednosti na temelju izračunatog DII-a® (Shivappa 

i sur., 2014). Vrijednosti hs-CRP-a iznad 3 mg L-1 smatraju se relevantnom granicom iznad koje 

se pacijenti ubrajaju u visoko rizičnu skupinu za razvoj kardiovaskularnih bolesti, što je potvrdilo 

uzročno-posljedičnu povezanost pro-upalne prehrane i hs-CRP-a. Ridker i suradnici (2003) 

također su potvrdili kako je svaka od komponenti metaboličkog sindroma (pretilost, 

hipertrigliceridemija, nizak HDL-kolesterol, hipertenzija, hiperglikemija) značajno povezana sa 
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višim vrijednostima hs-CRP-a. Mediteranska se prehrana pritom smatra odgovarajućim 

prehrambenim obrascem kako bi se održale poželjno niske vrijednosti proupalnih biomarkera, što 

je i potvrđeno „PREDIMED“ (špa. PREvención con DIeta MEDiterránea) studijom (Ruiz-Canela 

i sur., 2016). Ista je studija, ukazavši na povezanost proupalne prehrane sa povišenim indeksima 

centralne i abdominalne pretilosti, indirektno sugerirala kako bi upravo DII® mogao biti zaslužan 

za razjašnjenje upalne uloge prehrane u razvoju pretilosti (Ruiz-Canela i sur., 2016). 

 

2.2. UPALA I ČIMBENICI KOJI NA NJU UTJEČU 

Upala je obrambeni, biološki odgovor potaknut štetnim podražajima, tkivnim ozljedama ili 

infekcijama, koji nastoji omogućiti što brži i učinkovitiji oporavak i ponovno uspostavljanje 

homeostaze. Očituje se crvenilom, oticanjem, toplinom, boli i gubitkom funkcije, a njezino 

rješavanje koordinirano je složenom regulatornom mrežom stanica i različitih medijatora. 

Samoregulacijom upalnog odgovora uključuju se mehanizmi negativne povratne sprege poput 

sekrecije i sinteze protuupalnih citokina, inhibicije proupalnih signalnih kaskada, aktiviranja 

receptora upalnih medijatora i aktivacije regulatornih stanica (Calder i sur., 2009). Nakon 

aktivacije upalnog odgovora slijedi odlučujuća faza, koja je regulirana jedinstvenom grupom 

hormona (rezolvini, protektini i maresini), endogeno nastalih od ω-3 masnih kiselina (Spite i sur., 

2014). Kada u tijelu nema dovoljno raspoloživih ω-3 masnih kiselina otežava se rješavanje upale, 

što dovodi do nemogućnosti uspostave homeostaze između dvije faze i rezultira kroničnom 

staničnom upalom niskog stupnja. Neriješena upala povezuje se s povećanom proizvodnjom 

prostaglandina i leukotriena (Netea i sur., 2017; Serhan, 2010). Stanična upala niskog stupnja stoga 

predstavlja subkliničko stanje (sistemsko ili lokalno i kronično), koje se opisuje povišenim 

vrijednostima upalnih biomarkera (CRP, citokini, trombociti i leukociti), bez vidljive kliničke slike 

i ispod percipiranih granica boli (Casas i sur., 2016). U središtu urođenog imunološkog sustava 

nalazi se transkripcijski faktor NF-κB (eng. Nuclear factor kappa B) koji je uključen u aktivaciju 

ekspresije i regulacije upalnih genskih produkata (Baker i sur., 2011). Velik je broj prehrambenih 

čimbenika koji mogu utjecati na njegovu aktivaciju, poput prekomjernog unosa energije, 

povećanih razina arahidonske kiseline (Marrioto i sur., 2007; Calder, 2002), zasićenih i trans-

masnih kiselina, hrane visokog glikemijskog indeksa, visokog unosa proteina, lektina i alkohola 

(Sarkar i Li, 2008). Također, aktivira se i kao odgovor na oksidativni stres, citokine, ultraljubičasto 
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i ionizirajuće zračenje, oksidirani LDL te bakterijske i virusne infekcije (Tilstra i sur., 2011). NF-

κB inducira citokine (dobri pokazatelji stanične upale), ali je i sam induciran proizvedenim 

citokinima. Njegova kronična aktivacija uzrokuje upalu te se povezuje s autoimunim i upalnim 

bolestima (Tilstra i sur., 2011). Kronična se upala tako u posljednjih nekoliko desetljeća smatra 

žarišnom komponentom različitih bolesti i stanja, uključujući pretilost, kardiovaskularne bolesti, 

neurodegenerativne bolesti, dijabetes, starenje i različitih tipova tumora (Medzhitov, 2008). Pri 

tome se prehrana pokazala ključnom u modulaciji upalnog odgovora (Calder i sur, 2011). 

2.2.1. Markeri i medijatori kronične upale 

Pokretači upale izazivaju proizvodnju brojnih upalnih medijatora putem različitih „senzora“ 

prisutnih u imunološkim stanicama. „Senzori“ aktiviraju upalne medijatore i pokreću nekolicinu 

signalnih puteva kako bi započeo upalni odgovor. Upalni se medijatori mogu klasificirati u sedam 

skupina s obzirom na njihova biokemijska svojstva: vazoaktivni amini, vazoaktivni peptidi, 

fragmenti komplementarnih komponenti, lipidni medijatori, citokini, kemokini i proteolitički 

enzimi (Medzhitov, 2008). Od navedenih, lipidni medijatori i kemokini aktivno sudjeluju u 

progresiji kronične upalne bolesti. Nakon aktivacije lipidnih medijatora, citosolna fosfolipaza 

proizvodi arahidonsku i lizofosfatidnu kiselinu. Arahidonska se kiselina putem ciklooksigenaze 

(eng. COX-1 i COX-2) metabolizira u eikosanoide, zaslužne za proizvodnju upalnih 

prostaglandina i tromboksana (Medzhitov, 2008; Mantovani, 2008). 

Citokini, svakako najpoznatiji medijatori, topivi su proteini koji se s obzirom na postojeće 

obrambene ili upalne funkcije mogu podijeliti u dvije skupine: proupalne i protuupalne citokine. 

Kao glavni stanični izvor proupalnih citokina (TNF-α, IL-1, IL-6, IL-1ß, itd.) navode se makrofagi 

i mastociti. Proupalni citokini imaju nekoliko uloga tijekom upalnog odgovora, uključujući 

aktivaciju (upalu, koagulaciju) endotelnih stanica, infiltraciju leukocita i indukciju odgovora 

akutne faze. Nasuprot tome, protuupalni citokini (IL-4, IL-10, IL-11, itd.) inhibiraju stvaranje 

proupalnih citokina i kemokina u makrofagima i dendritičkim stanicama, djelujući kao agonisti 

TLR-a (eng. Toll-like receptors) (Murray, 2005). 

2.2.2. Bolesti i kronična upala 

Povišena koncentracija cirkulirajućih citokina, kao posljedica upale, ono je što povezuje bolesti 

srca, metabolički sindrom i dijabetes tipa 2 (Ross, 1999). Izlučeni od strane različitih staničnih 

izvora, upalni se citokini izlučuju u cirkulaciju gdje vrše regulaciju u različitim tkivima, lokalnim, 
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centralnim ili perifernim djelovanjem (Bruun i sur., 2003). Citokini koje proizvode mastociti imaju 

ključnu ulogu u pojavnosti ateroskleroze, a posljedično i kardiovaskularnih bolesti. Adiponektin 

se ističe, jer mu se, u odnosu na druge adipokine, koncentracija snižava sa pretilošću (Arita i sur., 

1999). Također, rezultati epidemioloških studija potvrdili su kako je cirkulirajući adiponektin 

snižen i u oboljelih od kardiovaskularnih bolesti (Ouchi i sur., 2003) i dijabetesa (Hotta i sur., 

2000), te kako je ustanovljena snažna korelacija između niskih koncentracija adiponektina i 

inzulinske rezistencije (Cnop i sur., 2003). Za razliku od adiponektina koji je porijeklom isključivo 

iz mastocita, TNF-α osim mastocita, izlučuju makrofagi i druge stanice. On ima glavnu ulogu u 

upalnim procesima i njegovom se povišenom koncentracijom potiče sinteza interleukina (IL) 

poput IL-8, čija je funkcija poticanje adherencije monocita koji sudjeluju u procesu nastanka 

ateroskleroze (Gerszten i sur., 1999). Uključen je u pojavu metaboličkih poremećaja, uključujući 

pretilost i inzulinsku rezistenciju (Ye, 2008). C-reaktivni protein proizvodi isključivo jetra, a 

njegove su povišene koncentracije povezane sa koronarnim bolestima srca, pretilošću, 

dijabetesom, pušenjem i sjedilačkim načinom života (Dos Santos i sur., 2008). 

2.2.2.1. Kardiovaskularne bolesti  

Zahvaljujući brojnim znanstvenim istraživanjima, sve su snažniji dokazi koji povezuju sistemsku 

upalu krvožilnog sustava sa progresijom kardiovaskularnih bolesti. Kao posljedica upale narušava 

se funkcija endotelnih stanica u unutarnjem lumenu arterija, što rezultira povećanom ekspresijom 

adhezijskih molekula koje uzrokuju prelazak monocita iz krvne struje u stijenku arterije. U 

normalnim uvjetima, endotelne stanice sprečavaju adheziju leukocita, međutim, u upalnom stanju, 

citokini poput TNF-α aktiviraju fosforilaciju NF-κB, što dovodi do ekspresije adhezijskih 

molekula ICAM-1 i VCAM-1 (eng. Intercellular adhesion molecule-1 i Vascular cell adhesion 

molecule-1) te otpuštanja kemokina MCP-1 (eng. Monocyte chemotactic protein-1). Prekomjerna 

ekspresija ovih molekula privlači monocite i makrofage na mjesto upale (Neutel i Smith, 2013). 

Produkti prekomjerno izraženog upalnog odgovora zajedno s oksidiranim lipidnim molekulama 

tvore plak u međuprostoru endotelnog i krvožilnog glatkog mišića. Formiranje plaka (sastavljenog 

od lipida, upalnih stanica, stanica glatkog mišićja i stanica vezivnog tkiva) tako izravno utječe na 

protok krvi i povećava krvni tlak te čini savršenu podlogu za razvoj ateroskleroze (Majumder i 

sur., 2016). 
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2.2.2.2. Dijabetes 

Dijabetes tipa 1 (DT1) prisutan u manje od 10% slučajeva oboljelih od dijabetesa, posljedica je 

autoimunog razaranja ß-stanica gušterače, potaknutog okolišnim čimbenicima, u genetski 

osjetljivih osoba. Nastanak dijabetesa povezuje se sa stanjem upale. Kao prvi korak upale, dolazi 

do aktivacije upalnih makrofaga i proupalnih citokina, posebice IL-1ß i TNF-α, koji pospješuju 

toksičnost i razaranje ß-stanica gušterače. Razaranje napreduje mjesecima i godinama sve dok se 

masa ß-stanica ne smanji toliko da razine izlučenog inzulina postaju nedovoljne za regulaciju 

glikemije (Mastrandrea i sur., 2019; Moran i sur., 2013). Infiltracija makrofaga u masno tkivo i 

posljedično oslobađanje proupalnih citokina u cirkulaciju, u većoj je mjeri prisutno kod dijabetesa 

tipa 2 (DT2), obilježenog nedovoljnim lučenjem inzulina i prisutnošću u 90% oboljelih od 

dijabetesa (Medzhitov, 2008; Pickup i sur., 2000). Prekomjerna ekspresija proupalnih citokina, 

kao posljedica upale jetrenih stanica i povećanih razina slobodnih masnih kiselina, smanjuje 

inzulinsku osjetljivost, karakterističnu za DT2 (Karalis i sur., 2009). Istraživanjima je potvrđeno 

kako je pretilost važna odrednica rezistencije na inzulin te se stoga uslijed otpuštanja upalnih 

čimbenika, adipocitokina, povezuje sa povišenim razinama TNF-α, IL-6 i MCP-1, odnosno 

smanjenim razinama adiponektina (Suganami i sur., 2005; Cifuentes i sur., 2010). Pritom se 

sugerira da bi smanjena ekspresija proupalnih citokina mogla imati terapeutski učinak protiv DT2 

i inzulinske rezistencije (Majumder i sur., 2016). 

 

2.3. UČINAK PREHRANE NA UPALU 

Kronična upala predstavlja sve veću ulogu u razvoju degenerativnih bolesti suvremenog društva, 

što je potaknulo brojna istraživanja o utjecaju prehrane i pojedinih nutritivnih komponenti na 

promociju upalnih procesa. Značajan učinak na upalu utvrđen je za glikemijski indeks (eng. 

Glycemic Index, GI) i glikemijsko opterećenje (eng. Glycemic Load, GL), prehrambena vlakna, 

vrstu masnih kiselina, magnezij, karotenoide i flavonoide. Kada promatramo s gledišta cjelovitog 

prehrambenog ponašanja, mediteranska prehrana sa visokim omjerom mononezasićenih (MUFA) 

i ω-3 masnih kiselina, u odnosu na polinezasićene (PUFA) i ω-6 masne kiseline, te sa obilnim 

unosom voća, povrća, leguminoza i cjelovitih žitarica i dalje predstavlja najpoželjniji prehrambeni 

obrazac s protuupalnim djelovanjem (Galland, 2010). 
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2.3.1. Energetski unos 

Energetski unos ima veliku ulogu u razvoju kronične upale, čak značajniju od utjecaja svake od 

prehrambenih komponenata zasebno. Prekomjerni energetski unos, posebice kod pojedinaca sa 

sjedilačkim načinom života, rezultira povećanjem udjela masnog tkiva. Metabolički aktivno 

masno tkivo izravno doprinosi razvoju kronične upale otpuštajući pritom proupalne citokine, TNF-

α i IL-6 (Rajala i Scherer, 2003). Adipociti se povećavaju, i upala se nastavlja kao rezultat 

infiltracije i aktivacije makrofaga koji dodatno oslobađaju upalne citokine (Cancello i sur., 2005). 

Sukladno nastalom višku masnog tkiva pojavljuju se i brojne druge proupalne promjene, 

uključujući povećanu inzulinsku rezistenciju i aktivaciju simpatičkog živčanog sustava (Xu i sur., 

2003; Engeli i sur., 2000). Za razliku od prekomjernog energetskog unosa, njegovo je ograničenje 

pokazalo važne protuupalne učinke. Restrikcijom energetskog unosa smanjuje se broj adipocita, a 

posljedično tome i broj proupalnih adipokina i citokina (Xydakis i sur., 2004). Također se 

poboljšava inzulinska osjetljivost i smanjuje razina glukoze u plazmi (Hofmann i sur., 1999). 

Potvrđeno je kako gubitak tjelesne mase od 5 do 10% ili više, popraćen sa redukcijom abdominalne 

pretilosti, snižava postprandijalnu glukozu i smanjuje rizik za nastanak dijabetesa (Arora i 

McFarlane, 2005). Osim učinka na masno tkivo, restrikcija energetskog unosa pojačava endogenu 

proizvodnju kortikosteroida i tako potiče protuupalne učinke u tijelu (Sabatino i sur., 1991).  

2.3.2. Ugljikohidrati i glikemijski indeks (GI) 

Prehrana bogata rafiniranim ugljikohidratima, relativno visokog glikemijskog indeksa (GI) i 

opterećenja (GL) povezuje se sa povećanim rizikom od koronarnih bolesti srca, srčanim udarom i 

dijabetesom tipa 2 (T2D), posebice među pretilim pojedincima (Levitan i sur., 2008). Učestala 

konzumacija ugljikohidrata visokog glikemijskog opterećenja, definiranog kao produkt GI i 

količine ugljikohidrata u namirnici, rezultira kroničnom hiperglikemijom koja različitim 

mehanizmima povećava produkciju slobodnih radikala i proupalnih citokina (Giugliano i sur., 

2006; Esposito i sur., 2002). Danska je studija ukazala kako svako povećanje prehrambenog GI za 

deset jedinica, izaziva povećanje hs-CRP-a od 29%. Studijom sa Tuft Sveučilišta, uspoređivao se 

metabolički odgovor prilikom redukcije tjelesne mase u zdravih pojedinaca prekomjerne tjelesne 

mase. Promatrane su dvije skupine od kojih je jedna bila na redukcijskoj dijeti niskog GL-a, a 

druga na dijeti visokog GL-a. Jedina značajna razlika između dvije skupine bilo je veće sniženje 

hs-CRP vrijednosti u ispitanika na dijeti niskog GL-a (Pittas i sur., 2006). Sličan učinak na hs-

CRP zapažen je i u studiji koja je promatrala utjecaj i povezanost sadržaja vlakana sa sistemskom 
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upalom. Pregledni rad sastavljen od sedam studija na temu povezanosti smanjenja tjelesne mase i 

hs-CRP vrijednosti, potvrdio je značajno sniženje njegovih vrijednosti (25-54%) kao posljedica 

povećanog unosa prehrambenih vlakana (≥ 3,3 g/MJ) (North i sur., 2009). „The Women's Health 

Initiative“ studija (Ma i sur., 2008) nije uspjela potvrditi utjecaj unosa prehrambenih vlakana na 

hs-CRP, ali je uočila značajan obrnuto proporcionalan odnos između uobičajenog unosa 

prehrambenih vlakana i upalnih medijatora, IL-6 i TNF-α. Učinak je zapažen pri relativno visokom 

unosu vlakana (24 g/dan), neovisno jesu li topiva ili nisu. U međuvremenu, talijanska je studija 

količinu vlakana definirala kao nezavisnu varijablu u odnosu na hs-CRP, ali značajnu prilikom 

sniženja vrijednosti glukoze natašte (Bo i sur., 2008). Prehrambena vlakna, zahvaljujući 

svojstvima kojima usporavaju probavu i odgađaju oslobađanje te snižavaju postprandijalne 

skokove glukoze i triglicerida, svakako smatramo učinkovitima u smanjenju oksidacijskog stresa 

i upale, rizika od kardiovaskularnih bolesti i dijabetesa (Josse i sur., 2007). 

2.3.3. Masne kiseline – kakvoća i količina 

Prehrana bogata zasićenim masnim kiselinama (SFA) povezuje se s upalnim procesima i 

izlučivanjem proupalnih citokina TNF-α, IL-6 i IL-8. Smatra se da su ovi učinci u velikoj mjeri 

posredovani njihovom sposobnošću da služe kao ligandi za TLR-2 i TLR-4. Vezanje SFA na TLR-

2 i/ili TLR-4 na različitim tipovima stanica, posebice makrofagima i adipocitima, rezultira 

indukcijom proupalne transkripcije gena putem aktivacije NF-κB, JNK (eng. c-Jun N-terminal 

kinase) i p38 MAPK (eng. Mitogen-activated protein kinase) signalne kaskade (Lee i sur., 2009; 

Lee i sur., 2001; Nguyen i sur., 2007). Dosljedna aktivacija tih puteva rezultira stanjem kronične 

upale koju slijedi inzulinska rezistencija (Lee i sur., 2009; Tsukumo i sur., 2007; Kennedy i sur., 

2009). Analizom podataka „NHANES 99-00“ studije (Clarke i sur., 2009), utvrđena je pozitivna 

korelacija razine SFA u serumskim fosfolipidima sa hs-CRP-om i fibrinogenom. Obrnuto 

proporcionalnim pritom se pokazao odnos PUFA vrijednosti i hs-CRP-a (Clarke i sur., 2009). U 

osam tjedana dugoj intervenciji u Nizozemskoj, ispitanici prekomjerne tjelesne mase konzumirali 

su prehranu bogatu SFA ili MUFA te su potom podvrgnuti biopsiji abdominalnog masnog tkiva. 

Konzumacija prehrane bogate SFA-ma rezultirala je povećanom ekspresijom gena adipoznog 

tkiva, dok je prehrana bogata MUFA-ma rezultirala protuupalnom ekspresijom gena uz povećanu 

razinu oleinske kiseline u plazmi i adipoznom tkivu (van Dijk i sur., 2009). Trans-masne kiseline 

(TFA) također se povezuju sa markerima sistemske upale. U „Harvard Nurses Health“ studiji 

(Mozaffarian i sur., 2004), unos TFA bio je pozitivno povezan sa topivim TNF-1 i 2 receptorima. 
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Općenito gledajući, unos TFA nije bio povezan s koncentracijama IL-6 ili hs-CRP-a, ali je bio 

pozitivno povezan s IL-6 i hs-CRP-om u žena s višim indeksom tjelesne mase (Mozaffarian i sur., 

2004). Nedavnim pregledom intervencijskih studija zaključeno je kako je proupalni učinak TFA 

(povećani TNF-α, IL-6 i hs-CRP) povezan s markerima vaskularne endotelne disfunkcije, i kako 

je njihovo djelovanje najupečatljivije u usporedbi s učincima cis-nezasićenih masnih kiselina 

(Mozaffarian i sur., 2009). Još jedan važan doprinos upali čini razina unesenih ω-3 i ω-6 masnih 

kiselina, pri čemu se ω-3 smatraju protuupalnim, a ω-6 proupalnim faktorima. Međutim, poznato 

je kako su obje neophodni i esencijalni nutrijenti za naš organizam, te je isključivo njihov omjer 

ono što određuje upalno stanje (Simopoulos, 2016). Iako je točni omjer ω-6:ω-3 koji potiče upalu 

još uvijek nedefiniran, omjer veći od 10:1 smatra se proupalnim (Simopoulos, 2009; Simopoulos, 

2002). Pritom je omjer ω-6:ω-3 manji od 5:1, u nekolicini studija pokazao pozitivan učinak na 

različita stanja bolesti (kardiovaskularne bolesti, reumatoidni artritis, astma) (Simopoulos, 2004). 

Detaljnijim pregledom djelovanja, ω-6 masne kiseline služe kao prekursor proupalnih eikosanoida 

proizvedenih iz arahidonske kiseline. Njihovim povećanim unosom putem prehrane, povećava se 

i sklonost upali. S druge strane, ω-3 masne kiseline djeluju protuupalno. Suprotno inzulinu, one 

inhibiraju djelovanje delta-6 desaturaze, reducirajući tako proizvodnju arahidonske kiseline 

(Brenner, 2003). Međutim, jednom kad je arahidonska kiselina proizvedena, ω-3 masne kiseline 

mogu konkurirati za mjesto u fosfolipidnom dvosloju ograničavajući pritom stvaranje proupalnih 

eikosanoida (Ibarguren i sur., 2014). Konačno, doprinoseći proizvodnji protuupalnih eikosanoida, 

rezolvina, ω-3 masne kiseline mogu ublažiti već postojeće upale (Serhan, 2007; Levy, 2010). 

Intervencijska studija u Norveškoj evaluirala je učinak konzumacije lososa, različitih udjela ω-3 

masnih kiselina na upalne biomarkere. Ispitanici su bili pacijenti sa stabilnim stanjem koronarnih 

bolesti koji su tjedno, u periodu od šest tjedana, konzumirali 700 g lososa. Povoljan nutritivni 

učinak uz značajnu redukciju IL-6, zamijećen je samo u pacijenata koji su konzumirali filete lososa 

sa visokim udjelom ω-3 masnih kiselina (Simopoulos, 2008). „ATTICA“ studija (Madsen i 

sur.,2001) je također potvrdila pozitivan učinak ω-3 masnih kiselina; u ispitanika koji su 

konzumirali barem 300 g ribe tjedno, zabilježene su 33% niže vrijednosti CRP-a u odnosu na one 

koji ju nisu konzumirali  

2.3.4. Izvori proteina 

U protuupalnoj prehrani proteini bi trebali biti primarno biljnog porijekla, zatim ribljeg, i u nešto 

manjim količinama porijeklom iz nemasnog mesa (Hu, 2003). Vrsta masti prisutna u izvoru 
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proteina ključna je odrednica u određivanju njegova proupalna, odnosno protuupalna učinka. Tako 

se proteine životinjskog porijekla veže uz više razine ω-6 masnih kiselina, a protuupalna bi 

prehrana trebala uključivati proteinske izvore bogatije ω-3 masnim kiselinama (Simopoulos, 

1999). Riba iz prirodnog uzgoja obiluje ω-3 masnim kiselinama te se svakako preporuča prije nego 

ona iz umjetnog uzgoja, što vrijedi za bilo koje proteine životinjskog porijekla (Nettleton, 1992). 

Također, pokazalo se kako organski proizvedeni mliječni proizvodi i meso sadrže više razine ω-3 

masnih kiselina u odnosu na njihove anorganske pandane (Srednicka-Tober, 2016). Još jedan 

važan aspekt prilikom konzumacije mesa čini njegova termička obrada. Ukoliko se ono obrađuje 

pri neadekvatnim uvjetima i visokim temperaturama proizvode se heterociklički amini, 

policiklički aromatski ugljikovodici i stvaraju napredni produkti glikozilacije, koji djeluju 

proupalno (Cross i Sinha, 2004; Uribarri i sur., 2010). Iako protuupalna prehrana obuhvaća unos 

proteina životinjskog porijekla, poželjno je povećati unos onih biljnog porijekla. Soja i sojine 

prerađevine, poput tofua i tempeha, čine izvrsnu alternativu konvencionalnim izvorima proteina. 

Bogata fitonutrijentima, proteinima i zdravim masnim kiselinama, soja smanjuje razine upalnih 

markera IL-6, TNF-α i CRP-a (Wu i sur., 2012; Nicastro i sur., 2013), dok njezini fitoestrogeni 

(daidzein i genistein) sudjeluju u smanjenju sistemske upale (Hämäläinen i sur., 2007). 

Naposlijetku, kao dobar izvor biljnih proteina mogu se ubrojiti i gljive; zahvaljujući sadržaju 

polifenola i drugih protuupalnih fitonutrijenata (Kozarski i sur., 2015; Guillamon i sur., 2010). 

2.3.5. Voće i povrće 

Voće i povrće bogato je vitaminima, mineralnim tvarima i fitonutrijentima te tako čini značajnu 

komponentu uravnotežene prehrane. Sadrži visoku koncentraciju polifenola zaslužnih za 

specifičnu boju, ali i ono važnije – protuupalna svojstva. Stoga ne čudi što su već brojne studije 

ukazale na obrnuto proporcionalnu korelaciju konzumacije voća i povrća i serumskih razina 

upalnih markera (Nanri i sur., 2007). Nadalje, ne-škrobne vrste voća i povrća obiluju vlaknima pa 

tako smanjuju njihov glikemijski indeks u odnosu na ostale namirnice bogate ugljikohidratima 

(Sears, 2015). Kao idealne namirnice za regulaciju postprandijalne glukoze pokazale su se brokula 

i špinat, odnosno grejp i višnje. Njihova niska energetska gustoća i glikemijski indeks te visok 

udio vlakana i vode induciraju manje glikemijske varijabilnosti, dok njihovi antioksidacijski 

fitonutrijenti povoljno utječu na smanjenje oksidacijskog stresa (Mitrou i sur., 2007). Zbog nižeg 

glikemijskog indeksa viši unos povrća je svakako preporučljiviji, u odnosu na unos voća u jednakoj 

količini. I voće i povrće poželjno je jesti u sezoni, svježe, kada je veća dostupnost hranjivih tvari i 
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njihovih antioksidacijskih komponenti (Robinson, 2013). Njemački su istraživači proveli studiju 

na zdravim muškim nepušačima, kojom se ispitivao učinak voća i povrća na hs-CRP. Prva četiri 

tjedna ispitanici su bili na prehrani u koju su bila uključena samo dva serviranja voća i povrća 

dnevno, nakon čega su povećali broj serviranja. Potvrdila se obrnuto proporcionalna korelacija. 

Naime, ispitanici koji su dnevno konzumirali više od osam serviranja voća i povrća imali su 

značajno sniženje hs-CRP vrijednosti (Watzl i sur., 2005). 

2.3.6. Čaj i alkohol 

Osim makronutrijenata i njihova značajnog učinka, bitno je osvijestiti i važnost unosa različitih 

vrsta tekućina. Konzumacija čaja, umjesto kave ili zaslađenih napitaka, može imati dodatni 

protuupalni učinak. Čaj dobiven infuzijom suhog lišća biljke Camellia sinensis oslobađa 

antioksidanse i polifenole koji doprinose smanjenju sistemske upale. Tu ubrajamo zeleni, crni i 

bijeli čaj, iako se zeleni i bijeli ipak ističu značajno višim koncentracijama fitonutrijenata (Rebello 

i sur., 2011; Almajano i sur., 2008). Kao i kod drugih namirnica, organski će proizveden čaj 

smanjiti nenamjerni proupalni učinak toksina ili pesticida.  

Unos alkohola u umjerenim količinama, što uključuje jedno piće dnevno za žene i dva pića za 

muškarce, sastavni je dio mediteranske prehrane. Veliki broj studija ukazao je na korist njegove 

umjerene konzumacije, i povoljno djelovanje na redukciju upalnih markera (Vasanthi i sur., 2012; 

Janssen i sur., 2014). Prekomjerne količine alkohola pritom se povezuju sa povišenim razinama 

CRP-a (Karvaj, 2007) te povećanim rizikom od razvoja kardiovaskularnih bolesti i specifičnih 

vrsta raka (Matsumoto i sur., 2014; Giacosa i sur., 2013). Prilikom konzumacije vina ističu se i 

pojedinačne komponente poput resveratrola. On posjeduje protuupalni učinak, potvrđen in vitro i 

in vivo studijama, inhibirajući oslobađanje upalnih citokina i aktivaciju transkripcijskog faktora 

NF-κB (Bisht i sur., 2010). Štoviše, ispitivanjem provedenim na skupini zdravih muškaraca (n=81) 

to je i potvrđeno; konzumacijom crvenog vina u količini od 30 g/dan tijekom četiri tjedna njihove 

su se CRP vrijednosti snizile za 21% (Estruch i sur., 2004). 

2.3.7. Začini i začinsko bilje 

Mnogi začini i začinsko bilje imaju sličan utjecaj na upalu kao i preostale protuupalne komponente 

prehrane te se njihovim dodatkom taj učinak može samo još dodatno povećati. S obzirom da su 

količine ispitivane u studijama prilično visoke, potrebno ih je uključivati u prehranu što je češće 

moguće kako bi se ostvario njihov željeni potencijal. Đumbir i kurkuma tako se ističu sa najvećim 
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brojem studija koje potvrđuju njihov utjecaj na upalu. Oni inhibiraju IL-2, TNF-α i IL-8, koji su 

proupalni citokini te također inhibiraju leukotriene i sintezu prostaglandina (Mahluji i sur., 2013; 

Yallapu i sur., 2015; Aggarwal i sur., 2013; Jurrenka, 2009). Osim đumbira i kurkume, ovdje se 

ubrajaju i začini poput origana, papra, češnjaka, ružmarina, cimeta, bosiljka i majčine dušice čija 

se antioksidativna i protuupalna svojstva povezuju s tri glavne skupine spojeva: terpenima, 

fenolnim kiselinama i flavonoidima. Svakako ih se treba uvrstiti u prehranu s obzirom da već male 

količine učestalog unosa mogu imati povoljan učinak na zdravlje (Rakel i Rindfleisch, 2005). 

 

2.4. PROTUUPALNA PREHRANA 

Unatoč sve većoj svijesti o zdravstvenoj dobrobiti protuupalne prehrane, opće definiran obrazac 

prehrane i dalje ne postoji. 1995. godine u knjizi „The Zone Diet “, autor Barry Sears po prvi puta 

spominje takav oblik prehrane. Koncept kojim je došao do preporučenog omjera makronutrijenata, 

temeljio se isključivo na njihovom utjecaju na razine kortizola i inzulina. Naime, promatrajući 

kako se povećanjem udjela jednog makronutrijenta, udio drugog mora sniziti, što posljedično 

utječe i na razine hormona, Sears je opisao poželjni uravnoteženi odnos zvonolikom krivuljom 

temeljenom na omjeru proteina i glikemijskog opterećenja (Sears, 1995) (Slika 1). 

 

Slika 1. Hormonalne promjene kao posljedica različitih udjela makronutrijenata i različitog 

glikemijskog opterećenja (Sears, 2015) 

Vidljivo je kako previsok udio ugljikohidrata u prehrani potiče prekomjernu proizvodnju inzulina. 

Pridoda li se tome i viši unos ω-6 masnih kiselina, to vodi ka povećanju stanične upale. S druge 
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strane, prenizak udio ugljikohidrata izaziva ketozu s odgovarajućim porastom kortizola (Ebbeling 

i sur., 2012). Između navedenih hormonalnih ekstrema nalazi se područje ravnoteže, stabilnih 

razina inzulina i glukoze u krvi, koje rezultira većom sitošću i manjim osjećajem umora. Kada se 

u cjelokupnu sliku uračuna i ukupni sadržaj masti, protuupalna prehrana bi se temeljila na 40% 

ugljikohidrata iz namirnica niskog glikemijskog opterećenja, 30% proteina iz namirnica sa 

smanjenim udjelom masti i 30% pretežito mononezasićenih masnih kiselina, sa vrlo niskim 

udjelom zasićenih i ω-6 masnih kiselina. Pretvorimo li to u brojčane vrijednosti; na 1g masti 

konzumiraju se 2g proteina i 3g ugljikohidrata. Također, predloženi protuupalni obrazac prehrane 

bio bi i niže energetske vrijednosti, kako bi se spriječili upalni procesi izazvani prekomjernim 

unosom energije (Sears, 2015).  

Prva klinička studija koja je potvrdila ovakav omjer makronutrijenata u liječenju dijabetesa 

objavljena je 1998.godine. Pokazalo se kako se već nakon četiri dana, i prije gubitka tjelesne mase, 

inzulinska rezistencija značajno smanjila (Markovic i sur., 1998). Godinu nakon, na Harvardu je 

provedeno pažljivo kontrolirano kliničko ispitivanje na djeci prekomjerne tjelesne mase gdje su 

također potvrđene brze hormonalne promjene i zadovoljavajuća sitost (Ludwig i sur., 1999). 

2007.godine, „Dijabetički Centar Joslin“ na Harvardu, objavio je nove prehrambene smjernice za 

liječenje pretilosti, metaboličkog sindroma i dijabetesa (Joslin Diabetes Research Center). Te su 

se smjernice sastavom makronutrijenata i sadržajem energije pokazale gotovo identične onima 

nastalim desetljeće ranije (Sears, 1995). Uslijedio je velik broj kliničkih studija koje su slijedeći 

navedeni omjer makronutrijenata dokazale značajnu redukciju tjelesne mase, poboljšane razine 

inzulina, povećani gubitak masnog tkiva, povećanu sitost i ono najvažnije, smanjenu staničnu 

upalu (Layman i sur., 2003; Johnston i sur., 2006; Lasker i sur., 2008; Layman i sur., 2009). Knjiga 

„The Zone Diet“ predstavila je tako fenomen novog razdoblja nisko ugljikohidratnih dijeta. 

Bazirana isključivo na teoriji, dovela je do brojnih pitanja i negodovanja od strane medicinske i 

nutricionističke struke. Stoga, Samuel N. Cheuvront, u svojoj publikaciji iznosi znanstveno-

kritički osvrt na činjenice navedene u popularnom djelu B. Searsa (2003). On se osvrće na temeljni 

princip ove dijete, u kojem omjer proteina i ugljikohidrata (P:U) iznosi 0,75 te tako povoljno utječe 

na omjer inzulina i glukagona (I:G) u kataboličkom okruženju, pogodnom za redukciju tjelesne 

mase i upalnih stanja. Navodi istraživanje Spillera i sur. (1987), koji su ispitanicima davali različite 

omjere proteina i ugljikohidrata putem tekućih bolusa te potom mjerili akutni odgovor inzulina i 

glukagona nakon obroka. Područje ispod krivulje za inzulin bilo je podjednako za svaki od tri P:U 
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omjera (0,27, 0,58, 0,86), što upućuje na sličnu količinu oslobođenog inzulina. Westpahl i sur. 

(1990), također su potvrdili sličan efekt inzulina i glukagona nakon unosa P:U omjera sličnog 

konvencionalnom (0,20), i omjeru „The Zone“ dijete (0,60 i 1,00). Stoga, nije utvrđena razlika u 

području ispod krivulje za glukozu, inzulin niti za glukagon, kao posljedica različitih P:U omjera. 

U jedinoj studiji koja je promatrala učinak različitih P:U omjera nakon šest mjeseci, Linn i sur. 

(2000) došli su do zaključka kako P:U omjer od 0,6-1,0 nema značajniji utjecaj na sagorijevanje 

masnog tkiva, redukciju tjelesne mase ili bilo koji drugi fenomen povezan sa I:G omjerom, u 

odnosu na konvencionalne preporuke makronutrijenata (2000). Time je Cheuvront želio ukazati 

kako znanstvena literatura ne podupire „The Zone“ dijetu kao prehrambeni obrazac za 

unaprijeđenje zdravlja (2003). 

Novijim istraživanjima, mediteranska i Okinawa prehrana identificiraju se kao prehrambeni 

obrasci sa protuupalnim svojstvima (Willcox i sur., 2009; Esposito i sur., 2004). Stoga se i najčešće 

korištena definicija protuupalne prehrane sastoji od inkorporiranih komponenti obje, uz preporuku 

za uravnoteženje omjera makronutrijenata. Osim što opisuje opći prehrambeni obrazac, 

protuupalna prehrana uključuje uporabu začina i začinskog bilja te dodataka prehrani koji 

doprinose cjelokupnom nutritivnom pristupu (Kohastu, 2012; Sears, 2015; Galland, 2010). 

Okinawa prehrana, nazvana prema najjužnijoj Japanskoj prefekturi ima visoki unos voća i povrća 

sa smanjenim unosom mliječnih proizvoda i crvenog mesa. Gledajući u cjelosti, u odnosu na već 

definirane značajke mediteranske prehrana, Okinawa prehrana ima značajno niži unos masti 

 (Willcox i sur., 2009). 

 

2.5. DIJETOTERAPIJA 

Dijetoterapija objedinjuje znanja o odabiru odgovarajuće hrane i prehrambenih obrazaca koji 

omogućuju normalne fiziološke procese, prevenciju bolesti te osnovno i potporno liječenje bolesti 

(Vranešić Bender, 2014). Odlukom Ministarstva zdravlja, svakom se bolesniku u bolnici određuje 

dijeta sukladno njenoj namjeni. Kroz karakteristiku dijete dana je uputa za vrstom, količinom, 

načinom pripreme i brojem serviranja određene hrane (Odluka, 2015). Unatoč kompleksnom i 

različitom pristupu prema svakom od pacijenata, promjenu prehrambenih navika svrstavamo na 

prvo mjesto u svakom od njih (Verschuren, 2012). Nutritivna terapija osim što je ključni faktor 

korekcije većine čimbenika rizika; tjelesne mase, koncentracije lipoproteina, krvnog tlaka, 
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homeostaze glukoze i inzulina, oksidativnog stresa i upale (Esposito i sur., 2017), pruža i izravni 

pozitivan utjecaj kojim se osigurava brži oporavak pacijenata. Kao i svaki dio rehabilitacijskog 

procesa, i dijetoterapija je individualizirana ovisno o zdravstvenom statusu pacijenta. Intervencije 

se kreću od prilagođavanja energetskog unosa, udjela pojedinih makro i mikronutrijenata pa sve 

do isključivanja određenih tvari iz prehrane. Značajan segment svakako čini i multidisciplinarni 

pristup temeljen na edukacijama pacijenata i interakcijama s drugim stručnjacima. Time je 

osigurana odgovarajuća i uravnotežena prehrana koja pomaže poboljšanje cjelokupnog 

zdravstvenog statusa, i sam oporavak, te brži povratak svakodnevnim aktivnostima (Antonić 

Degač i sur., 2007). U nastavku će biti opisane mediteranska, dijabetička i pankreatička prehrana, 

koje iako različite, povoljno djeluju na svako od njima svojstvenih klinički definiranih stanja.  

2.5.1. Mediteranska prehrana 

Trenutno se smatra da je mediteranska prehrana zdravstveno najpovoljniji prehrambeni obrazac. 

Ta tvrdnja potvrđena je mnogim epidemiološkim i eksperimentalnim znanstvenim istraživanjima 

koje ukazuju na nižu stopu morbiditeta uslijed kroničnih bolesti te na produljeni životni vijek 

populacije mediteranskih zemalja. Tradicionalna mediteranska prehrana zahvaljujući svojim 

blagotvornim komponentama povećava otpornost na oksidativni stres čime štiti od infarkta 

miokarda, kolorektalnog tumora te tumora dojke i prostate, dijabetesa, upale i drugih patološki 

povezanih bolesti (Trichopoulou i sur., 1997; Willet i sur., 1995; Serra Majem, 2001). Ne postoji 

nešto što možemo nazvati jedinstvenom i univerzalnom mediteranskom prehranom, međutim, ono 

što ju ističe kao specifičnu podrazumijeva visok unos voća i povrća, cjelovitih žitarica, leguminoza 

i orašastih plodova te maslinova ulja kao vodećeg izvora prehrambenih masti. Umjeren je unos 

ribe, peradi i mliječnih proizvoda te jaja u količini manjoj od četiri puta tjedno. Crveno se meso 

može konzumirati isključivo nekoliko puta mjesečno dok je konzumacija vina nešto manje 

ograničena učestalošću, ali količinom svakako te ukoliko se i konzumira poželjno je da to bude uz 

obrok (Aros i Estruch, 2013; Schroeder, 2007).  

Kao nezamjenjivi dio svih varijacija mediteranske prehrane posebno se ističe maslinovo ulje. U 

njegovom sastavu prevladava izrazito visok udjel jednostruko nezasićene oleinske kiseline (70-

80%) koja ima značajnu biološku i prehrambenu vrijednost te je lako probavljiva. Potvrđeno 

istraživanjima, zabilježeno je njezino pozitivno djelovanje na uzročnike metaboličkog sindroma i 

čimbenike koji uzrokuju kardiovaskularne bolesti (Dobrić, 2016). Prednost u prehrani stoga treba 
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dati uljima bogatim MUFA-ma i proizvodima bogatim ω-3 masnim kiselinama (masna riba, 

orašasti plodovi, lanene sjemenke, neka biljna ulja), dok bi unos SFA bilo poželjno ograničiti na 

manje od 7% (poglavito reducirati unos palmitinske i stearinske kiseline) ukupnog energetskog 

unosa, a trans-masnih kiselina na manje od 1%. Ono što bi također trebalo ograničiti je 

neprimjereno visok unos kuhinjske soli koji se povezuje s razvojem i perzistiranjem arterijske 

hipertenzije (Ružić, 2014). 

2.5.2. Dijabetička prehrana 

Šećerna bolest ili diabetes mellitus (DM) je metabolički poremećaj obilježen stanjem kronične 

hiperglikemije s poremećenim metabolizmom ugljikohidrata, masti i proteina zbog oštećene 

sekrecije inzulina i/ili djelovanja inzulina. Kako bi se omogućila što bolja prevencija šećerne 

bolesti i regulacija glikemije, pravilna prehrana ima važnu ulogu. Njezine su temeljne komponente 

planiranje unosa energije, ritma obroka (tri do pet pravilno raspoređenih obroka tijekom dana 

ovisno o terapiji), sastava makronutrijenata uz prehrambena vlakna, a ukupni se dnevni unos 

namirnica određuje ovisno o tjelesnoj masi i aktivnosti (Jurišić-Eržen, 2014). Osobama sa DT1 

cilj je omogućiti slobodnu prehranu s fleksibilnim rasporedom obroka kako bi se uz minimalne 

oscilacije održala normoglikemija. U praksi bi to značilo kako prilikom bazal-bolusne terapije, 

dozu inzulina uvjetuje količina ugljikohidrata u obroku koji slijedi; za 15 g ugljikohidrata potrebna 

je 1 jedinica inzulina da bi glikemija ostala kao prije obroka (Pavlić-Renar, 2009). Planiranje 

obroka i veličina serviranja te pravilan odabir namirnica, pristup je koji više odgovara osobama sa 

DT2. Njihova se prehrana ne razlikuje od prehrane zdravih osoba pa je preporučeni unos 

ugljikohidrata (s niskim GI) od 45 do 60% od ukupnog energijskog unosa, unos masti do 35%, 

proteina od 12 do 20% i topljivih prehrambenih vlakana više od 25 g/dan (Kokić i sur., 2011). 

Prednost se daje složenim ugljikohidratima iz povrća, voća, cjelovitih žitarica, leguminoza i 

mliječnih proizvoda u odnosu na druge izvore, posebice one koji sadrže dodane masti, šećere ili 

natrij (Evert i sur., 2013). Prema novim internacionalnim prehrambenim smjernicama (ADA, 

2019) primarno se naglašava važnost kvalitete konzumirane hrane. Nema idealnog energijskog 

udjela niti idealnog udjela makronutrijenata (ugljikohidrata, masti i proteina) u svakodnevnoj 

prehrani, već oni ovise isključivo o bolesnikovim potrebama, terapiji i ciljevima liječenja. 

Naposlijetku, neupitno je kako bi svi bolesnici koji uzimaju inzulin ili oralne hipoglikemike trebali 

izbjegavati unos alkohola jer njihovi metaboliti blokiraju glukoneogenezu, čime se povećava rizik 
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od hipoglikemije. Ukoliko se i konzumira, treba ga izbjegavati uvečer zbog mogućnosti noćnih 

hipoglikemija koje predstavljaju posebnu opasnost u oboljelih od dijabetesa (Kokić i sur., 2011).  

2.5.3. Pankreatička prehrana 

Pankreatitis je upalno stanje gušterače koje često iz svojeg akutnog stanja može prijeći u kroničnu 

bolest. Bolesnici s pankreatitisom imaju povećane nutritivne potrebe zbog upale, dok s druge 

strane, zbog boli, mučnine i povraćanja pate od energijskog, proteinskog ili nutritivnog deficita. 

Osnovni cilj nutritivne njege bolesnika s pankreatitisom jest osigurati adekvatan unos energije. To 

je osobito važno u bolesnika s akutnim pankreatitisom u kojih se pokazalo kako pravilna prehrana 

može smanjiti komplikacije i skratiti vrijeme boravka u bolnici. Prehrana kod bolesti gušterače 

razlikuje se ovisno o težini akutnog stanja i stupnju razvoja bolesti. Nakon poštedne dijete slijedi 

uvođenje lako probavljivih namirnica bogatih ugljikohidratima. Iz tog se stupnja isključuje svježe 

voće i povrće, mahunarke, žitarice, meso te dodavanje bilo kakvih masnoća. Tek se treći stupanj 

prehrane smatra potpunom pankreatičkom dijetom, namijenjenom bolesnicima s akutnim 

pankreatitisom u remisiji i bolesnicima s kroničnim pankreatitisom. Karakterizira ju ograničen 

unos masti, ali i namirnica bogatih složenim ugljikohidratima u 4-5 obroka na dan. Kao izvor 

proteina i masti preporučuju se namirnice biljnog porijekla, dobro kuhane i, ako je potrebno, u 

početku pasirane. Prehrambena se vlakna pak nastoje ograničiti jer mogu apsorbirati enzime 

gušterače, dodane kao nadoknada uz svaki obrok, i tako omesti apsorpciju nutrijenata. Iz tog se 

razloga ne preporučuju cjelovite žitarice i njihovi proizvodi, već njihove rafinirane varijante. Ne 

preporučuju se niti prerađevine mesa i žitarica s obzirom da često obiluju skrivenim mastima, 

šećerima, solima i aditivima. Masti su tijelu neophodne, međutim, u ovom su slučaju prisutne u 

iznimno malim količinama koje se mogu postupno povećavati. Napretkom oporavka pacijenti 

mogu podnositi i 50-80 g masti na dan, ukoliko najveći dio potječe od srednje lančanih triglicerida 

koji manje opterećuju probavni sustav (za njihovu probavu nisu potrebne žučne kiseline). U 

odnosu na prethodno navedene prehrambene obrasce mediteranske i dijabetičke dijete, 

pankreatička se dijeta smatra visoko ugljikohidratnom s udjelom od čak 60 do 80% u ukupnom 

energijskom unosu (Obrovac Glišić, 2014). 
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3. EKSPERIMENTALNI DIO 

3.1. ISPITANICI 

Za potrebe ovog rada korištena je interna baza podataka Odjela za prehranu Kliničke bolnice 

Dubrava iz koje su prikupljeni podaci za 88 bolesnika s neodgovarajuće reguliranom šećernom 

bolesti tipa 2, tijekom godine dana. Uključeni bolesnici prisustvovali su programu dijabetološke 

dnevne bolnice, Zavoda za endokrinologiju, dijabetes i bolesti metabolizma Kliničke bolnice 

Dubrava u trajanju od 5 dana, a potom su praćeni kontrolnim pregledom nakon 6 mjeseci. Svaka 

edukacijska skupina sastojala se od 5-8 bolesnika. Nutritivna edukacija od strane kliničkog 

nutricionista provodila se svaki dan u trajanju od 60 minuta te je uključivala edukaciju o pravilnoj 

prehrani i mijenjanju životnih navika prema preporukama Američkog društva za dijabetes (ADA, 

2018). Tijekom boravka u dnevnoj bolnici pacijenti su mogli birati između 3 različita jelovnika 

unutar dijabetičke dijete (mediteranska dijeta, dijabetička dijeta i pankreatička dijeta), ne znajući 

pritom koju dijetu biraju. Jelovnici su prilagođeni broju obroka i energetskoj vrijednosti te 

sastavljeni prema smjernicama Američkog društva za dijabetes. Navedene tri dijete poslužile su u 

radu za daljnje analize. 

3.2. METODE RADA 

Istraživanje se sastoji od dva dijela koji se međusobno nadopunjuju. Prvi dio odnosio se na analizu 

jelovnika mediteranske, dijabetičke i pankreatičke dijete, koju su pacijenti imali na izbor tijekom 

boravka u dnevnoj bolnici, za vrijeme trajanja edukacije o pravilnoj i uravnoteženoj dijabetičkoj 

prehrani. Drugi dio odnosi se na obradu antropometrijskih i biokemijskih parametara koji su 

prikupljeni od pacijenata prilikom zaprimanja u dnevnu bolnicu.  

3.2.1. Antropometrijske metode 

Pri dolasku u dnevnu bolnicu svim su pacijentima utvrđeni sljedeći antropometrijski parametri: 

tjelesna masa, tjelesna visina i opseg struka. Tjelesna masa mjerena je vagom Digitron JIK-6CAB 

u trenutnoj odjeći i bez obuće, s rukama ispruženima uz tijelo. Također bez obuće, na ravnoj i 

čvrstoj podlozi, stadiometrom TTM Zagreb M130, izmjerena je tjelesna visina pacijenata. Noge 

ispitanika morale su biti jedna uz drugu dok pete dodiruju mjernu skalu, tijelo uspravno, ramena 

opuštena, a glava u položaju tzv. frankfurtske horizontale (Lee i Nieman, 2003). Pomoću tjelesne 

mase i tjelesne visine izračunate su vrijednosti indeksa tjelesne mase [ITM = TM (kg)/ TV (m)2]. 
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Stupanj uhranjenosti definiran je prema Svjetskoj zdravstvenoj organizaciji (WHO). Opseg struka 

mjeren je neelastičnom mjernom vrpcom na procijenjeno najvišoj točki suprailijačne kosti. 

3.2.2. Biokemijske metode 

Analiza uzoraka krvi ispitana je u Biokemijskom laboratoriju Kliničke bolnice Dubrava. Uzorci 

su skupljeni prilikom dolaska pacijenata u dnevnu bolnicu, te dogovorenom kontrolom nakon šest 

mjeseci. Biokemijskom analizom lipida i lipoproteina određena je koncentracija za trigliceride, 

LDL- i HDL-kolesterol. Referentne vrijednosti za navedene parametre iznose: 

• Trigliceridi (< 1,7 mmol L-1) 

• LDL-kolesterol (< 3,0 mmol L-1) 

• HDL-kolesterol (> 1,2 mmol L-1) 

3.2.3. Upalni indeks prehrane (eng. Dietary Inflammatory Index, DII®) 

Protuupalni učinak mediteranske, dijabetičke i pankreatičke dijete utvrđen je uz pomoć upalnog 

indeksa prehrane (DII®) razvijenog od strane Shivappe i sur., 2013. Navedeni indeks uključuje 45 

parametara, pri čemu ih je 9 definirano kao proupalne komponente (energija, proteini, ukupne 

masti, ugljikohidrati, zasićene masne kiseline, trans masne kiseline, kolesterol, željezo i vitamin 

B12), a preostalih 36 kao protuupalne komponente (MUFA, PUFA, ω-3 masne kiseline, ω-6 masne 

kiseline, prehrambena vlakna, alkohol, vitamini A, D, E, C i B6, β-karoten, tiamin, riboflavin, 

niacin, folna kiselina, Mg, Se, Zn, flavan-3-oli, flavoni, flavonoli, flavononi, antocijanidini, 

izoflavoni, kofein, češnjak, luk, papar, origano, ružmarin, eugenol, šafran, đumbir, kurkuma). DII® 

je izračunat za 70 slučajno odabranih dnevnih jelovnika, triju promatranih dijeta. Tako su za 

mediteransku dijetu analizirani jelovnici sastavljeni od pet obroka (doručak, užina 1, ručak, užina 

2 i večera), za dijabetičku od šest obroka (doručak, užina 1, ručak, užina 2, večera i noćni obrok) 

te za pankreatičku od tri obroka (doručak, ručak i večera). Na temelju dobivenih normativa 

izračunata je energijska i hranjiva vrijednost te udio fitokemikalija svakog pojedinog jela. Pritom 

su korištene baze s kemijskim sastavom hrane i pića koje sadrže sve tražene parametre 

(Fødevaredata, 2019; USDA Food Composition Databases). S obzirom na različite načine 

termičke obrade, vrijednosti polifenola u sirovim namirnicama naknadno su korigirane određenim 

korekcijskim faktorima. Kuhane su se namirnice množile sa 1,5, pržene sa 0,56 i pečene sa 

faktorom retencije 0,5 (Rothwell i sur., 2015). Zatim, za svaki od parametara izračunata je z-

vrijednost, na način da se prosječni unos u dijeti oduzima od globalnog prosječnog unosa, i dijeli 
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sa standardnom devijacijom. Dobivene vrijednosti pretvaraju se u percentile centrirane u nuli, kako 

bi se smanjilo tzv. „desno skretanje“, odnosno značajno odstupanje rezultata. Iznos se potom 

udvostručuje i umanjuje za jedan te se svaki od parametara množi sa njemu odgovarajućom 

vrijednosti protuupalnog ili proupalnog učinka. Svi se rezultati upalnih učinaka (eng. Inflammatory 

effect score) u konačnici zbrajaju, a dobivena vrijednost predstavlja ukupni DII® rezultat za svaku 

od promatranih dijeta. Na temelju tako analiziranih 27 dana mediteranske, 28 dana dijabetičke i 

15 dana pankreatičke dijete, izračunate su njihove dnevne DII® vrijednosti, u konačnici izražene 

kao prosječne vrijednosti za svaku od pojedinih dijeta. Veći, odnosno pozitivniji DII® ukazuje na 

proupalni potencijal prehrane, a niži, odnosno negativniji DII® rezultat na protuupalni potencijal 

prehrane (Shivappa i sur., 2013).  

3.2.4. Indeks lipidnog akumulacijskog produkta (eng. Lipid accumulation product, LAP) 

Temeljem prikupljenih antropometrijskih parametara za sve pacijente izračunat je indeks lipidnog 

akumulacijskog produkta (LAP). LAP se temelji na kombinaciji dvije sigurne varijable, opsegu 

struka (eng. waist circumference, WC) i serumskim trigliceridima (TG) (Kahn, 2005). Njegove su 

vrijednosti izračunate sljedećim formulama (Wang i sur., 2018): 

[1] LAP = TG (mmol L-1) x [WC (cm) - 58] za žene; 

[2] LAP = TG (mmol L-1) x [WC (cm) - 65] za muškarce. 

3.2.5. Kardiometabolički indeks (eng. Cardiometabolic index, CMI) 

Modifikacijom parametara prethodno spomenutog LAP indeksa, s omjerom triglicerida i HDL-a 

te omjerom opsega struka i tjelesne visine, dobiven je kardiometabolički indeks. Omjer opsega 

struka i visine (eng. Waist circumference-to-Height ratio, WHtR), pokazao se kao puno značajniji 

prediktor rizika od kardiovaskularnih bolesti, u odnosu na prethodno korišteni ITM ili opseg struka 

(Lee i sur., 2008; Gruson i sur., 2010; Ashwell i sur., 2012). CMI se stoga smatra vjerodostojnijim 

markerom metaboličkog sindroma u odnosu na LAP indeks. Njegove su vrijednosti izračunate 

sljedećom formulom (Wang i sur., 2018): 

[3] CMI = TG/HDL x WHtR; WHtR = WC (cm)/TV (cm) 

3.2.6. Statističke metode 

Unos i obrada podataka omogućeni su korištenjem programa Excel i Word, Microsoft Office 365 

paketa te statističkog programa STATISTICA, verzije 7.1 (StatSoft, Inc., Tulsa, OK, USA). 
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Kvantitativni podaci s normalnom raspodjelom prikazani su kao aritmetička sredina ± standardna 

devijacija, dok su oni sa nesimetričnom raspodjelom prikazani kao medijan i interkvartilni raspon, 

što je provjereno Kolmogorov-Smirnovljevim testom. Za usporedbu antropometrijskih i 

biokemijskih varijabli ispitanika korišten je t-test za ponavljane parametrijske uzorke. Nadalje, 

tijekom analize i obrade podataka različitih prehrambenih obrazaca, korišten je Kruskal-Wallis 

test za nezavisne neparametrijske vrijednosti, za nesimetrično raspodjeljene varijable i ANOVA-

test za parametrijske vrijednosti, za normalno raspodijeljene varijable. Rezultati se smatraju 

statistički značajnima kod 95% (p < 0,05) te je za takve parametre proveden i post-hoc Scheffe 

test usporedbe. 
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4. REZULTATI I RASPRAVA 

Podaci prikupljeni analizom mediteranske, dijabetičke i pankreatičke dijete koje se poslužuju u 

Kliničkoj bolnici Dubrava, obrađeni su s ciljem procjene njihova protuupalnog, odnosno 

proupalnog potencijala. Također, htjela se uspostaviti povezanost odabranih prehrambenih 

obrazaca sa biokemijskim i antropometrijskim parametrima ispitanika te njihov potencijalni 

učinak na zdravstveni status. 

4.1. ISPITANICI  

Od ukupno 88 ispitanika uključenih u istraživanje, njih 45 (51%) bilo je muškog, a 43 (49%) 

ženskog spola (Tablica 1). Globalno gledajući; oko 15,6 milijuna muškaraca više, u odnosu na 

žene, boluje od šećerne bolesti (215,2 milijuna muškaraca naprema 199,5 milijuna žena), međutim, 

očekivanja su da će se ta razlika između spolova smanjiti do 2040. godine (IDF, 2015). Prosječna 

životna dob ispitanika bila je 62 ± 11 godina, što odgovara dobnoj skupini, od 20 do 79 godina, sa 

najvećom učestalosti (8,3%) šećerne bolesti tipa 2. Ukoliko se rast nastavi jednakom brzinom, do 

2030. godine očekuje se porast oboljelih na 552 milijuna (Wild i sur., 2004). U Republici Hrvatskoj 

prevalencija DT2 iznosi 6,1% u dobnoj skupini od 18 do 65 godina dok je u starijoj dobi značajno 

viša (između 15 i 20%). Stoga se sveukupna prevalencija u osoba od 20-80 godina procjenjuje na 

oko 9,2% (Jurišić-Eržen, 2014).  

Tablica 1. Raspodjela ispitanika obuhvaćenih istraživanjem s obzirom na spol i dob (𝑋̅ ± SD) 

 

Nakon šest mjeseci, kao što je vidljivo u tablici 1, na dogovorenoj se kontroli pojavilo samo 19% 

ispitanika od ukupnog početnog broja (n=88). Od 17 ispitanika koji su završili istraživanje, njih 

11 bilo je muškog spola te samo 6 ispitanica ženskog spola. Prosječna životna dob tako smanjenog 

uzorka bila je nešto viša, iznoseći 67 ± 7 godina. U daljnjem će se istraživanju stoga uspoređivati 

početne i konačne vrijednosti biokemijskih parametara za samo 17 ispitanika koji su došli na 

kontrolni pregled nakon 6 mjeseci. 

Muškarci Žene Ukupno

n (%) 51% 49% 100%

Dob (god) 61 ± 12 62 ± 10 62 ± 11

n (%) 12% 7% 19%

Dob (god) 68 ± 7 66 ± 8 67 ± 7

Početak                  
(n=88)

Nakon 6 mjeseci 
(n=17)

Ispitanici uključeni u istraživanje
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4.2. UPALNI INDEKS PREHRANE (DII®) 

Svim ispitanicima u dnevnoj bolnici bila su ponuđena tri različita menija pri čemu je svaki meni 

predstavljao jednu dijetu, mediteransku, dijabetičku ili pankreatičku dijetu. Pacijenti pri samom 

odabiru nisu znali o kojoj se dijeti radi. Ovim načinom, u dnevnoj se bolnici radi jedan dio provjere 

provedene edukacije jer pacijenti samim izborom hrane najbolje pokazuju naučeno. Pankreatička 

dijeta nije ponuđena s ciljem da se pacijentu oboljelom od DT2 sugerira neadekvatna prehrana, 

već jer se ona smatra visoko-ugljikohidratnom dijetom što nije najpoželjnija opcija za pacijenta s 

dijabetesom, ali je svakako njemu privlačna. Prosječna DII® vrijednost izračunata je za svaki od 

navedenih prehrambenih obrazaca (Tablica 2) te je pritom uzeto u obzir: 27 dnevnih jelovnika 

mediteranske dijete, 28 dnevnih jelovnika dijabetičke dijete i 15 dnevnih jelovnika pankreatičke 

dijete. Razlog manjeg broja analiziranih jelovnika pankreatičke dijete je taj što se ona ponavlja 

svaka dva tjedna u bolničkom meniju. Rezultati su prikazani u obliku DII®vrijednosti, kao zbroj 

39 prehrambenih komponenta za svaku od dijeta, te njihovih minimuma i maksimuma. 

Tablica 2. Upalni potencijal mediteranske, dijabetičke i pankreatičke dijete 

 

p<0,05 ispitano Kruskal-Wallis testom za nezavisne neparametrijske varijable 

ᵃ, ᵇ različita slova ukazuju na međusobnu razliku između pojedinih dijeta; ispitano Post-hoc Scheffe testom 

S obzirom na navedene vrijednosti, mediteranska je dijeta pokazala najveći protuupalni potencijal 

(DII®=-0,79). Dijabetička ju dijeta slijedi u stopu (DII®=-0,74), dok se jedino pankreatička dijeta 

pokazala proupalnom (DII®=0,63). Naime, povoljniji se učinak iskazuje negativnijom DII® 

vrijednošću. Post-hoc Scheffe testom utvrđena je statistički značajna razlika između pankreatičke 

i mediteranske (p<0,0001) te pankreatičke i dijabetičke dijete (p<0,0001). Ukoliko se pogledaju 

minimalne (protuupalne) vrijednosti, mediteranska se dijeta opet ističe u odnosu na pankreatičku, 

međutim, dijabetička se dijeta pokazala kao ona sa najmanjom maksimalnom (proupalnom) DII® 

vrijednosti. Utjecaj prehrane na kroničnu upalu promatrali su i Steck i sur. (2014), uspoređujući 

DII® vrijednosti mediteranske, makrobiotičke i „fast-food“ prehrane. U izračun su uzeli po jedan 

tipični dnevni jelovnik, baziran na unosu od 2000 kcal, za svaki od prehrambenih obrazaca. Kao 

Mediteranska dijeta Dijabetička dijeta Pankreatička dijeta

(n = 27) (n = 28) (n = 15)

DII vrijednost (-0,79)ᵃ (-0,74)ᵃ 0,63 ᵇ

MIN -2,30 -1,73 -0,47

MAX 1,05 0,21 1,38

0,000

Parametri
p -   

vrijednost
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konačni rezultat, sa uključenih i analiziranih svih 45 prehrambenih parametara, mediteranska i 

makrobiotička dijeta pokazale su značajni protuupalni potencijal. „Fast-food“ dijeta imala je 

visoku proupalnu DII® vrijednost (DII®=+4,07), što je i očekivano, u usporedbi sa protuupalnim 

DII® vrijednostima mediteranske (DII®=-3,96) i makrobiotičke (DII®=-5,54) dijete (Steck i sur., 

2014). Makrobiotička prehrana predstavlja svojevrsnu modifikaciju Japanske prehrane pa tako 

obiluje cjelovitim žitaricama, povrćem i grahoricama, sa smanjenim unosom ribe, voća i 

zaslađivača. Ima izrazito ograničen unos zasićenih i polinezasićenih masnih kiselina čime 

pozitivno djeluje na lipidni profil dijete (Porrata-Maury i sur., 2012). Stoga, već samom analizom 

makronutrijenata, makrobiotička prehrana osigurava vodeći protuupalni učinak u odnosu na 

preostala dva obrasca (Steck i sur., 2014). Turner-McGrievy i sur. (2015), u provedenoj su studiji 

promatrali razliku prehrambenog unosa i DII® vrijednosti na pretilim ispitanicima i ispitanicima 

prekomjerne tjelesne mase. Provedbom dva 24-h prisjećanja (za dan u tjednu i dan vikenda) dobili 

su prosječnu kontrolnu dijetu ispitanika, koja se potom uspoređivala sa jednom od njima 

dodijeljenih dijeta; veganskom, vegetarijanskom, vegetarijanskom uz unos ribe, 

semivegetarijanskom ili klasičnom dijetom bez ograničenja pojedinih namirnica. Kontrole su 

provedene nakon dva i šest mjeseci. Statistički značajno niže prosječne DII® vrijednosti, u odnosu 

na kontrolnu dijetu, zabilježene su nakon dva mjeseca za vegansku (+0,3 naprema -1,2), 

vegetarijansku (+0,4 naprema -1,0) i vegetarijansku uz unos ribe (+0,9 naprema -0,7) dijetu. 

Nasumično odabrani ispitanici na veganskoj prehrani, pokazali su značajno poboljšanje u sastavu 

makronutrijenata u obje kontrolne točke. U odnosu na preostale četiri dijete, unos masti i zasićenih 

masnih kiselina te kolesterola ovdje je posebno reduciran, što ne čudi s obzirom da namirnice 

poput sira, mlijeka i mliječnih proizvoda, peradi i govedine, nisu dio veganske prehrane, a ubrajaju 

se u najčešće izvore masti i zasićenih masnih kiselina u SAD-u (Cotton i sur., 2004). Svakako se 

može zaključiti kako naglasak nije na redukciji unosa masti, već na odabiru onih vrsta masti i ulja 

koja čine temelj kako mediteranske (Gabrić, 2016), tako i makrobiotičke i veganske prehrane. 

Veganska se prehrana, kao i već spomenute makrobiotička i mediteranska prehrana, temelji na 

visokom unosu voća i povrća, leguminoza i grahorica te cjelovitih žitarica, međutim, proteina 

isključivo i jedino biljnog porijekla (proizvodi animalnog porijekla nisu dio veganske prehrane) 

(Turner-McGrievy i sur., 2014). Unatoč modifikacijama u svakoj od navedenih protuupalnih 

prehrana, potvrđena je prednost sinergističkog učinka uravnotežene cjelovite prehrane, u odnosu 

na pojedinačno djelovanje svakog od nutrijenata. 
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Tablica 3. Prosječne vrijednosti makronutrijenata uključene u izračun DII® u promatranim 

dijetama 

 

Vrijednosti su izražene kao 𝑋̅ ± SD 

*Vrijednosti su izražene medijanom i interkvartilnim rasponom (25-75) 

ᵃ p<0,05 ispitano ANOVA testom za nezavisne parametrijske varijable 

ᵇ p<0,05 ispitano Kruskal-Wallis testom za nezavisne neparametrijske varijable 

ᶜ, ᵈ, ᵉ različita slova ukazuju na međusobnu razliku između pojedinih dijeta; ispitano Post-hoc Scheffe testom 

Tablicom 3 prikazani su svi makronutrijenti i njihovi prosječni unosi. Statistički značajna razlika 

među trima prehrambenim obrascima vidljiva je već kod energetskog unosa (p=0,000). 

Pankreatička se dijeta tako ističe većim energetskim unosom u odnosu na mediteransku i 

dijabetičku, što i odgovora njezinom opisu „visoko ugljikohidratne“ dijete. Također, to je 

potvrđeno i statistički većim unosom ugljikohidrata (p=0,000) u odnosu na mediteransku dijetu, a 

posebice na dijabetičku dijetu, koja ima očekivano najniži unos. S obzirom da se u smjernicama 

pankreatičke prehrane navodi mogućnost zamjene cjelovitih žitarica, rafiniranim proizvodima 

(Obrovac-Glišić, 2014), to potencijalno opravdava veći unos zasićenih i trans-masnih kiselina, u 

odnosu na dijabetičku i mediteransku dijetu. Ove su masne kiseline tzv. „skrivene“ komponente 

rafiniranih proizvoda, međutim, u ovom su slučaju rafinirani proizvodi preventivna opcija, kako 

se pretjeranim unosom vlakana ne bi apsorbirali svi uz obrok uneseni enzimi gušterače. 

Mediteranska i dijabetička dijeta pritom koreliraju jednako niskim vrijednostima zasićenih i trans-

masnih kiselina, što upućuje i na bliskost njihovih protuupalnih učinaka. Ukoliko se pogleda omjer 

ω-6 i ω-3 masnih kiselina, on za gotovo sve tri dijete iznosi 2:1. Artemis P. Simopoulos (2016), u 

svojoj knjizi, spominje upravo omjere 2:1 te 1:1 kao one kojima treba težiti prilikom održavanja 

zdravlja. Također, navodi kako se omjer ω-6:ω-3 smatra najznačajnijom komponentom u 

Prehrambeni parametri Mediteranska dijeta Dijabetička dijeta Pankreatička dijeta 

Makronutrijenti (jedinice) (n = 27) (n = 28) (n = 15)

Energija (kcal) 2197,65 ± 180,79 ᶜ 2097,97 ± 151,82 ᶜ 2702,94 ± 110,85 ᵈ 0,000 ᵃ

Ukupne masti  (g/dan) 68,23 ± 17,45 65,39 ± 15,11 77,03 ± 9,26 0,059 ᵃ

Ukupni ugljikohidrati (g/dan) 293,26 ± 29,27 ᶜ 272,17 ± 22,23 ᵈ 390,27 ± 36,95 ᵉ 0,000 ᵃ

Ukupni proteini (g/dan) 114,03 ± 18,76 119,23 ± 14,32 113,41 ± 12,13 0,375 ᵃ

Alkohol (g/dan)* 0,02 (0,02-0,05) ᶜ 0,02 (0,02-0,02) ᶜ 0,00 ᵈ 0,000 ᵇ

Kolesterol (mg/dan)* 222,40 (160,50-268,14) 229,30 (185,33-388,94) 216,50 (159,20-245,10) 0,174 ᵇ

Zasićene masti (g/dan)* 12,16 (10,89-16,04) ᶜ 14,37 (12,22-16,84) ᶜ 19,52 (16,77-21,41) ᵈ 0,000 ᵇ

MUFA (g/dan)* 15,84 (13,76-19,39) 16,43 (14,18-19,43) 16,01 (14,17-19,03) 0,901 ᵇ

PUFA (g/dan)* 19,52 (16,98-25,36) 21,44 (18,09-23,12) 21,28 (18,30-24,71) 0,827 ᵇ

Trans-masne kiseline(g/dan)* 0,23 (0,00-0,57) ᶜ 0,39 (0,19-0,42) ᶜ 0,60 (0,42-0,80) ᵈ 0,001 ᵇ

OMEGA 3 m.k. (g/dan)* 0,70 (0,53-0,93) ᶜ 1,05 (0,87-1,21) ᵈ 0,72 (0,47-0,82) ᶜ 0,000 ᵇ

OMEGA 6 m.k. (g/dan)* 1,40 (1,10-2,79) 2,06 (1,23-2,54) 1,61 (1,19-2,72) 0,818 ᵇ

Ukupna vlakna (g/dan)* 31,34 (25,87-36,33) 30,44 (24,74-33,32) 31,83 (27,40-35,95) 0,336 ᵇ

p - 

vrijednost
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prevenciji pretilosti. S obzirom da se pretilost može prevenirati odgovarajućim prehrambenim 

obrascem, uravnoteženi omjer ω-6 i ω-3 masnih kiselina, od 2:1/1:1, uz uključenu tjelesnu 

aktivnost navodi kao ključne za protuupalni učinak i redukciju pretilosti. Nadalje, ukupni unos 

vlakana ne ukazuje na statistički značajnu razliku s obzirom da sve tri dijete zadovoljavaju poželjan 

unos iznad 25 g/dan (Kokić i sur., 2011). Rimm i sur. još su 1996. godine ustanovili, da se svakim 

povećanjem unosa vlakana za 10 g, rizik od kardiovaskularnih bolesti reducira za 19%. Osam 

godina kasnije, Knoops i sur. (2004) ukazali su kako je upravo konzumacija mediteranske prehrane 

bogate vlaknima, u periodu od deset godina, zaslužna za 29% niži mortalitet od kardiovaskularnih 

bolesti.  

Tablica 4. Prosječne vrijednosti mikronutrijenata uključene u izračun DII® u promatranim dijetama 

 

Vrijednosti su izražene kao 𝑋̅ ± SD 

*Vrijednosti su izražene medijanom i interkvartilnim rasponom (25-75) 

ᵃ p<0,05 ispitano ANOVA testom za nezavisne parametrijske varijable 

ᵇ p<0,05 ispitano Kruskal-Wallis testom za nezavisne neparametrijske varijable 

ᶜ, ᵈ, ᵉ različita slova ukazuju na međusobnu razliku između pojedinih dijeta; ispitano Post-hoc Scheffe testom 

U tablici 4 prikazane su prosječne vrijednosti mikronutrijenta na temelju kojih se izračunava DII®. 

Za sve je mikronutrijente utvrđena statistički značajna razlika među dijetama, osim za vitamine 

B12 i cink. Oni osim što su gotovo jednaki za sve dijete, zadovoljavaju i preporučene vrijednosti 

dnevnog unosa. Kako bi se zadovoljile i sve ostale potrebe za vitaminima i mineralnim tvarima, 

odgovarajući bi unos voća i povrća bio oko 400-500 g/dan, odnosno bilo bi ih poželjno raspodijeliti 

u svaki od pet uobičajenih dnevnih obroka i međuobroka. Bobičasto voće, lisnato povrće, krstašice, 

Prehrambeni parametri Mediteranska dijeta Dijabetička dijeta Pankreatička dijeta

 Mikronutrijenti (jedinice) (n = 27) (n = 28) (n = 15)

Vitamin A (RE/dan) 882,75 ± 393,81 ᶜ 823,60 ± 337,80 ᶜ 1528,04 ± 633,38 ᵈ 0,000 ᵃ

ß -  karoten (mg /dan)* 9,04 (5,94-11,97) ᶜ 8,02 (5,51-11,03) ᶜ 20,84 (7,84-23,90) ᵈ 0,003 ᵇ

Vitamin D (μg/dan)* 0,99 (0,73-1,43) ᶜ 1,74 (0,98-2,59) ᵈ 1,25 (1,01-1,72) ᶜᵈ 0,013 ᵇ

Vitamin E (AT EQ/dan) 21,23 ± 5,75 ᶜ 16,42 ± 4,14 ᵈ 19,86 ± 3,59 ᶜᵈ 0,001 ᵃ

Vitamin C (mg/dan) 244,51 ± 85,24 ᶜ 251,78 ± 67,74 ᶜ 128,13 ± 22,42 ᵈ 0,000 ᵃ

Tiamin (mg/dan)* 1,28 (1,13-1,47) ᶜ 1,25 (0,89-1,53) ᶜ 0,71 (0,59-0,81) ᵈ 0,000 ᵇ

Riboflavin (mg/dan)* 1,68 (1,49-1,82) ᶜ 1,50 (1,17-1,76) ᶜ 1,20 (0,80-1,50) ᵈ 0,001 ᵇ

Niacin (mg/dan)* 24,70 (21,49-29,29) ᶜ 23,63 (21,32-25,85) ᶜᵈ 21,91 (19,66-23,32) ᵈ 0,033 ᵇ

Vitamin B6 (mg/dan)* 2,71 (2,12-3,32) ᶜ 2,28 (2,01-2,74) ᶜ 1,82 (1,67-1,93) ᵈ 0,000 ᵇ

Ukupni folat (μg/dan) 655,08 ± 161,35 ᶜ 550,07 ± 126,01 ᵈ 402,16 ± 84,88 ᵉ 0,000 ᵃ

Vitamin B12 (μg/dan)* 3,69 (2,68-4,79) 3,63 (2,66-5,22) 3,74 (3,39-4,19) 0,902 ᵇ

Magnezij (mg/dan) 317,18 ± 80,71 ᶜ 299,60 ± 67,45 ᶜ 199,35 ± 48,06 ᵈ 0,000 ᵃ

Željezo (mg/dan)* 11,24 (10,47-12,88) ᶜ 11,39 (9,90-13,28) ᶜ 7,66 (6,37-8,53) ᵈ 0,000 ᵇ

Cink (mg/dan)* 11,13 (9,65-12,63) 11,07 (9,68-12,00) 10,65 (9,54-11,55) 0,610 ᵇ

Selen (μg/dan)* 41,90 (28,22-57,99) ᶜᵈ 42,42 (31,12-84,79) ᶜ 29,18 (22,66-38,08) ᵈ 0,034 ᵇ

p - 

vrijednost
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mahunarke itd., visoko su zastupljene u mediteranskoj i dijabetičkoj, a nešto manje u pankreatičkoj 

dijeti, te imaju povoljan učinak na smanjenje upale i posljedičnog rizika od kardiovaskularnih 

bolesti i visokog krvnog tlaka (Reddy i Katan, 2004). Vitamin C stoga je i zastupljeniji u 

mediteranskoj i dijabetičkoj dijeti, s obzirom da se u pankreatičkoj ne preporuča visok unos 

svježeg voća te se većina hrane mora kuhati ili pasirati što utječe i na sam sastav namirnica 

(Obrovac Glišić, 2014). Magnezij je također značajno zastupljeniji u protuupalnoj mediteranskoj 

i dijabetičkoj dijeti dok je u pankreatičkoj njegova vrijednost niža. Kao glavni izvor magnezija 

ističu se cjelovite žitarice, zeleno lisnato povrće, orašasto voće i leguminoze, koje zbog visokog 

udjela vlakana nisu glavne komponente pankreatičke dijete. Obrnuto proporcionalan odnos, unosa 

magnezija i upale toliko je snažan, da se u studiji Cavicchie i sur. (2009) upravo magnezij, od 

ukupno 42 parametra, istaknuo kao faktor sa najjačim protuupalnim indeksom. Selen je pritom 

zastupljeniji u mediteranskoj i dijabetičkoj dijeti, štoviše, čak je i u skladu s preporučenim 

vrijednostima u odnosu na pankreatičku dijetu. On se prilikom unosa ugrađuje u selenoproteine i 

pokazuje razne antioksidacijske i protuupalne učinke te sudjeluje u proizvodnji aktivnog tiroidnog 

hormona. Međutim, njegovi utjecaji na zdravlje analizirani u mnogim istraživanjima, poprilično 

su oprečni. Jedino ukoliko je status selena nedovoljan, njegov će povećani unos pokazati povoljne 

učinke, u suprotnom (prekomjernim unosom) selen čak može povećati rizik od DT2 (Rayman, 

2012).  

Sljedeću skupinu prehrambenih parametara čine polifenoli, sekundarni biljni metaboliti. Oni su 

zasigurno najvažnija skupina fitokemikalija čije su zdravstvene koristi potvrđene brojnim 

studijama (Bravo, 1998). Njihovu podskupinu čine flavonoidi, od kojih su za izračun DII® 

vrijednosti odabrani flavonoli, flavoni, izoflavoni, antocijanidini, flavononi te flavan-3-oli. Od šest 

navedenih, jedino je unos izoflavona jednak nuli. Preostali parametri, iako prisutni, imali su 

minimalan unos što je vidljivo u tablici 5. 
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Tablica 5. Prosječne vrijednosti fitokemikalija uključene u izračun DII® u promatranim dijetama 

 

Vrijednosti su izražene medijanom i interkvartilnim rasponom (25-75) 

 p<0,05 ispitano Kruskal-Wallis testom za nezavisne neparametrijske varijable 

ᶜ, ᵈ, ᵉ različita slova ukazuju na međusobnu razliku između pojedinih dijeta; ispitano Post-hoc Scheffe testom 

Flavoni su jedini parametar jednako zastupljen u sve tri promatrane dijete, stoga ne pokazuje 

statistički značajnu razliku (p=0,070). Kao najbitniji izvori flavona navode se peršin i celer, 

prisutni u svakoj od dijeta. Njihov se unos povezuje sa antioksidacijskim i protuupalnim učincima, 

što djeluje preventivno na kroničnu upalu (Middleton i sur., 2000). Meta-analiza epidemiološke 

studije, ukazala je na obrnuto proporcionalnu povezanost unosa flavonola i flavona sa koronarnom 

bolešću srca i srčanim udarom (Perez-Vizcaino i Duarte, 2010). Brojni dokazi stoga sugeriraju, da 

se jedino dugotrajnom konzumacijom prehrane bogate polifenolima mogu ostvariti zaštitni učinci 

od razvoja kroničnih i neurodegenerativnih bolesti (Scalbert i sur., 2005). 

U tablici 6 prikazana je posljednja i ujedno najmanje zastupljena skupina prehrambenih 

parametara, začini i začinsko bilje koji su korišteni za izračun DII®. Đumbir, šafran, kurkuma te 

zeleni/crni čaj u promatranim dijetama nisu bili zastupljeni, dok su ružmarin, origano i eugenol 

prisutni u gotovo zanemarivim vrijednostima. Svakako najveći unos, kako u mediteranskoj tako i 

u dijabetičkoj dijeti, zabilježen je za luk, zatim za češnjak i u konačnici za papar. Benkeblia i 

Lanzotti (2007), u svojem su radu ukazali kako organosulfurne komponente iz luka i češnjaka 

imaju brojne pozitivne fiziološke učinke na pretilost. One smanjuju i sintezu kolesterola iz 

hepatocita, snižavaju krvni tlak te stimuliraju nespecifični imunološki odgovor. Pankreatička je 

dijeta pritom u potpunosti osiromašena unosom začina što je svakako imalo utjecaja na konačnu 

DII® vrijednost. 

Prehrambeni parametri Mediteranska dijeta Dijabetička dijeta Pankreatička dijeta

 Fitokemikalije  (jedinice) (n = 27) (n = 28) (n = 15)

Kofein (mg/dan) 0,00 0,00 0,00 -

Flavonoli (g/dan) 0,02 (0,01-0,02) ᶜ 0,02 (0,01-0,02) ᶜ 0,01 (0,01-0,01) ᵈ 0,000

Flavoni (g/dan) 0,04 (0,02-0,06) 0,03 (0,02-0,04) 0,04 (0,04-0,06) 0,070

Izoflavoni (g/dan) 0,00 0,00 0,00 -

Antocijanidini (g/dan) 0,01 (0,00-0,01) ᶜ 0,01 (0,00-0,01) ᶜ 0,00 (0,00-0,01) ᵈ 0,001

Flavononi (g/dan) 0,00 ᶜ 0,00 ᶜ 0,00 (0,00-0,01) ᵈ 0,000

Flavan-3-oli (g/dan) 0,02 (0,02-0,03) ᶜ 0,03 (0,02-0,04) ᶜ 0,01 (0,01-0,02) ᵈ 0,000

p - 

vrijednost
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Tablica 6. Prosječne vrijednosti začina i začinskog bilja uključene u izračun DII® u promatranim 

dijetama 

 

Vrijednosti su izražene medijanom i interkvartilnim rasponom (25-75) 

 p<0,05 ispitano Kruskal-Wallis testom za nezavisne neparametrijske varijable 

ᶜ, ᵈ, ᵉ različita slova ukazuju na međusobnu razliku između pojedinih dijeta; ispitano Post-hoc Scheffe testom 

 

4.3. KARDIOMETABOLIČKI INDEKS I INDEKS LIPIDNOG AKUMULACIJSKOG 

PRODUKTA (CMI i LAP) 

Od početnih 88 ispitanika, na kraju istraživanja je za izračun ispitivanih indeksa promatrano samo 

njih 17 koji su nakon 6 mjeseci došli na kontrolni pregled. Na taj način omogućena su ponovljena 

mjerenja antropometrijskih i biokemijskih parametara.Dobiveni rezultati prikazani su u tablici 7. 

Tablica 7. Prosječne vrijednosti antropometrijskih parametara ispitanika na početku i na kraju 

istraživanja 

Antropometrijski 

parametri 

Početak Nakon 6 mjeseci 
p-vrijednost 

(n = 17) (n = 17) 

Tjelesna masa 

(kg) 
87,12 ± 20,35 84,82 ± 22,81 0,148 

Opseg struka 

(cm) 
107,24 ± 12,14 106,24 ± 14,31 0,538 

Vrijednosti su izražene kao 𝑋̅ ± SD 

p<0,05 ispitano t-testom za ponavljane parametrijske varijable 

Prikupljenim podacima za tjelesnu masu i opseg struka ispitanika nije ustanovljena statistički 

značajna razlika između početnih mjerenja i onih provedenih nakon šest mjeseci. S obzirom da 

Prehrambeni parametri Mediteranska dijeta Dijabetička dijeta Pankreatička dijeta

 Začini  (jedinice) (n = 27) (n = 28) (n = 15)

Češnjak (g/dan) 3,00 (0,00-7,00) ᶜ 2,00 (0,00-5,00) ᶜ 0,00 ᵈ 0,001

Đumbir (g/dan) 0,00 0,00 0,00 -

Luk (g/dan) 20,00 (10,00-23,00) ᶜ 17,00 (8,00-28,00) ᶜ 0,00 ᵈ 0,000

Papar (g/dan) 2,01 (1,20-2,60) ᶜ 1,07 (0,80-1,51) ᵈ 0,00 ᵉ 0,000

Ružmarin (mg/dan) 0,00 0,00 0,00 0,275

Šafran (g/dan) 0,00 0,00 0,00 -

Origano (mg/dan) 0,00 0,00 0,00 0,305

Kurkuma (g/dan) 0,00 0,00 0,00 -

Eugenol (g/dan) 0,00 0,00 0,00 0,472

Zeleni/Crni čaj (g/dan) 0,00 0,00 0,00 -

p - 

vrijednost
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prehrana ispitanika nije kontrolirana tijekom perioda od šest mjeseci, rezultati su očekivani. Kirk 

i sur. (2008) regresijskim su modelima ukazali kako gubitak tjelesne mase u oboljelih od DT2 nije 

jedini i nužni pokazatelj promjena biokemijskih parametara, triglicerida i lipidnog profila. 

Navedeni regresijski modeli sugeriraju i kako već sama kontrola tjelesne mase tijekom provođenja 

dijete može smanjiti poželjni utjecaj smanjenja unosa ugljikohidrata na povećanje HDL vrijednosti 

i sniženje triglicerida. Stoga, svakako je pouzdanije promatrati biokemijske parametre prikazane 

tablicom 8. 

Tablica 8. Prosječne vrijednosti biokemijskih parametara ispitanika na početku i na kraju 

istraživanja 

Biokemijski 

parametri 

Početak Nakon 6 mjeseci 
p-vrijednost 

(n = 17) (n = 17) 

LDL kolesterol 

(mmol L-1) 
3,20 ± 1,30 2,89 ± 1,05 0,041 

HDL kolesterol 

(mmol L-1) 
1,36 ± 0,42 1,41 ± 0,40 0,283 

Trigliceridi  

(mmol L-1) 
2,06 ± 1,02 1,53 ± 0,67 0,023 

Vrijednosti su izražene kao 𝑋̅ ± SD 

p<0,05 ispitano t-testom za ponavljane parametrijske varijable 

Usporedbom biokemijskih parametara ispitanika na početku istraživanja i nakon šest mjeseci 

utvrđena je statistički značajna razlika smanjenja vrijednosti LDL kolesterola (p=0,041) i 

triglicerida (p=0,023). Svi su ispitanici prošli petodnevnu edukaciju u dnevnoj bolnici kojom su 

dobili poželjne dijetetičke smjernice. Za pacijente oboljele od DT2 iznimno je važna kvaliteta i 

kvantiteta unesenih ugljikohidrata, te se njihova konzumacija direktno povezuje sa razinom 

serumskih triglicerida. U meta analizi provedenoj od strane Kirka i sur. (2008) dijeta sa sniženim 

unosom ugljikohidrata pokazala se djelotvornom prilikom liječenja DT2. Ne samo zbog 

poboljšanog glikemijskog profila, već i zbog povoljnog učinka na lipidni profil. Poboljšani status 

glukoze natašte, HbA1C, i triglicerida, u navedenoj je studiji bio vidljiv već kod umjerene 

redukcije ugljikohidrata. Takvi rezultati ukazuju kako je i sniženje triglicerida u naših ispitanika 

potencijalna posljedica smanjenja unosa jednostavnih ugljikohidrata. Sniženje vrijednosti LDL 

kolesterola također je značajno i u ovom istraživanju te upućuje na moguće usvajanje novih 

prehrambenih navika od strane ispitanika. De Natale i sur. (2009) prvi su potvrdili kako dijeta sa 

umjerenom količinom ugljikohidrata i bogata vlaknima (posljedično niskog glikemijskog indeksa 
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i glikemijskog opterećenja), bazirana na unosu leguminoza, voća, povrća i cjelovitih žitarica, 

inducira značajno sniženje postprandijalnih lipoproteina u oboljelih od DT2. Navedena obilježja 

savršeno odgovaraju karakteristikama dijabetičke i mediteranske dijete, kao poželjnim obrascima 

prehrane za ovaj profil ispitanika. To je potvrđeno i jednom od najduljih i najvećih randomiziranih 

kontroliranih studija, PREDIMED (Estruch i sur., 2018), koja je uspoređivala mediteranski 

prehrambeni obrazac sa obrascem smanjenog udjela masti. Nakon 4 godine, zabilježena je 

značajno bolja regulacija glukoze te 30% manji rizik za razvoj DT2, u grupi koja je konzumirala 

mediteransku dijetu. Također, konzumacijom mediteranske dijete uz dodatni unos maslinova ulja 

i orašastih plodova definirano je i vidljivo sniženje kardiovaskularnog rizika, u ispitanika oboljelih 

od DT2 i zdravih ispitanika (Estruch i sur., 2018). 

Kombinacijom prethodno izmjerenih antropometrijskih i biokemijskih parametara izračunati su; 

indeks tjelesne mase (ITM), lipidni akumulacijski produkt (LAP) i kardiometabolički indeks 

(CMI), prikazani tablicom 9. 

Tablica 9. Prosječna vrijednost indeksa tjelesne mase, lipidnog akumulacijskog produkta i 

kardiometaboličkog indeksa na početku i na kraju istraživanja 

Indeksi 
Početak Nakon 6 mjeseci 

p-vrijednost 
(n = 17) (n = 17) 

 Indeks tjelesne 

mase (kg m-2) 
31,58 ± 6,03 30,58 ± 7,16 0,071 

Lipidni 

akumulacijski 

produkt 
95,49 ± 55,82 67,49 ± 40,33 0,014 

Kardiometabolički 

indeks 
1,09 ± 0,78 0,72 ± 0,33 0,039 

Vrijednosti su izražene kao 𝑋̅ ± SD 

p<0,05 ispitano t-testom za ponavljane parametrijske varijable 

S obzirom da su svi ispitanici oboljeli od DT2, koji se nerijetko povezuje sa prekomjernom 

tjelesnom masom, vrijednosti indeksa tjelesne mase koji u oba slučaja ukazuje na pretilost I. 

stupnja nisu neočekivane. Također, osvrnemo li se na tjelesnu masu kao ključnu komponentu ovog 

indeksa, koja se nije značajno promijenila u promatranom periodu, dobiveni rezultat ne ukazuje 

na statistički značajne promjene (p=0,071). Međutim, LAP i CMI izračunati na početku 

istraživanja i nakon šest mjeseci, ukazali su na njihovo statistički značajno smanjenje (p=0,014; 

p=0,039). Oba indeksa uključuju vrijednosti triglicerida pa smo tako već njihovim sniženjem 
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mogli predvidjeti i posljedično snižene vrijednosti LAP-a i CMI-a. Vieira i sur. (2015) svojom su 

studijom prvi ukazali na potencijalnu povezanost LAP-a i metaboličkog profila pacijenata. Naime, 

oni su utvrdili kako LAP ima značajno veću ulogu u otkrivanju nepovoljnog metaboličkog stanja, 

u odnosu na uobičajene antropometrijske parametre poput opsega struka i indeksa tjelesne mase. 

Mirmiran i sur. (2014) svojom su pak studijom ukazali na povezanost viših vrijednosti LAP-a sa 

povećanom vrijednosti glukoze natašte i inzulinskom rezistencijom u oboljelih od DT2. To je prva 

studija koja povezuje LAP sa dijabetesom te ga definira kao potencijalno koristan klinički marker 

za procjenu kardiometaboličkih čimbenika rizika u pacijenata sa dijagnosticiranim DT2. S 

obzirom na navedeno, snižene LAP vrijednosti, unatoč nepromijenjenom indeksu tjelesne mase, 

ukazuju na poboljšanje metaboličkog statusa promatranih ispitanika naše studije. Oba indeksa u 

svoj izračun uzimaju opseg struka i vrijednosti triglicerida, međutim, CMI u odnosu na LAP 

uključuje i vrijednosti HDL kolesterola. HDL kolesterol ističe se kao značajni čimbenik rizika 

prilikom razvoja kardiovaskularnih bolesti, ali nema direktan utjecaj na razvoj dijabetesa. Stoga, 

Wakabayashi i Daimon (2015) definiraju CMI kao bolji pokazatelj kardiovaskularnog rizika u 

odnosu na LAP. Međutim, prekomjerna tjelesna masa kao značajni pokazatelj nastalih što 

kardiovaskularnih bolesti, što DT2, utječe na vrijednosti parametara oba indeksa te ih tako 

povezuje. Od osam ukupno promatranih parametara, statistički značajna razlika utvrđena je za 

četiri; LDL-kolesterol, trigliceride, LAP indeks i CMI. Kako bi se ustanovilo jesu li poboljšane 

vrijednosti triglicerida, LDL-a, LAP-a i CMI-a posljedica promijenjenog prehrambenog obrasca, 

analiziralo se 10 pacijenata i njihov odabir dijeta tijekom pet dana. Broj promatranih pacijenata 

reduciran je sa 17 na 10, s obzirom da 7 pacijenata nije bilo u mogućnosti prisustvovati svim 

danima petodnevne edukacije. Rezultati njihovih odabira prikazani su slikom 2.  
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Slika 2. Nasumični odabir dijeta pacijenata oboljelih od DT2 tijekom petodnevne edukacije 

Nakon provedene edukacije i nasumičnog odabira jedne od ponuđenih dijeta, većina je pacijenata 

ipak prepoznala značajke dijabetičke prehrane te je upravo ona bila prosječno birana u 44% 

slučajeva. Mediteranska je dijeta prosječno birana u tek 26% slučajeva, dok je pankreatička 

(visoko ugljikohidratna) dijeta birana u 30% slučajeva. Samo je jedan pacijent odabrao ručak u 

skladu s dijabetičkom prehranom tijekom svih pet dana, dok dva pacijenta uopće nisu birala obroke 

u skladu s mediteranskom prehranom. U randomiziranoj kontroliranoj studiji, „DIRECT“(Shai i 

sur., 2008), pretili ispitanici oboljeli od DT2 podrvgnuti su energetski reduciranoj mediteranskoj 

dijeti, dijeti sa smanjenim udjelom masti ili smanjenim udjelom ugljikohidrata (28% ukupnog 

energetskog unosa iz ugljikohidrata). Nakon 2 godine, HbA1c je bio najniži u onih koji su 

konzumirali dijetu sa smanjenim udjelom ugljjikohidrata. Pritom je glukoza u plazmi natašte bila 

niža u grupi koja je konzumirala mediteransku dijetu u odnosu na grupu koja je konzumirala dijetu 

sa smanjenim udjelom masti (Shai i sur., 2008).Vitale i sur. (2016) svojim su istraživanjem 

potvrdili kako prehrana, bogata vlaknima i ugljikohidratima, niskog glikemijskog indeksa 

značajno snižava vrijednosti triglicerida i CRP-a, a povećava HDL vrijednosti. Nasuprot tome, 

povećani unos jednostavnih ugljikohidrata i šećera povećava vrijednosti triglicerida i CRP-a te 

snižava vrijednosti HDL-a (Vitale i sur., 2016.). S obzirom na navedeno, kod pacijenta koji je 

tijekom petodnevne edukacije visoko ugljikohidratni obrok (pankreatičku dijetu) birao samo 

jednom, određivanjem parametara nakon šest mjeseci zabilježeno je značajno sniženje vrijednosti 
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triglicerida. Time se pretpostavlja kako je pacijent usvojio neke od nutricionističkih savjeta. 

Međutim u onih pacijenata koji su pretežito birali visoko ugljikohidratne obroke niti nakon 6 

mjeseci nije uočena značajno poboljšana vrijednost izmjerenih triglicerida. Na slikama 3 i 4 

prikazane su promjene u vrijednostima LAP-a i CMI indeksa tijekom promatranog perioda. 

 

Slika 3. Lipidni akumulacijski produkt (LAP) pacijenata prije edukacije i nakon šest mjeseci 

 

Slika 4. Kardiometabolički indeks (CMI) pacijenata prije edukacije i nakon šest mjeseci 

U oba je slučaja najveći zabilježen pad u vrijednostima kod pacijenta 5, što je u skladu s njegovim 

značajno sniženim vrijednostima triglicerida. U pacijenata kod kojih se vrijednosti triglicerida nisu 

značajno mijenjale, izračunate vrijednosti LAP-a i CMI-a također su ostale približno iste. Mazidi 

i sur. (2018) potvrdili su obrnuto proporcionalnu povezanost LAP-a i prehrane bogate MUFA-ma 
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i PUFA-ma. Također su ukazali na pozitivnu povezanost markera glukozno/inzulinske homeostaze 

s prehranom bogatom rafiniranim ugljikohidratima, mastima i zasićenim masnim kiselinama, 

odnosno obrnuto proporcionalnu povezanost sa prehranom bogatom vitaminima, mineralnim 

tvarima i vlaknima. Time sugeriraju olakšanu regulaciju DT2 i upalnih procesa, primjenom 

adekvatnog prehrambenog obrasca. LDL vrijednosti, koje su također ukazale na statistički 

značajno smanjenje nakon šest mjeseci, ne prate grafički prikazane LAP i CMI. Pacijenti koji su 

tijekom pet dana barem dva puta birali visoko ugljikohidratni obrok (pankreatičku dijetu) pokazali 

su nešto značajnije sniženje LDL vrijednosti, što ukazuju na potencijalnu promjenu načina 

prehrane u odnosu na odabire tijekom edukacije. Međutim, pacijent koji je tijekom edukacije samo 

jedan dan birao visoko ugljikohidratni obrok, a preostale dane obroke u skladu sa mediteranskom 

i dijabetičkom dijetom, pokazao je nepoželjno povećanje LDL vrijednosti nakon šest mjeseci. 

Takvi se rezultati mogu objasniti činjenicom da su pacijenti tijekom razdoblja od šest mjeseci 

ovisili isključivo o vlastitom prehrambenom odabiru te da preporučene namirnice poput cjelovitih 

žitarica, maslinova ulja, ribe, voća i povrća nisu nužno činile njihov svakodnevni meni. 

Promatrajući pritom biokemijske parametre i udio svih ispitanika (n=17) izvan njihovih 

referentnih vrijednosti, zabilježeni su sljedeći rezultati prikazani slikom 5. 

 

Slika 5. Udio ispitanika s vrijednostima kontrolnih biokemijskih parametara izvan referentnih 

vrijednosti 
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Udio pacijenata s vrijednostima triglicerida izvan referentnih vrijednosti (>1,7 mmol L-1) smanjio 

se sa prvotnih 53% na 29%, čineći tako razliku od 24% u periodu od šest mjeseci. To se može 

povezati sa vrijednostima tablice 8 u kojoj su prikazane statistički značajne promjene vrijednosti 

triglicerida. Međutim, ne može se isto reći i za LDL kolesterol, koji je unatoč statistički značajnom 

sniženju koncentracije na kraju istraživanja, i dalje ostao nepromijenjen udjelom ispitanika s 

vrijednostima izvan referentnih vrijednosti (>3,0 mmol L-1). Vrijednosti HDL kolesterola pritom 

su ukazale na veći udio pacijenata s njegovim vrijednostima izvan referentnih vrijednosti (<1,2 

mmol L-1) nakon 6 mjeseci (41%), u odnosu na udio pacijenata na samom početku (35%). U studiji 

De Natale i sur. (2009), dokazano je kako su upravo vrijednosti triglicerida one na koje promjena 

prehrane najbrže utječe. Tako je primjenom poželjnih karakteristika dijabetičke dijete u 

eksperimentalnim uvjetima, zabilježeno smanjenje koncentracije serumskih triglicerida od 30%, 

već nakon samo jednog testnog obroka. Navedeno opravdano ukazuje na smanjenje udjela 

promatranih ispitanika s vrijednostima triglicerida izvan referentih vrijednosti, ukoliko su barem 

minimalno regulirali svoju prehranu. Dvije meta analize kontroliranih studija, zaključile su kako i 

veganska i vegetarijanska prehrana mogu reducirati HbA1c za prosječno 0,3-0,4% u oboljelih od 

DT2, reducirati tjelesnu masu (za 2 kg), opseg struka i LDL kolesterol (Yokoyama i sur., 2014; 

Viguiliouk i sur., 2019). Desroches i sur. (2004), naglasili su pak kako bilo kojom dijetetičkom 

intervencijom koja omogućuje sniženje LDL kolesterola, generalno snižavamo i HDL kolesterol. 

S obzirom da se prehrambeni unos promatranih 17 pacijenata nakon edukacije nije pratio, sva su 

odstupanja opravdana i u potpunosti moguća. 

Ovo istraživanje imalo je nekoliko ograničenja. Naime, od 45 prehrambenih parametara uključenih 

u izračun DII-a®, za naše je prehrambene obrasce bilo dostupno njih 39. S obzirom na bolničku 

prehranu ograničenu brojem i vrstom namirnica, isključeni su sljedeći parametri: kofein, 

izoflavoni, kurkuma, šafran, đumbir i zeleni/crni čaj. Neki od njih su cjenovno nedostupni, dok se 

neki ne smatraju odgovarajućima za hospitalizirane pacijente. Unatoč manjem broju prehrambenih 

parametara, dobivena DII® vrijednost je i dalje vjerodostojna u predviđanju 

protuupalnog/proupalnog učinka što je potvrđeno i drugim studijama. U „SEASONS“ studiji 

Shivappe i sur., DII® je bio ograničen sa 28 (dobivenih sedmodnevnim prisjećanjem) i 44 

(dobivenih 24-h prisjećanjem) parametra, što nije narušilo mogućnost povezanosti s CRP 

vrijednostima (Shivappa i sur., 2014). Istraživanje povezanosti DII-a® i upalnih markera također 

je bilo uspješno, unatoč broju od samo 17 parametara prikupljenih upitnikom o učestalosti 
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konzumacije hrane i pića (eng. Food Frequency Questionnaire, FFQ) (Shivappa i sur., 2014). 

Stoga, zaključujemo kako manji broj parametara u našoj studiji ne predstavlja razlog za zabrinutost 

ili značajno odstupanje rezultata. 

Zatim, jedno od ograničenja predstavlja i mali broj ispitanika koji su pristupili kontrolnom 

pregledu nakon šest mjeseci te zbog toga rezultate treba uzeti s određenom zadrškom. 
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5. ZAKLJUČAK 

U istraživanju koje je provedeno s ciljem procjene kakvoće triju prehrambenih obrazaca, njihove 

ocjene upalnog potencijala upalnim indeksom prehrane te njihove povezanosti sa biokemijskim i 

antropometrijskim parametrima ispitanika, možemo zaključiti: 

1. Izračunom prosječnih DII® vrijednosti, mediteranska je dijeta pokazala najbolji 

protuupalni učinak (DII®=-0,79). Pankreatička se dijeta s blagim proupalnim potencijalom 

statistički značajno razlikovala od mediteranske (p=0,00) i dijabetičke dijete (p=0,00). 

2. Najčešće birana dijeta tijekom petodnevne edukacije u dnevnoj bolnici bila je dijabetička 

dijeta (44%), potom pankreatička (30%) i na kraju mediteranska dijeta (26%). 

3. Kontrolnim pregledom pacijenata nakon šest mjeseci nije utvrđena statistički značajno niža 

vrijednost njihovih antropometrijskih parametara. 

4. Na kraju istraživanja, pacijentima je utvrđena statistički značajno niža vrijednost LDL 

kolesterola (p=0,041) i triglicerida (p=0,023) u odnosu na početak istraživanja. 

5. Na kraju istraživanja, vrijednosti LAP indeksa (p=0,014) i CMI indeksa (p=0,039) bile su 

statistički značajno niže u odnosu na početak istraživanja. 

6. Promatrajući biokemijske parametre i njihove preporučene vrijednosti, zabilježeno je 

značajno smanjenje koncentracije triglicerida. Provedenim istraživanjem je utvrđeno da se 

udio pacijenata s koncentracijama triglicerida iznad preporučenih vrijednosti (>1,7 mmol 

L-1) smanjio za 24%. 

Na temelju provedenog istraživanja, možemo zaključiti kako su mediteranska i dijabetička dijeta 

poželjni prehrambeni obrasci s protuupalnim potencijalom, čijim se usvajanjem mogu poboljšati i 

regulirati istraživanjem promatrani biokemijski parametri kao i prehrambene navike ispitanika. 
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