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POPIS KRATICA:
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1.Uvod

1.1.Bioenergetika

6YLP MH aan¢mimaRatrébna energijal RGUADYDQMH ILJLRORANLY
XSUDYR WX HQHUJLMX GRELYDMX L] KUDQH .DR JODYQH L]
se 3 skupine organskih molekulatgljikohidrati, lipidi te proteini. Prema prvom zakonu
WHUPRGLQDPLNH HQHUQLWD QHVMRRAWML QDH/VWDBWRR PLMHQMI

NHPLMVND HOHNWULPQD WRSOLQVND 8 NHPLMVNLI
prehrambene proizvogenergijaje pohranjena upravo u obliku kemijske enerdgaireau i
sur., 2003)

ORIXUHUMIMOLNRYDWL GYLMH YUVWH N HRtokMé&hbrgij¢ W HDNFL
sustavu.3UYL WLS UHDNFLMD QD]JLYDPR HJJHUJRQLP UHDNFLM
RVORiEsugtBva 7DNYH UHDNFLMH X RUJDQL]PX QD]&drigeR NDWL
strane, reakcije kod kojih se@rgija YHaH VX HQ G H ytal&relakdije D didgahikid
QDILYDPR DQDEROLPNLP UHDNFLMDPD 6NXS VWYganznDQDEROL
nazivgu se metabolizmonBureau i sur., 2003)

(QHUJLMD VH X ELRORENDLPDVRKMWDQYRPDMIHG taptiFkRP NDOR
cal). Jednakalorija definirangje kao energija potrebna da se pri 5% WHPSHUDWXUD M
grama vode povis 145 f & QB f &Bureauisur.,2003) =ERJ SUDNWLPpQLK UD]OF
VH MHGLQLFD NLORNDORULMD NFDO EXGXUL GD MH NDOR
NROLpLQH HQHUJLMH X WLMHOX 6WDQGDUGQL VXVWDY P
MHGLQKBPX GARGQRVQR) kelj&faGkakma izNosi 4,1868 kJ energije.
Oksidacijom jednog grama ugljikohidrata oslobodi se 17,2 kJ energije, iz ma8tik38
energije te iz jednog gnaa proteina 18,2 ké&nergije. Stoga hranu bogatu mastima nazivamo
YLVRNRNDORUHaQRRIKUDQRP

=DMHGQLpND MH XORJD VYLP UHDNFLMDPD PHWDEROL]P
HQHUJLMH L] KUDQMLYLK WYDUL X REOLN HQHUelgij®mH NRML
QDMpHAUH SRKUDQM XM #fifosfafd Red ¢ &¥OdineDiip hoQoRgtI+ATP).

ATP nastaje kao posljedica fosforilacije adene@rL IRVIDWD X] SRiafale HQHUJ
RNVLGDFLMRP XJOMLNRKLGUDWD PDVWL WH SURWHLQD X N
mitohondrijima (Hall, 2011) Nastanak ATRa i sam proces vezanja energije detaljnije je
UDIMDaAaQMHQ X LGXULP SRIJODYOMLPD



1.2.Metabolizam ugljikohidrata

1D4 RUJDQL]DP KUDQRP XQHVHQH VOR&AHQH XJOMLNRK
AHUHRWGDNRMLK iWkKkdzd Miktidzatgalaktoza. @ jednostavnih ugljikohidrata u
organizmuMH QDM pH akiba PIGXNR]D5D]J]ORJ WRPH MH aWR VH X VW
SRVHEQL HQ]JLPL ]DGXAaHQL ]D NRQYHU]JLMX IUXNWR]H L JDC
6WRJD QLMH QBE®ENRQR |®EMHGIQLpNL RdjikphitratkpisrRdd g VH V'Y
tijelu (Hall, 2011)

*OXNR]D VH L] NUYL X VWDQLFH SUHRRRUWKL SRIGRMN-ELDIMI
prijenosnika EXGXuL GD ]J]ERJ VYRMH YHOLNH PROHNXOVNH PD!
difuzijom. U prijenosuglukoze u staniceY DaQX XORJX LJUD LQ]XOLQ 1DNRQ
XOD]DN JOXNR]JH X VWDQLFX RGYLMD utija®&vij@idd\ursmere XWD E
NRQFHQWUDFLMVNRJ JUDGL kkiilPWidDa i pestéhk® samBd. pBdesaO R G R
glukoza se u stanici momentalno pretvara u molekulu gluBet®& VIDW 7DM VH SURFHYV
WNLYD SRVWLAH GMHORY D QmnshE ehzinpmPHeksdkindd RiN.LTRID]H RG
HQJLP NDWDOL]JLUD UHDNFLMX JOXN R }#j je_proRe¢ irbvatfibitah. L R Q D
U gtanicama jetre postoji enzim nazvan glukdzea VIDWD]D NRML NDGD MH SRW
glukoze u krvotok, uklanjdosfatnu skupinu s glukoz@fosfata te ponovno nastaje glukoza
kojamodH ELWL RWSXaWHaQ 201X) FLUNXODFLMX

Postoje i pojedina mjesta arganizmu gdje se glukoza prenosi aktivngmjenosom
odnosno uz koncentracijski gradijent u kotransportu s natrijgh XWURADN HQHU.
IDM]QDpDMQIDMDSFRHSWIDMX aWR YHUH NR&pid) proddvnb® X NR]H
sustava tse UHJHQHUDFLMD JOXNR]K HB XOMAN IEXOBVHEG DKY N BK
2011)

1.21.6 NODGLAWHQMH JOXNR]H

*OXNR]D VH X RUJDQL]PX VNDO Bwlikagipblimerdrgioz& $vel OLNR J
VWDQLFH RUJDQL]PD PRJX SRKUDQLWL PDOH NROLpPLQH
SRSULOLPpQR YHOLNH NROLPLQH JOLNRJHQD X VHked 7R VX
NRMLK JOLNRJHQ UHGR®® m&sa dtafibeXddnBsDd®%h mase. Stvaranje
JOLNRJHQD X VWDQLFL WDNRYHU MH ELWQR JERJ RGL
Polimerizacijom glukozese RPRJXUXMH & NEDGNAEWNMROLPLQH JOXNR]H >
be] 1QDWQLMH SURPMHQH RVPRWVNRJ WODND VDPH VWDQ
SRSUWMeki @R 8 VXSURWQRP PRJOR EL GRUL GR WHAaANLK SRU}
stanici ako bi porasla koncentracija plijenih monosaharida u stani¢iall, 2011)



Sam proces nastankslQLNRJHQD QD]JLYD VH JOLNRJHQH]RP 8 WD
PRQRVDKDULGL D L GUXJL VSRMHYL NDR aWR VX POLMHDPQI
QHNH GHDPLQLUDQH DPLQRNLVHOHAH20]JINRMLK PR&H QDVW

Suprotan proces glikogenezi je glikogenolizproces u kojem iz glikogenaonowo
QDVWDMH JOXNR]D NRMD VH PRA&H LVNRULVWLWL ]D GREL
glikogenoliza nije suprotan proces glikogenezia je posredovan drugim enzimima te su
shodno tome prisutni i drugi intermedijeri. Ovaj je proces aktivan te& kadivjgk u pokretu
odnosno kad miruje, ovaj sustav nije aktivan. Za aktivaciju ovog procesa bitna su dva
hormona: adrenalin i glukagon. U njihovoj prisutnosti dolazi do brze aktivacije enzima
IRVIRULOD]H NRMD PLpH IRVIDWH V JQKN BISHHID D O QW H HO
VLPSDWLpPNL SRGUDabDM WH MH QMHJRY XpLQDN YLGOMLY S
QD VQLAHQXLWXQFBIXNWRJBFX NUY LkowntehtrdaciuNsRe & RWH4IL D Y D
2011)

1.2.2.Dobivanje energije iz glukoze

'RELYDQMH HQHUJLMH L] JOXNR]JH PRaH VH SRGLMHOL
HOQOHUJLMH VH RGYLMD SRVWXSQR 3UL QDJORP RVOREDYDQ
REOLNX WRSOLQH VWRJD VH NDVNDGQLP UHDNKkiupdeD PD SR\
HQHUJLMD VDGUADQD X NHPLMVNLP YH]DPD JOXNR]H L]JQR\
ATP-a je potrebno 58J. U metabolizmu od svakog mola glukoze nastane 38 molaaAaP
ostatakse HQHUJLMH RVOREDYD X RE CaluNntermeBeSidd (e, 2001) RVWDQ
Prvi proces u kaskadi je glikoliza. Glikoliza se odvija u citoplazmi stanice te od jedne
molekule glukoze kao krajnji proddW QDVWDMX GYLMH PROH#Mpixu@ath. SLURJU
8 WRP VH SURFHVX RVOR E Diabsvegd pQ@jp mo@kuleN BzALP Lp@uvatp 7 3
QDVWDMX L GYD YRGLNRYD LRQD (QHUJHWVNL XpLQDN RYH
RV O R E BlikDtopling (Hall, 2011)

,GXUL NRUDN X SURFHVX PHWDEROL]PD JOXNR]H MH Sl
NRHQ]JLPRP $ &R$ SU Lvijp kBlgkul® BoeWMCDAY X nBlekule ugljikova
dioksida te 4 vodikova iona. U ovom procesu ne nastaju molekulesATP

Nastale molekule ulaze u Krebsov ciklugiklus limunske kiselineOve reakcije se
odvijaju u aerobnim uvjetima u matriksu mitohondrifaiklus limunske kiseline prikazan je
na Slici 1. Kao rezultat ovog ciklusa nastaj molekule CoA,vodikovi ioni, 4 molekule

ugljikova dioksida te 2 molekule AT& za svaku molekulu glukoZkElall, 2011)
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Slika 1. Krebsov ciklus ili ciklus limunske kiseline (preuzeto sa stranice

https://hr.wikipedia.org/wiki/Krebsov cikllis

9 H O L N HheMRRalnpdtaju tek u mitohondriju u procesu oksidativne fosforilatije
ukupno 90% ATRa. Oksidacijom vodikovog iona nastalog hidrolizom NADRVOREDYDMX V|
elekroni bogati energijom. Ti elektroni prolaze kroz kaskadu proteinskih molekula na
unutarnjojPHPEUDQL PLWRKRQGULMD WH SRPDax SUL VWYDUDQ
u mitohondriju. Zbog nastalog gradijenta u vanjskom prostoru mitohondrija, vodikovi ioni
pasivno prolaze kroz AFRV LQWD]X WH RPRJX XM ADRa. NWQKAIDRLMX $73

potom reagiraju s kisikom te nastaje voda. ATP pasivno potom izlazi iz mitohondrija


https://hr.wikipedia.org/wiki/Krebsov_ciklus

]JIDKYDOMXMXuL NRQFHQWUDFLMVNRP JUDGLMHQWX 'YD H
molekula ATRD 2YDM MH P HWixEk sa0d ok je dotiyparDkidiall, 2011)

Sustav je reguliran fosfofruktokinazomenzimom koji sudjeluje u glikolizi. On je inhibiran
SRYLAHQRP NRQFHRWdthbidt WIMBRYPL &SN B P laRR Q@ ZikleduWirdunske
kiseline(Hall, 2011)

8 DQDHUREQLP XYMHWLPD RYH VH PHWDEROLPNH UHDT
koraka xglikolize, pri kojem ne nastaje mnogo energije. Kad se koncentracija produkata
glikolize povisi PHWDEROLpNH VH UHDNFLMH REXVWDYODMX .DN
dio dostupne energije dolazi do reakcije samih produkata glikati®2L URJURAYyDQH NLVF
1$'+ WH YRGLNRYD LRQD SUL pHPX QDVWDMH POLMHPQD 1
sprM H p D Ynbiblckuidlikolize kao posljedicu pretjeranagkupljana piruvata u sici. Po
SRQRYQRM XVSRVWDYL DHUREQLK XYMHWD POLMHPQD NLV
JODYQLQL GRJDYD X MHWUL QR PRJXUD MH L X QHNLP GUX
YHOLNX NROLpPLQX POLMHD & uikwvad Pdg@idvo 3& Q RM I RH SW H WN|

IL]L p N L K(HaD 30’1y D

1.2.3.Pentoza fosfatni put

-R4 MH MHGDQ PHWDE R O LehawérgigaxaxgradnjdhRdWikbie Wdji s&ilaE L Y

put pentoza fosfat yHVWR VH D@NHYOWLYQLP mRiWRERDidHPNLP S
XVNODGLaAWHQD RYLP SXWHP mieReJL StaNitand PhtUsBsis@ Ha SURFH
nastanku pentoze -bBbuloze iz guUNR]J]H WH RVOREDYyDQMX XJOMLNRYD GL
JOXNR]H NRMH XOD]H X UHDNFLMX LDpn@ MeHje lckdidpént@a LK SH
fosfat NUX3aQL SURFHV (QHUJLMD VB WR3M XITHP RONRXE®H E$'W+
donor energijombogatih elektrona drugim molekulama. Ta se molekula kasnije koristi za
pretvorbu masti iz ugljikohidrata kada su stanice u potpund&iV L igkkQgdnom (Hall,

2011)

1.2.4.Glukoneogeneza

8JOMLNRKLGUDWL VX RG L]X]J]HWQH YDAaQRVWL ]D OMXCGC
IXQNFLRQLUDQMH 7R SRND]XMX L pLQMHQLFH GD PR]DN L
SURL]YRGH MHGLQR L] JOXNR]JH 6WRJD RUJD@MMBUP NRQV
PLQLPDOQX NROLPLQX JOXNR]H ]D aLYpDQL VXVWDY 8 QH
XVNODGLAWHQLK XJOMLNRKLGUDWD RUJDQL]DP MH X PRJ
ugljikohidrate. To su prvenstveno masne kiseline i proteini. Sam mé&ajopNL SURFHV QDV'



ugljikohidrata iz masnih kiselina i proteina naziva se glukoneogeneza. Glukoneogeneza ima

XORJX X UHJXODFLML NRQFHQWUDFLMH JOXNR]H X NUYL W

minimuma. Proces glukoneogeneze ne odvija se u SWMLYLPD L RUJDQLPD YHU

ulogu ima jetra. Ona iz dostupnog glikogena sintetizira glukozu ranije opisanim procesom

glikogenolize, te u njegovom nedostatku iz laktata i aminokiselina u procesu glukoneogeneze.

=D YULMHPH GX&HJ JO D@&RoreDA@thbDbreziXHalK ZOMNIF L M X P
Glukoneogeneza je regulirana koncentracijom glukoze u krvi te manjkom ugljikohidrata

u stanicama. Bitnu ulagu regulaciji glukoneogenezima i razina kortizola u krviHall,

2011)

1.3.Lipidi
/ILSLGL VX VNXSLQD NRMD VDGUé’lep‘éZH‘h@ijinlMi iBlUHRaME VS RME

najprisutnijima su trigliceridi (masti i ulja), fosfolipidi te kolesterol. Prvim dvjema skupinama

MH ][DMHGQLpPpNR WR aWR VX JHBYXHQB DR DRID\KQ RKJ JMIQWHNQ |
.ROHVWHURO X VYRP VDVWD¥ ¥o @Q¢tjoxaDeGjergra shetizianh odL V H O L
dijelova masnih kiselina7ULJOLFHULGL VX GRELOL LPH SR WRPH aWF
masnih kiselina. Upravo oni, uz ugljikohidrate, imaju ulogu u dobivanju enelkgijg O XaH NDR
JODYQL VSUH PrhieQ brdartzonu. NFosfaipgidi i kolesterol, s druge strane, sudjeluju

X L]JJUDGQML VWD &l peQituge fihkelje Wdehii®iall, 2011).

1.3.1.Trigliceridi
7TULJOLFHULGL NDR awR/ M H VUWDHUIM N L\AE R PIHIMWKQLK NL V|

JOLFUROD *UDyYyD WULJGSIliciRHWAEG KisehinelvazBridr® dicédaitk|Qdd
V X Q D Mstehdnskbpalmitinska i oleinska kiselin@dall, 2011)

Slika 2. Trigliceridi (preuzeto sa stranickttps://www.google.com/search?client=firefbx
d&a=Gra%C4%91a+triglicerids)



https://www.google.com/search?client=firefox-b-d&q=Gra%C4%91a+triglicerida
https://www.google.com/search?client=firefox-b-d&q=Gra%C4%91a+triglicerida

7ULJOLFHULGL VH L] KUDQH X FULMHYLPD UD]JJUDYyXMX Q
SUL DSVRUSFLML SRQRYQR VLQWHWL]L¥E XapHce Bazabe DQL]DI
hilomikroni. Na njih se apsorbiraju molekule apopré@ed % NRMH UH LPDWL XORJX
prijenosu Samim vezanjpf DSRSURWHLQD ]D SRYUALQX KLORPLNURQTEL
VXVSHQGLUDQMD KLORPLNURQD X WMHOHVQLP WHNXULQDP
kolesterol. Takvi se hilomikroni prenosekrv. Prolaskom kroz tkiva, djelovanjem enzima
protein- OLSD]H WL VH KLORPLNURQL SRQRYQR:ligazajeUDy XM X
QDMDNWLYQLMD X PDVQRP WNLYX3WNWRM WHOBWQDIC ®UE&
masne kiseline i glierol. Masne kiseline se po ulasku u stanicu difuzijom, mogu iskoristiti
kao izvor energije ili ponovno pretvoriti u trigliceride te pohraniti u specijalizirane masne
stanice- DGLSRFLWH 2VWDFL KLORPLNURQD ERJDWL BeROHVWH
zastienkeNDSLODUD X] S pédnia dddipbpdlipQt&nk @all, 2011)

Masti se iz masnog tkiva, u potrebi organizmazargijom hidroliziraju, te prenose do
drugih tkiva u obliku slobodnih masnih kiselin U plazmi se ogranci masnih kiselina ubrzo
LRQLJLUDMX WH YHAX QD DOEXPLQ NRML VOXamashhR QMLK
kiselina u stanicama potaknuta je premalom koncentracijom glukoze te djelovaormona
(Hall, 2011)

1.3.2.Lipoproteini

Osim u obliku slobodnih masnih kiselina, lipidi se u tijgwenosei u obliku
OLSRSURWHLQD /LSRSURWHLQL VX pHVWLFH SXQR PDQMH
VYRP VDVWDYX WH VYR M Rlikbpioteihée\RUQ R 'EM 8 8 LPRLMR (HD 9/'/
very low density lipoproteins NRML VDGUAaH Y gliGetidaHlipbpro@ing kréddje W U L
J XV W R U Hend. intermidatedensity lipoproteinsiz kojih su odstranjeni trigliceridi te su
VWRJD ERJDWL IRVIROLSLGLPD L NROHVW+ngR@VRIensit®Y LSRSUF
lipoproteing NRML VDG UWRQF¥FHORWNHDFLMH NROHVWHUROD L QLAH
OLSRSURWHLQH YHO#deddgd higK \devstyi Hpoprotéins NRML VDGUAH YH
koncentraciju proteina te mnogo manju koncentraciju kolesterola i fosfolipida. Svi
lipoproteini nastau W HWHaQR X MHWUL 1MLKRYD IXQNFLMD MH GD
mjeda gdje su potrebnu organizmuHall, 2011)

1.3.3.Metabolizamlipida

.DNR MH YHUO UDQLMH QDSRPHQXWR WULJOLFHULGL VX
RUJDQL]PX WH VOXaH ]D GRELYDQMH HQHUJLMHKodSUL QHC



dugotrajnog gladovaaj Ovisno o prehrani i unesenom omijeru triglicerida i masti kod
PRMHGLQDFD RPMHU GRELYHQH HQHUJLMH L] PDVWL PRaH
podjednako bitan izwoenergije kao i ugljikohidraijHall, 2011).

Kako bi se iz triglicerida mogla mboditi energijgpotrebna je prvo njihova hidroliza na
glicerol i slobodne masne kiseline. Masne kiseline prenose se do tkiva te ulaze u mitohondrij
gdje oksidiraju kako bi dale energiju. Kako bi ma&mseline XaOH X PLWRKRQGULM S
prijenosnik odnosno molekula karnitina. Tek po odvajanju masnih kiselina od karnitina
nastupa oksidacija. Glicerol po ulasku u ciljanu stanicu odmah prelazi u glickrsiat,
MHGDQ RG LQWHUPHGLM Hé&rgradbjeJglukatdr @ DWW MWpDIRR PQ B EMWX RV O
energiju(Hall, 2011)

1.3.3.1.Beta oksidacija masnih kiselina

Proces razgradnje masnih kiselina tiomondrijima naziva se beta oksidacijom masnih
kiselina. Proces se zasniva na odvajanju dvaju ugljikovih atoma s masne kiseline i nastanku
acetiF&R$ NRML SRWRP PRAaH XiOL X WMWWYDXAD K@ X PiXr@GSeM#U NLLWX O
acetit & R$ Q D V WrDvbtkota joiraWoji sudjeluju u stvaranju kemiosmotskog gradijenta
X PLWRKRQGULMLPD 3UL WRP SURergjevvezapd v ivolkiildma HO L N |
ATP-a(Hall, 201).

IDMYHUL GLR UD]JJUDGQMH PDVQLK NLVHOLQD GRJDYD V
malo energije nastale oksidacijom masnih kiselina. Nastali a&didl$ X MHWUL pHV
PHYXVREQR UHDJLUD JGMH GYLMH PROHMe@hH TafeMX DFH
DFHWRFWHQD NLVHOLQD NUYOMX SUHQRVL X GUXJH GLMF
HQHUJLMH 'LR VH UD]JUDGL X EHWD KLGURNVLPDVODpPQX
molekule mogwlobodnodifundirati u krv te u perifernom tkivu obrnutom regkm stvoriti
acett&R$ WH WDNR ][DGRYROMLWL SRWUHEH ]D HQHUJLMRP
NDR SRVOMHGLFD GLMDEHWHVD LOL SUL JODGRYDQMX WH
NRQFHQWUDFLMD X NUYL SRYHUDPQHWHRWRNR JERD WRR I/ & Y
o dvjema ketokiselinama te ketonu, a same molekule ketonskim tijelima. Prelpaciva
metabolizma s ugljikohidratana masne kiseline potaknuto je samim nedostatkom
ugliikohidrata te hormonskim utjecajima glukokortikaidkore QDGEXEUHAaQH aoLN
glukagorai smanjemm O X p i iQ2dlida (Hall, 2011)

MHWDEROL]DP XJOMLNRKLGUDWD QH P RzaH masSBUS XQR VW
ugljikohidrati potrebni za regeneraciju oksaloacetata s kojim reagira-@o&tilpri ulasku u
FLNOXV OLPXQVNH NLVHOLQH 8 WRP VWDQMX PRaH QDVV
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SUHWMHUDQRJ QDN XSO M BHEMBIinRsTH/QRIF WIHVGHD NQ W HO NQR LU 7
PR&H L]JEMHUL SRODJDQLP SUHODVNRP QD PDVQ# n8UHKUDQ
YLAX VWRSX DRaNKISRENS 1 it dviat W6 ketogdall, 2011)

1.3.3.2.Pretvorba triglicerida u ugljikohidrate

Ranije je opisana pretvorba masnih kiselina do ugljikohidrata. Jednako tako iz
ugljikohidrata mogu nastati i masne kiseline. Do toga dolazi kada se@i]DP XQRVH YHI
NROLpLQD XJOMLNRKLGUDWD QHJR aWR MH SRWUHEQR ]C
JOLNRJHQD 7DM rith protarask@ MiglibeRg@laIG2011)

Taj se proces odvija u jetri odakle se lipoproteinima (VLDL) transportiraju do mjesta
SRKUDQH ,VKRGLAQD PROHNXOD ]D QDVWBJQA NokdE QLK NL\
acetitCoA polimeriziraju te nastaju dugi @FL PDVQLK NLVHOLQD 3UL RYRP
$73 WH 1$'3+ *OLFHUROQL GLR Wlderglifodidta Yeldowd o DV WD N
PHYSURGXNDWD PHWDEROL]PD JOXNR]JH 2YDM SURFHV MH
energije vezano u molekulama glukoze gaotjuje u trigliceridimadok se 15%energije gubi
u obliku topline(Hall, 2011)

1.333.5HIJXODFLMD NRUL&AWHQMD WULJOLFHULGD NDR L]JYRUD

8NROLNR VX RUJDQL]PX GRVWXSQH GRYROMQH NROLDPL
SURGXNFLMX HQHUJLMH 3RYlderadqsidtl R thivR QxioH isjedibar L M H
NROLPLQH XJOMLNRKLGUDWIDFXURQIRQIOWXYNDH VORERGQF
QDVWDMX WULJOLFHULGL 7R SRPLpH UDYQRWHAX VORER
WULJOLFHULGLPD 8 VXSURWQRP GROD]JL GR KLGUROL]JH WL
masnih kiselina u krv koje se potom mogu metabolizirati te osigematgiju organizmu. Taj
SURFHV WDNRYHU PRaH ELWL SRWDNQXW L VPDQMHQLP OX
koncentracije glukoze u krviOsim inzulina, aktivaciju hidrolize mogu potaknuti i drugi
hormoni:a) DGUHQDOLQ L QRUDGU QD6 hatikotpiv desdhipofiZeN L SR
NRML SRWLpPpH OXpHQNHD GBXEERMNRWH & D R NEeIthi prétia SRPLP
LVNRULAWDYDQMX PDVWL DNWLYDFLMRP OLSD]H RYLVQH R
VWDQMD NHWR]H WHJHPL VNHH pHRY R BSXHASQ MXDVWD DNWLYLU
osjetljivu na hormoneno u manjoj mjeriu odnosu nalukokortikoide; d) KRUPRQL aWLWQN
S RY H U Dené&rdétxki inetaddizam svih stanica u organiznidall, 2011)



1.4.Proteini

BURWHLQL LOL EMHODQpPHYLQHeWKQHUDNRWFRH®IYWQYH QR ¥
WLMHOD pRYMHND 3UHPD QMLKRYRM IXQNFLML GLMHOH
izgradnji organizma, enzime, nukleoproteine, transportne proteine, komeaktibteine te
EURMQH GUXJH YUVWH V UD]JQLP VSHFLMDOL]JLURG@GLP XORJ
L]JJUDYHQL RG DHALQRRNLVHOLQD

$PLQRNLVHOLQH VX PROHNXOH NRMH VX VSHFLILPpQH SF
MHGQRP NUDMX PROHNXOH WH DPLQR VNXSLQH QD GUX.,
SHSWLGQRP YH]RP WH WDNR QDVWDMX SURWHLQL 60ORAaHQ
aminokiselina. Proteini se mogu sastojati i od nekoliko lanaca aminokiselina pdveza
vodikovim ili drugim vezamgHall, 2011)

Kao krajnji prodkt probave, proteini se apsorbiraju u tijelo u obliku aminokiselina,
ULMHWNR NDR SROLSHSWLGL LOL X L]YRUQRP REOLNX 8 N
ne nalaze u visokim koncentracijama, no njihova koncentracija ovisi 0 samoj vrsti
aminokiseliQD 8 VWDQLFH VH ]JERJ VYRMH YHOLpLQH SUHQRVH
]JERJ VYRMH YHOLPLQH QH PRJX GLIXQGLUDWL SUHNR V!
DPLQRNLVHOLQH VNO D ®LYARNHD KLRR] ¥ O QNHX VSNUIRQALH QIDS URW H L Q
koncentracija samih aminokiselina u stanicama je niska. U potrebni aminokiselina, ti se
VWDQLpQL SURWHLQL PRJX EU]JR UD]JUDGLWL SURWHROLMW
krvlju do ciljnog mjesta uorganizmu. Tu su iznimka jezgii kromosomski protein te
VWUXNWXUQH L NRQWUDNWLOQH EMHODQpPHYLQH -HWUD NI
druga tkiva i organilUz jetru kao mjesta pohrane, organizam koristi crijeva te bubfiegé,

2011)

Ukoliko se u krvi smanji koncenDFLMD DPLQRNLVHOLQD GROD]JL GR !
VWDQLFD 1D WDM VH QDpLQ RGUADYD UHODWLYQR VWDOQ
UDYQRWHAD MH SRG XWMHFDMHP UD]QLK KRUPRQD 8NROL
gornje granice koj)RUJDQL]DP PR&H VNODGLAWLWL RQH VH XSRWUL
se pretvargjuumasttOL JOLNRJHQ VHAIVMMNR VNODGL&WH

OorJDQL]DP MH VDP VSRVREDQ VWYRULWL QHNH DPLQRN
GYDGHVHW QDMpH&EULK $PRQRNLVEAVLERAH RWHRAMRMIMY RU L\
esencijalnim ili nenadoknadivim aminokiselinama. S druge strane, ostalih 10 se naziva
neesencijamim aminokiselinama. Sam naziv esencijalne i neesencijalne ne govori o njihovoj

bitnosti za organizam jer su i jedne i druge potrebne za proizvodnju tkivnih proteina.
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Stvaranje aminokiselina u organizmu ovisi o ketokiselinama koje reakcijom transaminacije

dobivaju amino skupinte tako postaju aminokiselinanfdall, 2011)

1.4.1.Proteini plazme

8 SOD]PL VH UD]JOLNXMX RV Q RMMIA, ydbXisil pthogevi.H OD Q p +
$OEXPLQL VX RGJIJRYRUQL }BVAPKRWADNRIQ WD DNNRDO BO®QRH pLP
L]IOD]DN SOD]PH L] NDSLODUD *OREXO@pog¢dujiXdrdie drbgeD QL V |
enzinmske funkcije. Fibrinogen ima ulogu u 2@ DYDQMX NUYL XNROLNR GRYH
RGQRVQR NUYQLK 4LOD L NDSLODUD 6YH QDYHGHM®@H PROHI
PLMH MH PMHMWWNR liBfuR@gaMHgamad OREXOLQL 2YH EMHODQpH
mogu sudjelovati u nastankc QHUJLMH QR WHN X VWDQMLPD WHaANRJ L
tom procesu sudjeluju makrofaz X NRMLPD VH UD]JJUDGH QD DPLQRNLVHO
GR GUXJLK WNLYD 3URWHLQL VX VDPL SR VHEL L]X]JHWQ
pokazuije njihwa reverzibiO QD UDYQRWHa@alk BlX) WNLYLPD

1.4.2.Metabolizam proteina

Razgradnja proteina do aminokiselina se uglavnom zbiva u [EamMinacija je prvi
NRUDN X SURFHVX QDVWDQND HQHUJLMH L] DPLQR&ALVHOLC
SURFHVX RVOREDYD DPLQR VNXSLQD NRMD VH SUHQRVL Q
obliku amonijaka. Amonijak se iz krvi u potpunosti otifa u obliku karbamida (ureje). Taj
VH SURFHV JRWRYR X SRWSXQRVWL GRJDYyD X MHWUL $PRC(
je bitno da se sam amonijaK p L Q N &sttamjuie iz krvi. Karbamid difundira iz jetrenih
stanica te se iz tijel@bacujebubrH]LP D S X W H fHaH Rouw)D i H

I1DVWDOH NHWRNLVHOLQH VH QDMpH&aUH RNVLGLUDMX
Njihovom oksidacijom nastajuSRMHYL NRML PRJX XuL X FLNOXV OLPX(
RVORERYHQD RNVLGDFLMRP JUDPD DPLQRNLVHOLQD ]QDV
oksidacijom grama ugljikohidrata. Proces nastanka glukoze iz aminokiselina naziva se
glukoneogeneza dok se proces aakté masnih kiselina izx@nokiselina naziva ketogenezom
(Hall, 2011)

Ovi procesi su regulirani hormonima, prvenstveno hormonom rasta, ioaulin

glukokortikoidima, testosteroom, estrogeamte tiroksirom (Hall, 2011)
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1.5.Masno tkivo

Masno tkivo spada u tip vezivnog tkiva u kojem prdalzaju masne staniceadipociti.
2QH PRJX ELWL QDVXPLpPQR UDVSUAHQH X YH]JLYQRP WNLY>
nakupine NRMH pLQH PDVQReWROWRAsS@®Y tkiVaxXuGdrganizmu razlikuje
RYLVQR R VSROX WH WDNRONRG PXANPWIDARDL]PX]GRD NRG 2

WMHOHVQH PDVH ODVQR WNLIeRu diganighid MdjeHsié lenardijad D G L &\
pohranjujeu obliku triglicerida. Energija u masnom tkivu je dostupna organizmu kada
energija pohranjena u obliku ugljikohidaa(glikoger®) u jetri i SNHOHWQLP PLALULPD
dostatngJunqueira i Carneiro, 20Q7)

8ORJH PDVQRJ WNLYD VX UD]J]QROLNH 3RWNRAaQR PDV
SRYUALQH WLMHOD PDVQR WaiLstoRpalixia M\DAVGAWHHQ K MRHD X GXEDF
XGDUDFD ODVQR WNLYR MH VWDH RPHW R/ § D@ LWLRIBEKMMDYRI LG R B
LIRODWRURP 7DNRBRBXYMDBVIBIOMX SUD]QLQD L]|PRIFHASRMH
pozicioniranju organ@Junqueira i Carneiro, 20Q7)

Osim navedenog, otkriveno je kako masno tkivo ima i $ekma ulogu. Molekule koje
VH OXpH L] PDVQRJ WNLYD QD]JLYDMX VH DGLSRNLQLPD
moduliraju uzimanje hranRGQRVQR XQR&HQMH HQHUJLMH X RUJDQL]
SUHWMHUDQR OXpHQMH DGLSRNL @eBti tbRsGtadminzwihskel K RV R
UHJ]LVWHQFLMH L GUXJLK PHWDEROLpPpNLK EROHVWL .DR QD
VH OHSWLQ WH MH VWRJD L QMHJRYD XORJD X RUJDQL]PX (
spominjani su i adiponektin, resiQ WH GUXJL 3URGXNWL VWDQLFD LPXQF
GMHORYDQMD VOLpQD DGLSRNLQLPD WH LK VH pHWWR XEUL
L pLPEHQLN QHN U RJmd XeeiRdisDactorHIQ J.(Tateya i sur., 2013)

8 WNLYX MH PRJXuUuH |DPLMHWLWL GYLMH YUVWH PDVQT
tkivo (end. white adipose tissye:$7 WH VPHYH PXOWLORNXOBGWQR PDVCQ
adipose tissue % $ 7 :$7 MH JUDYHQR RG WD NRzgvabQddigoitntaV QLK VW
NRMH X VYRMRM FLWRSOD]PL VDGUaH YHOLNATEDOMNgO¢ROH LV
strane grade stanice¥ EURMQLP NDSOMLFDPD PDVWL UDVSUaHQL]|
mitohondrija(Junqueira Carneiro, 2007)8 SRVOMHGQMH YULMHPH VSRPLQM
PDVQRJ WNLYD QD]YDQRJ. Ecije/bit RdipQde tMsdGiYaR i VillaDrdya,

2013)
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1.5.1.Bijelo masno tkivo

Bijelo masno tkivo (enlg white adipose tissye:$7 QD]JLYD VH MR&a& L XQLOF
PDVQLP WNLYRP JERJ VSHFLILpPQH JUDYH VWDQLEPRPORG NRM
ELMHORM ERM LpréparaK P WRONRAPIMVPHIRYD ERMD PRAaKH YDULU
RYLVQR R SUHKUDQL &aXWD ERMD SRWMHpH RGIljithlh&l RWHQRL
Masno se tkivo nalagjotoo SR pLWDYRP WLMHOX WH pLQL JRWRYR VY
osoba. Kod deceMH MHGQROLNR UDVSRUHVHQR SR RldMtEt® RP WL\
SRpLQMH QDNXSOMDWL X SRMHGLQLP SUHGMHOLPD GRN
masnogkiva regulirana je hormonim@unqueia i Carneiro, 2007)

Masne stanice (adipociti) koje ga grade posjeduju veliku masnu kapljicu ispunjenu
trigliceridima te je zbog isteMH]JUD SRWLVQXWD X] UXE VWDQLFH 1D K
L]JIJOHGDMX NDR WDQNL SUVWH Qmestivtapdjl R &kokdlull KsiollE X G X Ui L
NRMHP VX SUHUH]JL SRGYUJQXWL SUL L]J]UDGL KLVWRORAN
KLVWRGSGRAESDRIDWLPD pHVWR XVSRUHYyXMH V SUVWHQRP 'U>
citoplazme jer su kao i jezgra potisnlatkaliziranim mastima u stanicMasne kapljice nisu
RPHYHQH VWDQLpQ RtBgaPridlRifena @iiad? u stanici nije zaseban organel.
,JPHYyX PDVQLK VWDQLFD QDOD]L VH YH]LY QRNWYQ@ M R& INQHR ]W
ALY pDQL (Digueaad Earneiro, 2007)

1526 PHYH PDVQR WNLYR
6PHYH PDVQR WNLYR QD]JLYD VH MR amzbBg{YOHNIlgJdR N X O D U ¢

masnih kapljica koje se nalaze u citoplazmi masnih stanica koje ga grade.YQdinHJ EURMD
PDVQLK NDSOMLFD UDVSUAHQLK SR FLWRSOD]PL VWD C
PLWRKRQGULMLPD 8WR LP GDMH VPHYyX ERMX SR pHPX VX L
EURM NUYQLK &4LOD NRMLPD MH VPHYH PDVQRQMWH YNMHRI
endokrinom tkivu nego masnom tkivu zbog gusto zbijenih stanica u nakupinama. Jezgra se u
stanicama, za razliku od bijelog masnog tkiva, nalazi u sredini te su ostalielorgan
UDVSRUHYHQL SBngEdirsViRCamaxpP20076WDQLFH VPHYHJ PDVQRJ
YHOLpLQRP PDQMH RG VWDQLFD ELMHORJ PDVQRJ WNLYD

=D UD]JOLNX RG ELMHORJ PDVQRJ WNLYD VPHYH PDVQR
FLMHORP WLMHOX WH MH RJwanZind. WRI j© prisBtRoMadv@jergeH G LMt
HPEULRQDOQRJ UD]JYRMD WH NRG QRYRURYHQPDGL .RG R
smanjuje(Junqueira i Carneiro, 20Q7)
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6PHYyH PDVQR WNLYR |]D UD]JOLNXLRO EDWHERD LFHINKQ R
RGQRVQR XORJX X VWYDUDQMX WRSOLQH 7R MH SRVHEDQ
L QHGUKWDMXuD W koddhiRedirgQtherMogeHeRisZbog togaje obilno u
organizmimaNRML KLEHUQLUDM X iWAK LJIBDH VI pAHIMWRURPUEA L MH]G R
Carneiro, 2007)

7HUPRJHQH]D X VPHYLNK BBWDRR XWKD dmHsigRdizadi@GriUHQH U J
kadD MH RUJDQL]DP UGTak BHIQTdy®D POGIREDQMHP QRUDGUHQDOL
QRUDGUHQHUJLPQH UHFHSWRUH GROD]L GR DNWLYDFLMH
KLGUROL]X WULJOLFHULGD L] PDVQLK NDSOMLFD OHWDERO
X REOLNX WRSOLQH 8 VWDAQLEKsgrirav pHIPED phi Ry WNLY I
uncoupling protein Lznan i kao termogenin. Taj se protein nalazi na unutarnjoj membrani
PLWRKRQGULMD WH RPRIJXREMNRBRNUDRDDSKRWRWXPHPEUL
mitohondrija bez protoka vodikovih iona kroz ABRtazu. Energija proizvedena
metabolizmom masnih kiselirsestoga ne koristi za sintezu ATB YHU VH RVOREDYD X
WRSOLQH WH WDNR ]J]DJULMDYD NUY X PQRaAWYX NUYQLK &L«
obiljiem nemetaboliziranih masnih kiselipaenosi se zatim po tijelu te zagrijava organizam
(Junqgueira i Carneiro, 20Q7)

7TDNRYyHU MH SULPLMHUHQD L DNWLYDFLMD VPHYyHJ PDV(
kalorja tNDR QD SULPMHU YLVRNRNDORULpPpQH KUDQH 7DM VH

termogeneza (ehgood-induced thermogengi¢Peirce i sur., 2016)

1.5.5.3.Histogeneza masndgiva

1HNDG VH VPDWUDOR GD VYR PDVQR WNLYR X RUJDQL]F
QR GDQDV VH ]QD GD MH PDVQR WNLYR X tQobhaterBgeRagJD QL] P
podrijetla (Lee i sur., 2014)Razvoj masnog tkiva DSRpLQMH MRa&a ]D YULMHPH
UD]YRMD 3RpHWDN UD]YRMD PDVQRJ WNLYD ]DYLVL RG YU
GUXJRP WWHRIPWMHY X 6GMUNR G uldSWHIOANRDDVDOQRP SHULRGX 7DN
WNLYR X UD]OLpLWL Pme&SRABIE X pdigif per®dinid Qdko se subkutano
SRWNRAQR PDVQR WNLYR UD]YLMD SULAbBXIL¢RHAGADOQRJ F
ranije nego WAT(Giralt i Villarroya, 2013) Sam proces nastanka masnih stanica se naziva
DGLSRIJHQH]D 7R MH VNXS YLVRNR XVNODYHQLK SURFHVD
UD]JYRMD WH VH QDVWDYOMD WLMHNRP ALYRWD s®R L VYI
SRGLMHOLWL X QHNROLNR ID]D NRMH VH PHYyXVREQR UD]OI
stanica te diferencijaciji istifLee i sur., 2014)
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7NLYR ]D NRMH VH SUHWSRVWDY @alupljaGeDu uittu @ttov W D W L
RNXSOMHQLK VWDQLFD V RVNXGQLP L]YDQVWDQLpPQLP PD\
KHWHURJHQR SRGULMHWOR WR WNLYR VH YHULQRP VDVW
nakupine stvaraju okvir za razvoj dalmjQ R Y Dajstdickite n¢ WDYDN DGLSRJHQH]H
NRUDN MH YDVNXODUL]DFLMD WNLYD 7DM VH SURFHV NUHU
SUHPD SHULIHULML 7R GRYRGL GR QDVWDQND GHILQLUD ¢
spojeni vezivnim tkivom. Krajnja determinagiji hipertrofija pojedinih adipocita zbiva se
postnatalno. Razvoj BAID SULOLpPpQR MH VODpMQUDDJ ¥R RXKKEWREQH
nakupine stanica nakupljaju u gustim nakupinama te posjedhuppaktnija retikulinska
vlakna(Baur i sur., 2006)

1.5.4.Prekursori adipocita

8 SRVOMHGQMH VH YULMHPH YL&H SDaQMH SRVYHWL
GLIHUHQFLMDFLMVNRP SRWHQFLMDOX SUHNXUVRUVNLK VW
RWNULYHQH QD PLAMLP PRGHOLPD VX SRSVMWOUD&IR MOWD |
pokazala da i stanice WAd i BAT-a S R W Mdgro¢enitorskihstanica paraksijalnog
mezoderma koje eksprimiraju Myf§end. myogenic factor bi PAX7" (end. paired box
protein 7 te da stanice BAR PRJX QDVWDWL L] VDWHOLW \shhite VWDQL
NRAWDQRJ WNLYD NRG RGUD¥ @dkgzujuw DaxdkiadijskgyWPE QI IQRH Ho $
VSHFLILPQH ]D PLALUH WHY WIURDEHQ D PM N UWRG BHopDIa@© D GD R
dolazi do prenakupljanja i BA& i WAT-a u nedostatku tumor supresorskwgteina PTEN
(end. phosphatase and tensin homodlogiemelijem togaWAT nastaje i iz Myf5 i Myf5
populacije progenitorskih stanicao primarno je to i dalje MyfSopulacija meznhimskih
stanica. Nastanak i WA®& i BAT-a dijeli transkripcijsku kaskadiNRMD XNOMXpXMH 3
(end. peroxisome prolérato-rDFWLYDWHGQG iUXHERB &R GCAAT/nechenter
binding protein  33$5 MH QHGY R M HifdrénRijaxijN 6vM AdpdacéPeirce i sur.,

2016)

1.5.5.3RV P H  L&nD. Ordring

O9HU MH UDQLMHRR H@®RIW B YEXHAXP\DISbaide aipokeYiss)eHapd
L NDR AEULWH?3 H.hM@RNWNd Y Rite HNVORHYH X ELMHORP 6DPH V
VWRJD pHVWR QD]JLYDMX EHa DGLSRY¥YHWQPDM Hwipadajiy MHR @/RRA)
stanicamaVAT-a ali PHWD EROLDYPRER WH HNVSUHViduMRRNBUBAWMHLQD QL
8 QMLPD MH WDNRVYHU SULVXW D(ReitceDNY20{6) Q WHUPRJIJHQLQ
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6DP SURFHVY QDVWDQND EHa PDVQLK VWDQLFD X ELMHOF
se procesSRNUHUH QRIARIPGDNWQYHUYDIF MR Pi K WDHFUWHSOWHRULIDL pSU L N U
LJORAHQRVWL RUJDQL]PD KODGQRiLushWdD NRIHUL BIR INRIMHN C
Myf5™ prekursorskin mezenhimskih stanica. Od njihova bti D G R Grivép@j&/ priekey N
50 molekula koje SUIMHOXMX X GHWHUPLQBFVMRE QHBMHD GLSRWISWQ RV
njihov nastanak. IHNL QDYRGH NDNR MH PRJXU-D XUBHEDN VWD
BURQDYHQH VX VWDQLF Hoje IsM@ID]RD @ B VASRIX MNLR'DXODUQLP
(end. poudlocular adipocytey koje posjedujuaktivne UPC1 proteine temaju raspodijelu
masnih kapljica kao intermedijeri stanica W-&Ti BAT-a te se smatraju intermedijarnom
IRUPRP L]PHYX V-\BDWHFDOH3$ D GLSR 6tkriéBo NIDNNRR y HOA\IMN WD QL p
inLMH PRJX GLIHUHQFLU (@l i Xilldreya, P33y QR WNLYR

1.551.5D]OLND L]PHYyXD/WEQKAFDGRSRFLWD

Razlike stanica BATD L EH4 DGLSRFLWD SUYHQVWYHQR VH UD]O
svojoj funkciji (Giralt i Villarroya, 2013)

U prehodnim je poglavljima prikazana determinacija stanica BBTL EHa DGLSRFL'
Dugo se vremena smatralo da su stanice BATSODVWLPpQLMH QHJR awWR XLV\
njihov biljeg koristila prisutnost UCP1 proteina u samstanicama. Stoga se dugo vremena
VPDWUDOR NDNR VWDQLFH %$7 DGLSRFLWD PRJX EU]R U
SRWDNQXWL QMLKRYX KLSHUWURILMX L KLSHUSOD]JLMX 6P
kao biiega SUHWMHUDQR RSLYD @5 ISSRIALWIDp ERGW itsmGD L EHAa
eksprimirane UCP1 proteingGiralt i Villarroya, 2013)

Razlike X IXQNFLML WHAaANR M,HakG EV¢aie MQ RroRe8dny DatdlineQ
bioreQHUJHWVNH DQDOL]H EHA DGLSRFLWD JERJ VOLpPpQH PRI
stanice oba tkiva pokazuju multilokularno nakupljanje masnih kapljica, ekspresiju UCP1
proteina te SR Y H @ktighist mitohorGULMD ,DNR VX UD]JOLpLWRJ SRVWD
organizmy pretpostavlja se da obje skupine stanica imaju istu funkciju. lako imaju iste
PRUIROR&NH L PHW DtEaRsRrippijskiip DANBAHIDRIWALY B/RNUHUOX VOLPpQH I
se razlikuju. PotrE QD VX GRGDWQD LVWUDALYDQMD GD EL VH VD \
UHOHYDQWQH UD]QGirslt MVillpRréyi, 20¥3W D QL F D

NekiauWRUL QDYRGH NDNR MH PRJXUD UD]JOLND L]JPHYX E
WULJOLFHULGD NRMH SRKUDQMXMX X PDVQLP NDSOMLFD
prekursora WAT adipocita ili iz njih samiivH VH UD]J]OLNH VPDWUDMX QH WRO|
isaPL %%$7 DGLSRFLWL WHN NUDWDN GLR YUHPHQD SURYRG!
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citoplazme te da za vrijeme velike potrebe za termogenezom oksidiraju masne kiseline i
WULJOLFHULGH L] NUYL WH JOXNR]X 6PDWUD YHaNDNR V
XVNODGLAWHQH NDNR EL VH PRJOD SURYRGLWL WHUPRJHC
metabolita krvlju do BATD 7DNRYyHU M skldninpreRlbsiHYPpHQD UD]JOLND X
aAaWR MH VPDQMHQ DaV WRoSIDneSsRjpve Hegistanbh@retilost (end obesity

resistent strains GRN DNWLYQRVW Y HO L-p bspd® i3WBir&tl RiArkayd,UD FL M D
2013)

1.5.6.Pretilos

SUHWLORVW MH MHGQD RG QDMpH&ULK VXYUHPHQLK
VWDQRYQLAWYD 7LMHNRP aQHRMNGR QDN R REBE QWH. KJ KGIH.V B & DMNH
poprimio pandemijske razmjelgecoutre i sur., 2018)Nastaje kao posljedica pretjeranog
XQRVD HQHUJLMH KUDQRP W H pasliGiceVW 6 WQW D WQURRIA 8 Q MLDQ L
PUHWLORVW VH PRAH GHILQLUDWL NDR ER CoHva/reBlbsR X JURN I
pPHVWR MH SRSUDUHQD L GUXJLP SDWROR&ANLP VWDQMLPD R

LQ]XOLQVND UH]JLVWHQFLMD NDUGLRYIDpAN XQBHQWHER DN
DWHURVNOHUR]D GLVOLSLGH P teMubnoriN RoRe® hdbe@janil XmjbeH &8 Q H F
EROHVWL VH SRMDYOMXMX X PDQMHP LQWHQ]JLWHWX 7DNR
u organizmu(Tateya i sur., 2013)SUHWLORVW WDNRYyHU PRaH QHJDWLYQT
UHJHQHUDFLMH A4WR MH L LVWUDA&HQ RN&rier Vshr] CORBNQLP PLA
VOXpDMX VXYLaAQH HQHUJL NI K \RHE @ NNDXD G UDW) W XY RIE Q\LYNIXU W
RSLVDQR X UDQLMLP SRJODYOMLPD ODVW VH SRKUDQMXM
tkivu, QR X VWDQMLPD XQRVD YHOLNH NRBOKXFIL®HMNLYLIP@HNHD®R!
jetra(Hall, 2011)

Indeks tjelesne mase (dndgpody massndeks BMI) MH MHGDQ RG QDpPLQD Q
SUHWL OR jayosiidratiHD A JUDpXQDYD VH NDR RPMHU WMHOHVQF
YLVLQH X PHWULPP BMID rRspéhi Bd p3+@9.9 kg/mf NDAHPR GD LPDM.
SUHNRPMHUQX WMHOHVQX PDVX GRN NRG RVRED NRG NRML
Mora sH QDSRPHQXWL GD SRYLAHQ %0, QH PREDMEXHEQR ]QD
WMHOHVQRM PDVL SUHWLORVWL RGQRVQR GD QH PRUD Q
PDVWL X RUJDQL]JPX YHU PRa&H ELWL SHRVCOWHGDPBD QY I&@ INNDH
preWLORVWL MH RGUHYLYDQMH XNXSQRJ SRVWRWND PDVWL
XNXSQH PDVH RWSDGD QD PDVWL NDA&HPR GD VX SUHWLO]I
otpada na mas(Hall, 2011)
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157./LSRWRNVLPpQRVW

ILSRWRNVLpQRAaUX VH QD]JLYD aWHWQR GMHORYDQMH Q
WRNVLPQRVW SURL]OD]JL L] QDNXSOMDQMD GXJRODQpPDQLI
longchain nonesterified fatty acidsNEFA) u neadipoznim tkivima. Nadipocitima oboljelih
od dijabetesaSULPLMMHEH|(®D®P MHWQR PDQMD NROLPLQD LQ]JXOLQV
NRQFHQWUDUFFH@WUILPpQLK UHFHSWRUD 7R SRWR\LOGREDSRQIM
masnih kiselina. Kao poslegic WRJD GROD]hB R®Ra, OndykEj® Mzulnske
UHJLVWHQRILVOH TMKFXp WRAIMLQGXNFLMHWD®REW RIPHAWHUDpPH 2
]IDMHGQR QD]JLYDPR OLSRWRNVLPpQRaAUX WH XJURNXMX DQD
RUJDQD )HUQFEGH]L V XlipotoksipQRVW MH VKHPDBa8NNL SULND
(Weinberg, 2006)

Slika3. 6KHPDWVNL SULN O UHDS RIW R NLY Bfe@Ev@MiR gH00)
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1.5.8.Hipertrofija i hiperplazija dipocita

9HU MH QDYHGHQR GD MH SUHWLORVW X]JURNRYDQD
VNODGLAWHQMHP LVWH X REOLNX WULJOLFHULGD -:DR JODY
D WH VH LVWL X QMLPD SRKUDQM Xthhie Bolaziréz proniiehe GRW RN
NDNR EL VH SRYHUDR SURVWRU |]D VNODGLAWHQMH 1DMLVYV
SRYHUDHOOMHBHLQH DGLSRFLWD WH KLSHUSOD]LMD WM SRYHUl
prisutna u oboljelih od pretilosti te je poveQdD V EURMQLP SRUHPHUDMLPD
PHWDEROLPNRJ VLQGURPD =D UD]JOLNX RG WRJD KLSHUSO
QLMH SRYH]DQD V GUXJLP SDWRORANLP SURPMHQDPD WH
pretilosti (end4 metabolically kalthy obesity EXGXuUuL GD NRG SUHWLORVWL
KLSHUSOD]LMH QH GROD]L GR LQ]JXOLQVNH UH]JLVWHQFLMH
XYHOLNH VP DhWREMD VHVMMRA PHKDQL{Fubi €M EQIIRD QDVWDQI

1.5.9.Interakcija WAT i drugih tkiva

.DNR MH YHUO QDYHGHQR SURPMHQH X PDVQRP WNLYX LP
SUHWMHUDQ XQRV NDORULMD QH PRUD QX&QR GRYHVWL G
IXQNFLRQLUD VLQHUJL \talinLtkivali Progand R @ 8N DGORMIHLPGRVNRPSHQ]
SUHWMHUDQRJ XQRVD -HGQDNR WDNR NDNR MH L UDQLMEF
7R RYLVL R VXGELQL WULJOLFHULGD QDVWDOLK RG VXYL3
poglavlju razmotriti nekolNR PRJXULK VXGELQD DGLSRFLWD WH WNLY
PLALUD SUL XQRVX SUHNR p#Miidtt) Qithl RERO2004)QH HQHUJILMH

8 ILJLRORAGNLP XYMHWLPD XQHVHQD M ®HIU\ HMYOL &HN VWANROEL
masnom tkivu u obliku trigliceidaWH X MHWUL L VNHOHWQLP PLALULPI
BURPMHQH X WRM UDY QRW H arje@Rer fkiSaHkofina rijd pWiRatnB AN L K ¢
IXQNFLMD VNODGLAWHQMH P(Delligtili VRIRI-$Uid, RO0M) X3 DWAKR OXRENIFHL N
promjene su navedene kako slijedi:

: 'R SUYRJ SDWROR&ANRJ VWDQMD PRaH GRUL XNROLNR
masti u WATu kao posljedie SR Y H U0 0nQsa Energije. Tada dolazi do porasta razine
slobodnih masnih kiselina u krvitdts LVWH VNODGL&WH X WNLYLPD MHWUH
—ERJ QHPRJXUQRVWL QDYHGHQLK RUJDQD GD PHWDEROL]LL
NURQLPQRJ QDNXSOMDQMD PDVQLK NLVHOLQD aWR PRAH (
jetre i prestan® OXpHQMD LQ]XOLQD L] JXAWHUDpPpH 2YDM VOXb
SRUHPHUDMHP NDGD PDVQH VWDQLFH QH PRJIXLMBDMODGLAWL
Vidal-Puig, 2004)
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. 8 GUXJRP VOXpDMREUWMDRPEBRVORBGLFRVD HQHUJLM
hiperplazije adipocita s cilienS RY H UIWNQMMMG LAQ RJ SURVSHRUMURBILpQL DGL
pokazuju YHUX UD]JLQX UHJLVWHQFLMH QD LQ]JXOLQ WH OXpH Y
WNLYLPD SRWLpX UHJLVWHQFLMX QD LQ]XOLQ $GLSRFLWL
XVNODGLAWROLpWROIPDVWL WH VXSULPLUDMXimaNdWIYQRVW
LQ]XOLQVNH UH]JLVWHQFLMH 7R GRYRGL GR SRYHUDQH NRC
SUL NURQLpPQRM L]ORAHQRVWL SHULIHUQLK WNLYD YHOLNR
UD]YRMX PHWD E R(CelliptN VidalVPuiQ, @004 P D

(m)yu wuHUYAGRpDMX RUJDQL]DP EL SRYHUDQX SRWUHEX ]D
stvorio hiperplaziRP DGLSRFLWD +LSHUSODVWLpPQL DGLSRFLWL SR
GROD]L GR SRUHPH ddaxériany, Lbdoihip edippbittuspiedaju XVNODGLEWLWL
WULJOLFHULGH WH QH GROD]L GR OLSRWRNYVLDPOHRMMMR S
mase masnog tkiva (pretilosti) ona NfeRSUDRHQ@YDEROLpPNLR pétifergn RPR P
WNLYLPD 1D PL&MLP MH P R GoHrada Ba2odiBriliNind @dgodiyed N R
KLSHUSODVW L b Q4 (el R/RIM-Ruyl 2064)

Posljednja dva stanja povezana suSSR Y Hiil in€dbolizmom masnih kiselina u
VNHOHWQLP PLALULPD

, 9 8 RYRP VOXpDMXUWHADYDYONKD YVLEAND HQHUJLMH XC
RNVLGDFLMRP PDVQLK NLVHOL&GD SRWILALLLPBQVMNRFA HVIRB
fDUPDNRORANLP LQWHUYHQELIVODAMSB DBRAWR D\WOQH JHQDRPMH PLa
prekomjernomekspresijom UCP3 proteina u SReHWQRP PLALUQRP WNLYX 7DGI
UD]YRMD SUHWLORVWL MHU VH YLADN PDVQLK NLVHOLQD C
mi & U L(RdDiott i Vidal-Puig, 2004)

(V.) Peti iposliednji VOXpDM MH\VSRINHPDRYDQMHP QDNXSOMDQMD
DGLSRFLWLPD WH QMLKRYRP SRYHUDQRP RNVLGDFLMRP X
WDNRYHU QH GMRNVLPERROWE X SHULIHUQLP WNLYLPD QL
sindroma(Lelliott i Vidal-Puig, 2004)

1.5.10.Upda u masnom tkivu

.URQLpQD XSDOD SRYH]DQD MH V SUHWLORAaUX LQGXFLL
je uzrokovangprodorom VWDQLFD LPXQRORANRJ VXVWDYD X PDVQR
medijatora. Makrofazi su jedni od glavnih medijatora remodeliranja ogatiiva. U pretilih
je osoba primMMHUHQD SRYHUDQD NROLpPLQD WSl suH, QOVIInK PDNUR
SRWLpX QDVWDQDN XSDOQRJ SURFHVD OXpHQNum& pLPEHC
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QHFURVLVATNFWRNF. SULVXWDQ X PDVQRP WNLYX LPD EUF
PHYyX NRMLPD VH LVWLpH QDVWDQDN L Q] X Oprdes |drethotdH ] L V W H ¢
nastankwsustavnenzulinske rezistencijéTateya i sur., 2013)

Kao posljedica pretilosti dolazi do promjene fenotipa rezidentnih makrofaga. Pri
normalnom unosu energije makrofazi pokazpjotuupaini0 ITHQRWLS 0 IHQRWLS
O X p HQ ™ B HKpj. Bdgoduju angiogendz WH SRSUDYNX WNLYD &WR SRJF
SUHWLORVW SRWLpH WU DgaMil® UPHDFRWXSPERRMRIDPHD SSRYH]D C
upalnih medijatora te razvojem inzulinske rezisten@jen i sur., 2011)

Do inicijacije makrofag u masnom tkivu dolazi kao posljedica promjena u masnom
WNLYX .DR X]JURFL LQLFLMDFLMH QDYRGH VH VWDQLpPpQD V
QHUHJXOLUDQ GRWRN PDVQLK NLVHOLQD 2YL VX X]JURFL P
inicirati (Sun i sur., 2011)

Makrofazi kao fagocitne stanice dolaze do masnog taai odstraniliostake stanica
nakon nekroze ili masne kapljice u tkivu nastale kao posljedica nekroze i apoptoze.

, VWU D aL Ybkazsll®d kakX velika stopa nekH X PDVQRP WNLYX SRWLpH
LQILOWUDFLMX PDNURIDJD ODNURID]L RNUXAXMX RVWDWN
QD NUXQX WH IDJRFLWLUDMX YHOLNH RV WDWRALtkttlL SHU W U |
nalik na sincicij koju potom otkDQMDMX L] WNLYD ,DNR DSRSWR]D RV\
ostatak X WNLYX |]D QMRP WDNRYyHU RVWDMX PDVQH NDSOM]
makrofaga i njihovo otklanjanje. Oba procesa su izuzetno spora te mogu trajati po nekoliko
dana do nekolikgédana(Sun i sur., 2011)

Kao posljedica upale u masnotkivu DGLSRFLWL SRpPLQMX OXpLWL VS
nazvane kemokinima koji imaju ulogu @ RY D pnibkydfe§a. To se odvija preko MEP

&&5 VLIQDOQRJ SXWD WH SRWLpH SURGRUR YR @RRFLDNWBI Q.
makrofaggSun i sur,. 2011)

+LSHUWURILMD DGLSRFLWD pHVWR L]DJLYD ORNDOL]JLUD
,VWUDALYDQMD VX SRND]DOD NDNR MH PDVQR WNLYR X
RNVLIHQLUDQR .DR SRVOMHGLFD KLSRMQLMH GREDNIL @GR N6
VX pLPEHQLN LQKLELFLM HMD(é&hY.RidordihbhePnigratibnFnHibikory
factor), matriks metaloproteinaze MMP2 i MMP9, - te drugih koji pogoduju razvoju
tkivne upalg(Sun i sur., 2011)

PoveiDQ SURPHW PDVQLKPR B3tjeolad i QAR NDRi&idiaga.

Slobodne masne kiseline mogu biti ligandi za TLR4 (etapl like receptorsd). Vezanjem
liganda za TLR kompleks SRWLpH VH XSDOQL RGJRYRU ]JERJ pHJD
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rezidentQLK PDNURIDJD NDR SRVOMHGLFH SRYLAHQHSNRQFHQW
i sur., 2011)

Osim makrofaga, piMMHUHQD MH SULVXWQRVW L XWMHFDM GU
upalu. Sve subpopulacije stanitaVX WDMRRFHMHSHQH X PDVQRP WNLYX ¢
stanju dominantna je prisutnosZ i Treq limfocita. Ty VWDQLFH @XPHQMHP ,/
SR G U aD Y D Mopulacijuvxakr&agaTy1l stanice pokazujuS R'Y H (dij@ MfiHracije
makrofaga te se istodobno smanjuje koncentragipg T6Y RMLP OXpHBRWPpXIV QDA&Q
aktivaciju M1 makrofaga. 3, VX SRND]DOH NDNR LPDMX XORJX X VQLAa
upaleu masnom tkivyTateya i sur., 2013)

SULPLMHUHQR MH L QDNXSOMDQMH % VWDQLFD X PLaH®
prije akumulacije stanicd i makrofaga. Bez nakupljeniB stanica, pretliiPL&HYL QLVX
SRND]DOL UD]JYRM PHWDEROLPNRJ VLQGURPD LDNR VH
prRGXNFLMRP ,J* SRMboufekinDN W LWLDakrbfaga i dovode do razvoja
upale(Sun i sur., 2011)

1.6.Inzulin

,Q]XOLQ MH SHSWLGQL VKROUPLFG NR®EYHDOMWE RG GYD C
aPLQRNLVHOLQD PHYXdisBIHQMR v&RniYad POIQVEiEKPH ALYRWD LQ]XOL
plazmi je oko 6 minuta te se u roku 30 PLQXWD RG L]OXpLYDQMD VDY |
RazglDyXMH VH X MHWUL GMHO RzliQdiekije nel §dnide Denje] 260 LQD]H
LQ]XOLQVNH UHFHSWRUH X VWDQLpPpQRM PHPEUDQL ,Q]XOL
VWDQLFDPD X RUJDQL]PX WH MH PRJXUH UD]QikmRYDWL Y
VWDQLFDPD RGQRVQR WNLYX X NRMHP VH QDOD]JH 7L VX
SRYH]DQL V WLUR]JLQ NLQD]JRP X VWDQLFL NRMD SRWLpH X!
SRNUHUH X VWDQLFL GRJDyDMB MNXR MROR HWEBBAM_GHERWV R IRRSR) R
2011)

1.6.1.Djelovanje inzulina na metabolizam ugljikohidrata

,QIXOLQ VH L]OXpXMH X YHOLN Ld) oNiRj® udijikepibretinaQ DN R Q
IMHIJRYR OXpaQWH SRV DMWPHIDDINR W WD QLFH OLALUQD VX Y(
]D JOXNR]X WLMHNRANPH YJHIIISURLGDREGEQMX HQHUJLMH NRULV
NLVHOLQH *OXN R ]ddspjetio ldéa sitH DWMVRAHSUL WHANRP ILJLDNRP Q
PLMHQMD SURSXVQRVW YODNDQD SUL QMLKRYRM NRQWUDN
REURND ERJDWRJ XJOMLNRKLGUDWLPD NDGD VWDQLFH JX
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PLMHQMD SURSXVQRWWYRPHDMNDUDI H PR LRIQAL UL QDNRQ REUF
XWMHFDMHP LQ]XOLQD GROD]L GR XODVND JOXNR]H X QI
HQHUJHWVNLK SRWUHED RUJDQL]PD YHi ]D #glikQuanel]X SULD
*OLNRJHQ H]D kiividana/ipzZnIRgnhfHAll [2011)

60LpQD MH VLWXDFLMD ]DELOMHAHQD X MHWUL 9HOLNTF
ulaze u jetrene stare te se pohranjuju u obliku glikogena. Taj se glikogen koristi kao izvor
HQHUJLMH GRN QHPD GRVWXSQH JOXNR]JH D PDVQH NLVHC(
SURFHV GRJDYyD NDR SRVOMHGLFD LQDNWLYDFLMH MHWUH
glikogena, te aktivacijom jetrene glukokinazenzima zak @HQRJ ]D IRVIRULODFLMX
SULVXWQRVWL LQ]XOLQD 7DNRYHU LQ]XGQGibt@zR,Penkintth SRWDI
odgovornog za sintezu glikogena. NakonbBRND NDGD VX Q lghukozN RKNEHQWUD |
SUHVWDMH OXpHQMH LQ]XOLQD WH VH SURFHV RGYLMD X C
cillem dobivanja energijéHall, 2011)

Kada razine glikogesu stanicama jetre i skelemi P L dradostignu svoj maksimum,
LQ]XOLQ SRWLpH SUHWYRUEX VXYLAND JOXNR]JH X PDVQH
WULJOLFHULGD OLSRSURWHLQLPD SRKUDQMXMX X PDV
glukoneogenezu smanjenjem aktivnosti jetrenih enzima sagjeluju u tom procesuli
smangnjemmobilizacije aminokiselina i masnih kiselina iz stanica te u jetri nema prekursora
za proces glukoneogeneftdall, 2011)

Zanimljivo je istaknuti kako stanice mge nemaju receptore za inzulin te on ne djeluje
QD XQRV L LVNRULAWDYDQMH JOXNR]JH X VDPRP WNLYX
VUHGLAQMHJ 4LYPDQRJI VXV Wagukozu.DveDG SR H/ WHL VSUIRGIXAVH B
metabolizmu razlikuju od ostalih stanica jer energiju mogu dobivati samo iz glukoze (te iz
ketonskih tijela pri dugotrajnom gladovanju). Stoga je potrebno koncentraciju glukoze uvijek
RGUADYDWL L]QDBalN201W LpQH UD]JLQH

1.6.2.Djelovanje inzulina na metabolizam masti

B8pLQFL LQ]XOLQD QD PHWDEROL]DP PDVWL QLVX WROLN
ugljikohidrate no regulacija metabolizaPDVWL LQ]XOLQRP MH RG L]X]J]HWQH °
PHWDEROL]DP PDVWL GMHOXMH QHGRVWDW @RNzui@gd ¥OLQD E
NUYL XJURNXMH VNODGLAWHQMH PDVWL(REH20IB)DQMXMH UD]L

Akutno inzulin VQLAPMWDEROL]DRootawW R]WMMHAFBQRR SUL YHUHP
XJOMLNRKLGUDWD 2VLP WRJD LQ]XOLQ SRVSMHaAXMH \
XJOMLNRKLGUDWD XQHVHQLK SUHKUDQRP 7DM MH SURFHYV
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koje se potom masne kiseline lipoproteinipranosedo masnih stanica gdje se pohranjuju
popunjenjem zalihalikogena inhibirase njegova daljnja sinteza. Glukoza se oksidira do
piruvata tepotom do acetil koenzima A (ace@oA). Inzulin aktivira enzim acetCoA-
karboksilazu te nastaje maloi@iloA £prvi intermedijer u sintezi masnih kiselina. Do sinteze
PDVQLK NLVHOLQD X MHWUL PRaH GRUL L JERJ SUHWMHUDC
Nakupljanjem citrata i izocitrata dolazi do aktivacije ae€uwA-karboksilaze te ponovno

nastaje malonCoA. U jeti zatim dolazi do sinteze triglicerida koji se prenose
lipoproteinima do adipocita. Inzulin aktivira lipoprotein lipazu na stijenkama kapilara-&/AT

te iz triglicerida nastaju masne kiseline koje potom ulaze u adipocite gdje ponovno tvore
trigliceride (Hall, 2011)

Inzulin u masnim stanicama inhibira aktivnost lipaze osjetljive na hormone te tako ne
GRSXaWD PRELOL]DFLMX P DaN dluksielu ISR iydriddhesiRnihodoRmQ FH Q W
SRKUDQMLYDQMX -HGQDNR WDNR LQ]JXOLQ SRVSMHaxMH
P HW D E R O iglitddobostafa, molekule potrebne za sklapanje triglicerida. Ukoliko nema
inzulina, mast se ne pohranjue @RDVQLP VWDQLFDPD SD pDN QL OLSRSES
PDVQH NLVHOLQH L] MHWUH @&l 2orR1)X XuL X PDVQH VWDQLFF

Inzulin, odnosno manjak Q] XOLQD LPD L]X]JHWQR ELWDQ XpLQDN
kiselina. U nedostatku inzulina dolazi do aktivacije lipaze osjetljive na hormone te dolazi do
hidrolize triglicerida u adipocitima nglicerol i masne kiseline. Temasne kiseline postaju
glavniizvRU HQHUJLMH ]D RUJDQL]DP X QHGRVWDWNX XJOMLNI
nedostatkunzulinau jetri pretvara u fosfolipide i kolesterol te se oni zajedno s trigliceridima
RWSXawDMX X NUY YH]DQL QD OLSRSURWHINQH'L9PRRND
uzrokovati nastanak aterosklerqiall, 2011)

Kada se masne kiseline koriste kao glavni izvor energijé i® RdpLstanja ketoze i
acidoze u organizmu. Oba su stanja uzrokovana nastankom ketokiselina kao posljedice
oksidacije masnih kiselina. U jetri se, karnitinskim mehanizmom, masne kiseline prenose u
PLWRKRQGULMH JGMH -¢igRipLabhid kBEHRF VIV [EHHWDEIKEY W D M
N R O L p L €CHA-B. Kandkbh#zijom acetiCoA nastaje acettena kiselinkoja VH RWSXaWwD
u krv. Acetatena kiselina se zat prenosi do perifernih stanigalje dolazi do regesmacije
acetitCoA-D NRML VH PRA&H LVNRULVWUMWeHodtBtkRiNZDIRE EnjeDj@eM H H Q'
se mogullQRVW RUJDQL]P Docteriu Kieknu Lk¥oMavorDenétgife te dala do
SRYLAHOJMO@HONRQFHQWU®RY RIGELXGCGRUW H Z&aNéfReDCkisklia el H $FHV
PRAaH KLGUROOKIGURW V LEPBINO &ptQé sd kW tri spoja zajedno nazivaju
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ketonskim tijelima. Kada se povisi njihova koncnetracija u krvi govorimo o stanju ketoze
(Hall, 2011)

1.6.3.Djelovanje inzulina na metabolizam proteina

SBRYLAHQH NROLPLQH LQ]XOLQD X NUYL SRJIJRGXMX VNOI
SRVWLAH SRWLFDQMHP SULMHQRVD DPLQRNLVHOLQD L] NL
QDMYHURM Pujuh&ih, ISURIK WBl€udih, tirozin i fenilalanin. lako i hormon rasta
LPD VOLpDQ XWMHFDM QD DPLQRNLVHOLQH NDR L LQ]XOLC
pojedinh DPLQRNLVHOLQD ,Q]XOLQ X VWDQLFDPD WDNIRYyHU SR
do sinteze proteina na ribosomima. Kada nema inzulina, nema ni translacije proteina. Inzulin
WDNRYHU GMHOXMH plL REHRQW NMERGALY Y LW BDMWMNWWULSFLMX JHQEL
SRWUHEQH ]D VNODGLAWHQMH XJO |risiNrivddiLirdulina\WeDdold&zD VW L L
GR NDWDEROL]PD SURWHLQD WH QHPD RVOREDYDQMD DPLl
OL]RVRPD 7DNRYHU LQ]JXOLQ X MHWUL LQKLELUD JOXNRQ
energije oksidacijom masnih kiselina. Sve opissBRJRGXMH VNODGLAWHQMX E
VSUMHpPpDYD QMLK&V2B11D]JUDGQMX

1.6.4.0HKDQL]PL OXpHQMD LQ]XOLQD

Dugo se viemena smatraloaH LQ]XOLQ OXpL MHGLQR QD SRYLaAHQX
NUYL QR GDQDV VH ]QD GD OXpHQMH LQ]XOLQD PRJX SRWD?
glukoze je jedan od glavnih mehanizafhiall, 2011)

Signal -VWDQLFDPD JXaWHUDpPH QD SRYLAHQX NRQFHQWUD
XODVND JOXNR]JH X VWDQLFH JXaWHUDpPpH SXWHP */87 QRVI
stanice, djelovanjem enzima heksokinaze, fosforilira u molekulu gle&ozBR VIDWDna3RYLAH
koncentracijaglukoza6- IRVIDWD X VWDQLFDPD JXaWHUDpPpH NRMX VW
PHWDEROL]JLUDWL MH MHGDQ RG JODYQLK VLJQDOD SRYL
LVSXaWDWL LQ]XOLQ X NU-%-fosidtWhasEe Odlik& RO L H0O RINRFD 3
GROD]L GR LQKLELFLMH NDOLMHYLK NDQDOD &aWR GRYRG
otvaranja kalcijevih kanalanduciranih naponom. KalcpotRP XOD]L X VWDQLFX WH |
QDVWDQDN PMHRREBLNR MWL LMH XSIHaNKRI P NLUWSXLAKN HLRddn#kD SUD Y F
ATP-a X VWDQLFL PRAH QDVWDWL L RNVLGDFLMRP PDVQLK N
GROD]JL GR OXpHQMD LQ]JXOLQD X NUY 7DNRYHU L QHNL KR
SHSWLG RYLVDQ R JOXNRIUN L& FBODSpDOLQE. MOHK IDBAFHWLONROLQ
inzulina direktnim djelovanjem na kalcijeve kana®RY H U D YXBQMKXMIDUVWDQLPpQX |
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NDOFLMD 'UXJL SDN KRUPRQL NDR &WR VX VRPEREWRVWD)\
QRUDGUHQHUJILPpQHUDHPH OWRHGIM N XS KPLQD /MA@ MH LQ]}
JDVWUKRNPRQL WH DNWLYDFLMD DHaWRTQRPQRJ 4&LYPDQRJ VX

1.6.5.Inzulinska rezistencija

,Q]XOLQVND UH]JLVWHQFLMD MH SRUHP&pdédanfeRBML X]JUR

GUXJLP SDWRIL]JLRORANLP SURFHVLPD NDR awWR VX KLSHL
PHWDEROLpPNL VLQGURP (K&lHi iR QQOB)KsdApbgljerica MPuhhgke F L

rezistencije javlja se hiperglikemija kao posljedica nakupljanja glukoze vu Zog
QHPRJXUQRVWL XODVND X VWD QdvBiXanjukbi¢ehDacile@NikRZeHIU V X G M
NUYL VYRMRP JOXNRQHR héetiQstatbhv BRRPNRYNY ISYURR YR GL YHOLN
glukoze iz masnih kiselina i proteinRBomicangm metabolizma s ugkohidrata na masti
dolazi do dislipidemijeAWR YR GL Sherbeddtaddibddbkzma ugljikohidrata, masti i
proteina. U posliednjin desetak godink V W U D aeWahiar Hhastanka inzulinske
rezistencije zbog pandemijske prisutnosti pretilosti u populd¢L WH VYH YHUHJ EURM
dijabetesa tipa Il.Brojni XSDOQL L KRUPRQVNL plLKkad& H@kupllan®WH DGL!
SURGXNDWD PHWDEROL]PD X MHW&aJrazvoj viZulihskéd \ezQteriRij® LaL UL
(Muoio i Newgard, 2008)

1.6.5.1.Mehanizmi inzulinske rezistencije

Danas se zna danzulinska rezistencijaQLMH LV pb8ljbtiéd lpeRakupljanja
glukoze aAWHWQLK PHWDEROLWD P Dé&yd/LdrugitthtbRiklv HLBDEBE Q@ LW NLY
X' N O M Xhooneir édipokire iupalre p L P Ekkel(®@loio i Newgard, 2008)

$GLSRNLQL VX PROHNXOH; NdRell keptidaX ptkriverje VelkRbroy N LY R
PROHNXOD NREMHPHNWDEROLPpANH PXQOMAHLG@E® QHNL FLWRNLQL
SRND]XMX GMHORYDQMH VOLpPpQR DGLSRNLQLPD OHYyX QI
adippn HNWLQ UH]JLVWLQ WH EURMQL GUXK(Ehd. SatifoMIiHANQ VNL pLF
peptided), IL-6te TNF. /HSWLQ L DGLSRQHNWLQ VH pHVWR QD]LYD
anti-diabetogenic MHU VPDQMXMX VLQW H ] X-oWgidacij nlasnith WikeBia VWLP
WH SRMDpDYDMX XWMHFDM LQ]JXOLQD X MHWUL L VNHOHYV
REMDVQLWL QMLKRYRP PRJDNWLAYIXUDMWILY DSULRW HE @Q3V NH |
end. AMP-activated protein kinase NRMD SRWLpH P HaN Dh&sRIlO kigdhiria plHO X N R |
VQLAHQLP NRQFHQWURGQRRUPR $SRIYLAHQLP NRQHQWUDFI
inzulinske rezistencieUD]LQD OHSWLQD MH SRYL&HQD GRN VH UD]L
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govori kako dolazi do nesenzitivnosti stanica na leptin. U lipddW URILPpQLK PLAHYD NF
dostatno WATa te pohranjuy PDVWL X PLALOULPD L MHWUL YLGOMLYD
UHI]LVWHQFLMH B8NROLNR VH X WDNYH RUJDQL]JPH WUDQV.
ponovnog uspostavljanja senzitivnosti na i@t Q WH VH SRND]JDOR NDNR YD&aQ>
XSUDYR OHSWLQ 7DNRYyHU GRGDWDN OHSWLQD OLSRGLV
UHJLVWHQFLMX 3RND]J]DQR MH WDNRVyHU L aieficijahthbQV SOD Q
PLAHYD QH SULGRQRVW LYRYRWDW Q\RWIDWDH. F D DL P RijKe4di IH@® 7 D M
OMXGL WH VH OHSWLQ pHVWR NRULVWL X WHUDSLML OLSR
povratka inzulinske senzitivnosti te se smanjuje stopa hiperlipidgiviimio i Newgard,
2008)

8SDOQL PHGLMDWRUL VX WDNRYHU SRYH]DQL V LQ]XO!
otkriveno kako acetilsalicilna kiselina (aspirin) smanjuje inzulinsku rezistenciju u oboljelih od
GLMDEHWHVD W L]DEW, [ QUENRM/OXOM K HL JXaWHUD p HastankaQ D LQK
SURVWDJODQGLQD SRND]DOR VH NDNR L YLVRNRNDOF
transkripcijskogp LPEHNFLNMD AWR GRYRGL GR XSDOQ&Rdil&aZiImRYRUD $
kiseline WDNRYHU PRaH VXSULP KU DMWLLS HDOUNHANMNASEHRIIN W D)W X) U H
NLQDJH , % RGQRVQR QMH]LQH N D WADROYLRAGLLp NGHR SIRIG M @ I
rezistencije u tkivu jetre3BRND]DOR VH GD L YLVRNRND OR WGLIRYRDG K UDRQ D
SUHWMHUDQRJ OXpHQMD FEWRNLQ@R)® MBEWRX QBRWWRO VM F
DQWLWLMHOLPD SRWSRPDaH SRQRYQRP XVSRVWDYOMDQMX
WDNRYHU LEDPRGAHNLPD GD XWLSBRODQMHFR ,VSUMHpPpDYDQN
LQ]XOLQVNH UH]JLVWHQFLMH Xlingkd YeistenciuRi rGaBno Hkivki\té M H p H
VNHOHWQLP PLALULPD 3RND]DORHNKUD QD NR W L FBNERNLERR U
0&3 NRML SRWLpH DNWLYDFLMX PRQRFLWD L] NUYL WH UI
mehanizam komunikacije s okolnilNtLYLPD ,] RYRJ MH YLGOMLYR GD SR
JOXNR]JH X NUYL L VNODGLAWHQMH PDVWL QLVX MHGQL Pl
(Muoio i Newgard, 2008)

1.7.0ksidativni stres

Oksidativni stres je stanje organizma ndd®a NDR SRVOMHGLFD QHUDYQF
slobodnih radikala u organizmu te smanjene antioksidativhe sposobnosti organizma. To stanje
je povezano s brojnim bolestima i patd?dLP VWKRRMAWR VX WXPRUL QH
SRUHPHUDML DWHURVNOVKHHMAR]®DD KIHSHIWXIQMMDGLMDEHWH\
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VLQGURP LGLRSDWVNWDR Q OX@ B DR SVEWHRY BHY a<3-@@pBiikden i
sur., 2012)

1.7.1.Slobodni radikali

6ORERGQL UDGLNDOL VX DWRPL L PROHNXOH NRMH SR\
izrazito reaktivnim vrstama. Iz tog razlggdobodni radikalireagiraju s drugim molekulama
te kao produktnastajuneradikali i manje reaktivni radikali. Reakcijom dvaju slobodnih
UDGLNDOD QDMpHa&AUH QDVWDMX QHUDGLNDOL 6WDELOQRYV
SRKUDQMXMX 1DMpH&aUH VpineVsihodrihinddkBRlaavto Gl telkivn® N X
kisikove vrste- ROS (eng reactive oxygen speciesL UHDNWLY QH BN (MR YH YUV
reactive nitrogen speciesNRML LPDMX EURMQH ILJLROR&M}jhoxeORJH X
koncentracijeS U L MzZibipX @ NH JUDQLFH SRND]JXMX awkBubeH sMrpLQNH Q
2012; Gasparovic i sy 2016) 3RYLAHQD NRQFHQWUDFLMD VORERGQLK
VWDQLpPpQLK SURWHLQD PHPEUDQVNLK OLSLGD WH QXNOHI
smrti (Maritim i sur.,2003)

1.7.1.1 Reaktivne kisikove vrsteROS

ROS u organizmu nastaju iz elementarnog kisika) (© reakcijama metabolizma.
ORAHPR LK SRGLMHOLWL X GYLMH VNXSLQ# othaBeGlaNsSD O H L
]QDpDMQD aud® SulLNie©Kidranion (Q U KLGURNVLOQL vilB& L ND O
peroksid (HO,).

Superoksidni anion nastaje dodatkom jednog elektrona na elementarniRasgikal
mogu nastati enzimskirdjelovanjem enzima nikotin adenin dinukleotid fosfat (NAD(P)H)
oksidaze iliksantn oksidaze (XO). Neenzigki nastaje u mitohondriju pri sustapujenosa
elektrona na unutarnjoj membrani mitohondrija u procesu redukcije kisika za nastanak vode.
IDMYHiUL SRVWRWDN UDGLNDOD QDVWDMH X PLWBKKRQGULM
nastaju superoksidni radikali. NAD(P)H oksidaza je enzim prisutan u polimorfonuklearnim
leukocitima, monocitima i makrofagima gdjgekom fagociiozeYRGH SRMDPDQRM SR
kisika i glukoze stvaranjenP HW DE R OL p N Rg ili RRdpVdciizkogvdskKaNOM XpQRJ 1D
baktericidnodjelovanje ovih stanicaSuperokidni anioni mogu biti pretvoreni u vodikov
peroksid djelovanjem enzima superokdidmutaze (SOD{Birben i sur., 2012)

Vodikov peroksid, osim dismutacijom,0JSOD-RP PR&H QDVWDWL L GMHOF
oksidaze aminokiselina, i NAD(P)H oksidaze te u peroksisomimasikakiU nizu reakcija
koje se nazivaju HaberHLVVRYH UHDNFLMH L J)HQWRQRYH UHDNFLMFE
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OH.ZaHaber:HLVVRYX L JHQWRQRYX UHDNFLNWXli BaR&VQEE QL VX L
(Birben i sur., 2012)

Hidroksilni ioni mogu nastati razgradnjom,®, u prisutnosti dvovalentnih metalnih
LRQD EDN &k jeuvitlipvd iAd prethodne reakcije. Jednako t@kdé oni mogu nastati
reakcijom superoksidnih aniona i vodikova perokgBiaben i sur., 2012)

S5HDNWLYQRVW VH YRGLNRYD SHURNVLGD PRa&aH XYHOLN
enzima mijeloperoksidaze (MPO) te eozinofilne peroksidazektiviranim neutrofilimau
prisutnos$i kloridnih iona stvaraju hipokloritnu kiselinu koja djeluje na patogene. Hipokloritna
NLVHOLQD MH L]X]HWQR UHD N WBire@ Dsuwy, R0I2R @ H y M HNDLJ\. IUNDRAYLH
vrste spadajyperoksilni radikali (ROQ od kojih je nagednostavniji hidroperoksi radikal
(HOO) koji nastaje u reakciji superoksida s vodohhidropeoksi radikal ima ulogu u
SHURNVLGDFLML PDVQLK NLVHOLQD 3HURNVLGDFLMD PDVC
PHWLOHQVNH NXSLQH SUL pHPX OLSL@dikaH PeidksiiDadikaN LV LNR
]DWLP SRWLpH ODQpDQX it inbisihé KisXling NOogtajG bidrdpkrbksi@iUTe p
su molekule nestabilne te se ubrzo raspadaju na aldehitier¢kst2,3-nonenal) te
malondialdehid (MDA) koji su stabilne molekule te ih se koristi Kafjege lipidne
peroksidacije u organizmu.RIgg&dni prodikti lipidne peroksidacije su izoprostamastali
lipidnom peroksidacijom arahidonske kiseline. Lipidna peroksidacije dovodi do promjena u
membrani te remeti njeaincjelovitost(Birben i sur., 2012)

1.7125HDNWLYQH GXaLNRYH YUVWH

8] UHDNWLYQH GX3daLNRYH YUVWH YHA3H VH GXALNRY RN\
ILJLROR&ANH YDAQRVWL ]D RUJDQL]DP 1DMpH grotdupalm@UJD QL]
ulogu kao antioksidangPatel i sur., 1999)NO u reakciji a superoksidnim radikalom daje
molekulu nazvanu peroksinitrit (ONOQYLVRNR UHDNWLYQX GXALNRYX YUV\
stupaju u reakciju s proteinima te dolazi do nitriran@ i QLWUL]DFLMH %XGXUuL
RNVLGDQV PRaH GRUL L GR RNVLGDFLMH L GH®IPpid@DFLMH '

oksidacije i peroksidacijéGasparovic i sur., 2016)

1.7.1.3.Egzogeni izvori slobodnih radikala

Slobodni radkali osim djelovanjem metabolizma mogu dospjeti i iz egzogenih izvora.
To mogu bitiprvenstvenoQHNH ORaH QD Y& XNHHEDMRXEAWR Y XGLP FLIDUHYV
EURMQH RNVLGDQVH L VORERGQH UDGLNDOH ND\NRR@BNUIR V>
XGLVDQMH VDPRJ GLPD GRYRGL GR QDNXSOMD@WWMD RAWIDQ L |
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stvaraju slobodne radikale. Egzogeni izeésidadgiskog VWUHVD PR&H ELWL L L]JOR
NRML X YUOR NUDWNRP YUHPHQX PR&aH LQ bksiddivDistiesOLSLGQ
nastaje uoksiddivnom PHWDEROL]PX VDPD KLSRNVLMD PRaH GRYl
oksiddivnog stresa. Produkcijioksidaivnog stresa u organizmu pridonose i razne vrste
JUDpHQMD WH XQRAaHQ MMelsblva N EéhtoRdvaVrBaRdpéBirben B .,

2012)

1.7.2.Antioksidansi

Antioksidansgreducensi) nazivamo molekulama koje imaju sposobnost vezati na sebe
HOHNWURQH WH WDNR VPDQMLWL QHJDWLYQle W€ QNH VC

antioksidasa u tkivu: enzimske i neenzake(Birben i sur., 2012)

1.7.2.1 Enzimski antioksidansi

Enzimskim antioksidansima nazivamo enzime koji su prisutni u tkivistariicama
koji sudjeluju u uklanjanju slobodnih radikala iz stanica. To su superoksid dismutaza (SOD),
katalaza (CAT tend. catalase, glutation peoksidaza (GSHPx). Osim tih glavnih enzima
postoje i hem oksidazl, te redoks proteini poputiotedoksina, peroksiredoksina,
glutaredoksini te brojnih drugBirben i sur., 2012)

62' MH HQ]LP |DGXAHQ ]D GLVPXWDFLMX VXStlteReNVLGQLI
62" HNVSULPLUDQD X VYLP VWDQLFDP Dm SarscBRnid& ROROjeR3B X PHW
forme SODa, CuzZnSOD ovisna o bakru i cinku, MnSOD ovisna 0 manganu]t¢ DQVWDQLpPpQ
SOD +EC-62' &X=Q62' L 0Q VX VPMHaAWHQH X VWDQdokfe 0Q62" .
EC-62' VP MHaW H@DQ KXW prg@stgnQ Rdd posljedica disiacije superoksidnih
aniona nastaje vodikov perokgiirben i sur., 2012)

Vodikov peroksid koji nastaje posredstvom S@Mi ksantinoksidaz (XO) se reducira
SRPRUX NDWDOD]H LOL JOXWDWLRQ ,SudikewN seL geksid 3RV UL
reducira do vode(Birben i sur., 2012) Katalaza je enzim koji se nalazi poglavito u
SHURNVLVRPLPD 3RND]J]DOR VH GD MH DNWLYQRVW NDWDC
oboljelih od dijabetes@Maritim i sur., 2003)

Glutation peroksidaza i dektaza su enzimi koji sudjeluju eliminaciji vodikova
SHURNVLGD WH SURGXNDWD OLSLGQH SHURNVLGDFLMH 8pl
JOXWDWLRQD WH NRULVWHUL 1$'3+ NDR GRQRU HOHNWURQ
glutation koji potom enzim glutation reduktazaonovno reducira do glutationa. NADPH se
regenerira u paoza fosfatnom ciklusu (Maritim i sur., 2003ppisanesu pHWLUL VNXSLC
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UD]J]OLpPpLWLK JOXWDWLRQ SHURNVLGD]D *OXWDWLRQ SHURN
produkata lipidne peroksidaeijBirben i sur., 2012) . RG aWDNRUD REROMHOLK F
SULPLNEHIIRIYQHDIDQD DNWLYQRVWX @XWW L E R ESJHKMNRRIY L GOFW

aorti dok je smanjena u retini i sr@Maritim i sur., 2003)

1.7.2.2 Neenzirski antioksidansi

PostoeEURMQH VNXSLQH VSRMHYD NRMH PRJX GMHORYDW
molekule male molekularne mase poput vitamkaaptenoida, flavonoida, mdiD UQH NLVHOLQ
glutatiora (GSH) te brojne druge moleku{Birben i sur., 2012)

Vitamini su poznati po svom antioksidatvnomHIDRYDQMX WH VH zaHVWR S
borbu protivslobodnih radikala. Vitamin C (askorbinska kiselina) je topljiv u vodi te je
prisutan u citoplazmi L]YDQVWDQLPQRP PDWULNVX - B XGH I3 WS IR PO &
UHJHQHUDFLMX UDGLN D O BokofekDétbild u (ipidirmaMeDj® wmgen(u .
VWDQLpQX PHPEUDQX WH VH VPDWUD MHGQLP RG QDMDNW
2Q VOXaL NDR GRQRU HOHNWURQD SHURNVLGQLP UDGLN
SHURNVLGDFL M Hcjaowtos! DW R QRA @D ¥ B P E U D QjélanftibelR@kpH U SR N
GMHORYDQMH SRWLpXUL DIBEaVBEX2K2YWDQLFDPD WXPRUD

Glutation je jedan od glavnihu vodi topljivih, antioksidanasa prisutnih u svim
VWDQLpQLP RGMHOMFLPD 3RND]J]XMH DQWLRNVLGDWLYQH
vodikova peroksida te produkata lipidne peroksidacije preko glutation gdezie. GSH
donira elektron vodikovu peroksidu te ga reducira do vode i kisika. Oksidirani se oblik
glutationa (GSSH * disulfid glutation) potom enzimom GSH redult¢aregenerira do
JOXWDWLRQD SUL pHPX NDR HOHNWURQa@ pegzafosfati@xaL PROL

FLNOXVX 1D VOLpDQ QDpLQ JOXWDWLRQ GRQLUD HOHNWUF
sam oksidira. Omjer GSH/GSSH je jedan od glavnih pokazatekadatkvnog stresa u
organizmuBirben i sur., 2012)

Karotenoidi su skupQD ELOMQLK SLIJPHSR)QYDWWMLFMHNPUBRW HQFR
NDURWHQ 3R N EBKpD@mR reddita G [peroksidnim radikalima te hidroksilnim i
superoksidnim anionima. Pokazuju svoju antioksidativhu sposobnost i pri niskim parcijalnim
tlakovima kisika u tkivhy QR V GUXJH VWUDQH SRND]XMX SURRNVLGD\
parcijalnim takRYLPD NENDNBWHQ NDR L QMLKRY VSUHPL&AQL R
inhibiraju aktivaciju NF % SRWDNQXWX R ienNjé COIQMEPDIRMMHD{IDXOR VH G
UHWLQRLPpQD NLV He@tivQddjdldvanjé ndt@wiiBBdedrri Gur., 2012)
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1.7.3.0Oksidacijskistres i pretilost

ROS se pojavljuje kao posljedica bronBROHVWL L VWDQMD WH GLUHNWQR
EURMQH RUJDQH 6PDWUD VH Gdst&/hioksitHinRree t& Badjel SUR X
SRYH]DQD V QHSUDYLOQLP OXpHQMHP DGLSRNLQD 1DY
PHWDEROLPNRJ VLOQ®™MUWRMD NFRRWHDJDNQOIRNR VX NRG RVRED RE
SRYLAHQL VY bksigdvbog PHVWUHVD WH GD NRUHOL#GDkEbXi V SRYI
postotkom masti u tijelu, oksidacijom masnih kiselina te koncentracijom triglicerida. Jednako

tako raina antioksidaasa se smanjuj&ahn i sur., 2000)

1.7.4.0ksidacijskistres i inzulinska rezistencija

526 MH X RUJDQL]PX SULVXW D @noguima}iLuoquRkad\dugi glagmicH W L P D
IMHIJRYD VH UD]JLQD J]QDWQR SRYHUDYD SUL GUXJLP SDWF
SDWROR&ANLK SURPMHQD X RUJDQL]PX 6PDWUD VH GD 526
remeti signalni put sinteze inzulinskih egptora Reaktivni radikali mogypotaknuti aktivnost
serin/treoninkinaza osjetljive na stres te signatnputoa NDR aWR VX %$.S 1)

0$3. WH GUXJH SXWRYH NRML SRWLpPpX GDO koriacijoi® VIRULOI
IRS proteina. IRS nije u moguQ RVWL GDOMH SUHQ leMiblaki ldohjeg@d® O H X
degradacije )HUQI-@GQHKH] L VXU

1.8.&LOM LVWUDALYDQMD

Temeljni cilj rada jest proad HQLWL XpLQDN YLVRjdehNMNHALQIXGK KUDQH
rezistencju KHPDWROR&NH L ELRNHPLMVNH SRND]DWHOMH WH S
i bubregu.
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2. Materijali

SRNXVQi¢ ALYRW

8 LVWUDALYDQMX VX NRULAWHQL PXAMDFL L A&HQNH YLVF
Zavoda za animalnu fiziologiju ,VWUDALYDQMH MH SURYHGHQR QD M H
podijeljenih u 4 skupine s obzirom na spoQIDpLQ S(EAKIWYKBH AaLYRWLQMDPD
uvijek bila dostupna hrana te vodad libitum ALYRWLQMH VX GUADQH SUL VW]
s dnevnim ritmom od 12 sati (12 sati dana i 12 sati mraka) pri konstantnoj temperaturi od

f& WH NRQWUROLUDQRP YODAaQR&UX JUDND
,VWUDALBD@VMHGMIPR SUHPD HWLpPNLP QDpHOLPD YDAaHU
=DNRQ R ]DAWLWL ALYRWLQMD 11 L SUHPD 9RC
ODERUDWRULMVNLK AaLYRWLQMD *XLGH imRi$) DANHSHNEIDUH DQC
Publ # 8623).
2.1.HaQD ]D ALYRWLQMH

aLYRWLQMH VX KUDQMHQH GYMHPD UD]JOLpPLWLP YUVW

KUDQRP L YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP .RQWUROQD VH
67+ RGQRVQR NRPSOHWQRP UHSHOHWLUDQRP KUDQRP
Complete food for MICE and RATS 4RF21 Repellptt&tuga se skupina hranila
YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP 9.+ RGQRVQRIF¥RRBHeH W QR P
iz masti (eng Complete feed for RODENTS PURIFIED Diet 45% ENERGY FROM FATS

Sastav standarén visokokalorijske hrane prikazan jerablici 1.
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Tablical. SBULND] VDVWDYD VWDQGDUGQH KUDQH 67+ L YLVRNI

STANDARDNA HRANA

SASTAV 3aHQLFD MHpDP VRMLQR
WRVWLUDQR NXNXUX]QL JO
me®, mineralni dikalcijev fosfat, Kkalcije
karbonat, natrijev klorid, proteini iz sirutk
sojino ulje, kvasci

ADITIVI (/kg)

Hranjivi aditivi: E672 +Vitamin E I.U. 14400

E671 £Vitamin D3 I.U. 1260
El tFe mg 180
E5-Mn mg 54
E6 +7Zn mg 67,5
E4 +Cu mg 11,7
E2 #l mg 0,90
3d302 +Co mg 0,63
THKQRORANL | E562 +Sepiolit mg 880
$QDOLWLPpNL NRQVWLWXHQW
6LURYH EMHO| % 18,50
Sirove masti i ulja % 3,0
Sirova vlakna % 6,0
Sirovi pepeo % 7,0
9,62.2.%/25,y1% +5%1%
SASTAV Kazeinski prah, saharoza, svinjska mg
PDOWRGHNVWULQ NXNXUX
kalcijev karbonat, natrijev monofosfat, dikalcij¢
fosfat, natrijev klorid, natrijev sulfat, magnezij¢
oksid
ADITIVI (/kg)
Hranjivi aditivi: E672 £Vitamin A I.U. 7600
E671 +Vitamin D3 I.U. 1900
El tFe mg 495
E5-Mn mg 13
E6 +Zn mg 41,2
E4 +Cu mg 7,4
E2 H mg 0,26
E8+Co mg 0,19
E7 Mo mg 0,19

Konzervansi E332+Kalcijev citrat

Bojila E123 + NRAHQLQ mg 100
A

$QDOLWLPNLUNBQVWLWXHQW
Sirovi proteini % 21
Sirove masti i ulja % 23
Sirova vlakna % 4,5
Sirovi ugljik % 3,5
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2.3. Laboratorijska oprema

&EHQWULIXJIJD &HQWULIXJD SURL]YRYDp (SSHQGRUI 1MFt
UV-Vis spektrofotometar: UMG60 (proL]YRYyDp 6KLPDG]X -DSDQ L /LEUD 6
Biochrom, UK)

OLNURWLWDUVNL pLWDp OLFURBRPGDWH(WAHBBBGHIRGHOSUR ¥
Labsystems, Finska)

Vaga: ABS 220+ SURL]YRYyDp .HUQ 6RKQ 1MHPDpND

Vortex: Vortex Genius 3 (prdiY RyDp ,.$ 69’

+RPRIJHQL]DWRU 6RQRSXOV PLQL SURL]JYRYDp %DQGHOLQ
Glukometar:$FFXFKHN $GYHQWDJH ,, SURL]JYRYyDp 5RFKH 1MHPIL
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3. Metode

3UDUHQMH SURMNHRQEHNMHOHVQH

SULMH SRpHWND VDPRJ SRNXVD & LlavieR W $kQpihéd préifa L]1Y D JI
SULEOLAQR L VWHRMOQUMWRNNOhAMNBFRWWDQGDUGQRP LOL YLVRN
hranomu periodu od mjesec dana te se njihdaH anjedilB u razmacima od 710 dana

vaganjem digitalnom vagom.

2EUDGD aLYRWLQMD

aLY R \&uLpQdifetiene u 4 skupine PXAMDNH L AHQNH NRML VX KUDQM
YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP 3UYD VH VNXSLQD VDVWRMDC
VNXSLQX VX pLQLOH &HQNH AWDNRUD NRMH VX KUDQMHQ
PXAMDND NRML VX KUDQMHQL VD 67+ GRN VH pHWYUWD VN
hranjeni s VKH. Sve su jedinke imale hraamli libitum

1DNRQ GDQD REUDGH &LYRWLQMH VpXinjibir@exiW H]LUD (
kombinacie 1IDUNHWD QDXLQRONR $ %3 IXUH &HGH[ )UDQFXYV
OHWRTXLQRO %LRZHW 6S *RU]JRZ 5 3ROMVND WH aUWYR

za daljnju analizu.

3.3. I1zolacija i priprema tkiva

Izoliranasui izvaganatkiva bubrega i jetre te pohramp na temperaturi od f& GR
daljnje analize. Za daljnju analizu odvagano je 180 mg tkiva pojedinog organa zasebno u
Eppendorf epruvete volumena 2 mL te je dodan fosfatni pufer (PBS) u omjeru 1:10. Uzorci su
KRPRJHQL]JLUDQL XOWU Do xepcentrifrugkaRiPLR thith @i 1 1000 Rietaja i
WHPSHUDWXUL RG f& 2GYRMHQ MH VXSHUQDWDQW RG W
UDJUMHYHQMD | [ WH [ 8]RUFL VX-]D\LP SRKUDQMHQL

34 $QDOL]D KHPDWROR&ANLK SDUDPHWDUD NUYL

8]JRUFL NUYL ]D ELRNHPLMVNX L KHPDWROR&GNX DQDOL]>
aLOD VYLK MHGLQNL ]DVHEQR 8]RUFL NUYL ]D KHPDWROR:
staklene vacutainere s dodatkom ED{Becton Dickinson, Plymouth, UK) te polmjani na
WHPSHUDWXUL RG f& GR DQDOL]H 2G nKeHdrop MUROOER,ANLK ST
diferencijalna krvna sikaSRVWRWDN KHPRJORELQD +JE KHPDWRNUL
HULWURFLWD 0&9 SURVMHPQD NROLPLQD KHFARRINHREQD
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NRQFHQWUDFLMD KHPRJORELQD X HULWURFLWLPD 0&+&
(RDW).

+HPDWRORANL SDUDPHWUL RGUHYLYDQL VX QD O9HWI
SUHSRUXpPHQLP DQDOLWLpPNLP PHWRGDPD QD HG®sNWURQYV

Francuska).

3.5. Analiza biokemijskih parametara

Uzorci krvi za analizu biokemijskih parametara prikupljeni su u vacutainere bez
DQWLNRDJXODQVD =D RGUHYyLYDQMH ELRNHPLMVNLK SDU
RGUHYVYHQD 93 R\PEFIQeta (engl Comprehensive Diagnostic Profile reagent
rotor) na XUHYDM X 9 HWAHaRRIK)9Analiziraaje koncentracija albumina (ALB
tg/L), alkalne fosfataze (ALPU/L), alanin aminotransferaze (ALEU/L), amilaze (AMY *

U/L), ukupnog bilirubina (TBL- —PRO / GX&LND X UHhhhold),Nalcyd (CAo6 8 1
+mmol/L), fosfati(PHOS tmmol/L), kreatinina (CRExt— P RO /kozel GXU +tmmol/L),
natrija (Nd - mmol/L), kalija (K" - mmol/L), ukupnih proteina (TP+g/L) te globulina
(GLOB =#g/L).

3.6. Osnotska fragilnost eritrocita

6WDQLpQH PHPEUDQH NRMH RNUXA&XMX VYDNX VWDQLF
VWYDUDQMD RVPRWVNRJ JUDGLMHQWD L]JPHYyX VWDQLpPpQF
NRQFHQWUDFLML QHGLIX]J]LELOQLK LRQD MH XSUDYR WD NR
je SURFHV SUL NRMHP YRGD SUHOD]L V PMHVWD YL&a&H NR
LIMHGQDpDYDQMD NRQFHQWUDFLMD 2WRSLQH X NRMLPD
hipoosmotske, izoosmotske te hipsmotske. Hipoosmotske su otopine koje imaju manju
konceQWUDFLMX QHGLIX]LELOQLK LRQD QHJR X VDPRM VWDQ!
PMHUL QHJR @4WR L] QMH L]OD]JL VYH GRN VH QH LIMHGQDbpl
druge stane, kod hiperosmotskih otopina, koncentracija nedifuzibilnih i YHUD QHJIR X
VWDQLFL WH VWRJD YRGD RVPR]RP L]OD]JL L] VWDQLFH X Y
LIMHGQDpL RVPRWVNL WODN V REMH VWUDQH PHPEUDQH
kod koje su koncentracije nedifuzibilnih iona u staniciiu Gk RM RWRSLQL MHGQDN
GR XVSRVWDYOMDQMD RVPRWVNH UDYQRWHAH L QHWR SUR

2VPRWVND VH IUDJLOQRVW DQDOL]JLUD WDNR aWR VH
/| RWRSLQHB WUDXWXiULK NRQFHQWUDFLMD 5%; 0,4%; 0,3%;

L (SUXYHWH VH SRNULYDMX SDUDILOPRP WH
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epruvete nekoliko puta. Uzorci se ostave stajati kroz 30 minuta. Nakon 30 minuta okom je
YLGOMLYR MH OL GR&AOR GR KHPROL]HraaiK &Xdcita Gtapi VH KHPR
RWRSLQL WH GDMH NDUDNWHULVWLPQR FUYHQR RERMHQMFE
GRAOR GR SRWSXQH LOL GMHORPLpQH KHPROL]H RYLVQR
izostala. Uzorci se tada centrifugirajd tinuta pri 2200 okretaja/min. Nakon centrifagja,
spektrofotometrijski se mjeri aporbancija hemoglobina u supernatantu pri 540 nm. Kao
negativna kontrola uzima se otopina koncentracije 0,9% jer se radi o0 izoosmotskoj otopini pri

kojoj ne dolazi do henilize te je apsorbancija 0.

37 7THVW RUDOQH SRGQRAOMLYRVWL JOXNR]H

7THVW RUDOQH SRGQR & 0ri#l ghdoseWiblerahCeXsiN RJGIT T)HeQdst
NRML SRND]XMH VSRVREQRVW SUHX]LPDQMD JOXNR]H X RU.
metabolizD aHUHUD .RQFHQWUDFLMD JOXNR]N RGUWRYLD VB MPAMH
test- trakicama.

=D SURYRYH@MVMAWXZDNRUL VX SUHNR QRUL GUADQL EH] K
PMHUHQMH JOLNHPLMVNRP DQDOL]RP NUYLOL3, 680HIZOH YHQH
PLQXWD QDNR Qg lugosatiubaze Vi WdziLduN3 g/kg (30% otopine) po jedinci.
.RUL VW He) for@ifaria FeHRApljica krvi bez prejakog istiskivanja krvi te je na kapljicu

krvi uronjenaest ttrakica i izmjerena je koncentracija glueou Kkrvi.
38 2GUHYyLYDQMH SDUDPHWDUD RNVLGDFLMVNRJ V\

3.8 2GUHYLYDQMUawWBURWHLQD SR
SURWHLQL X SUHWKRGQR SULSUHPOMHQLP KRPRJHQDW

metodom poLowrey i sur.,(1951) Metoda se zashiva na biuretskoj reakcijredukciji
ELYDOHQWQRJ EDNURYD LRQD X UHDNFLML V SHSWLGQRP Y
PRQRYDOHQWQL EDNURY LRQ 'ROD]JL L GR RNVLGDFLMH D
tirozina i cisteina) koji reagiraju s Folinovim reagensom te nastaje nestabilan produkt koji se
SRODNR UHGXFLUD VWYDUDMXuL SODYR RERMHQMH UHDNFL
8 —/ X]JRUDND WNLYD MHWUH L EXEUHJD UD]JULMHVHQ
(Tablica 2). Reakgska smjesa inkubirana je na sobnoj temperaturi kroz 10 minuta te je
GRGDQR —/ RWRSLQH ( 1DNRQ GRGDWND RWRSLQH ( U
stavljena na inkubaciju u zatamnjenu komoru na 30 minuta. Zatim je mjerena apsorbancija

uzoraka privalnoj duljini od 600 nm. Kao standard uzimaju se poznate serijske koncentracije
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(2; 1; 0,5; 0,25; 0,125; 0,0625; 0,03125; 0,015623 ®/ JRYHYHJ VHUXPVNRJ D(
(end. Bovine Serum Albumine%6$ QD WHPHOMX NRMLK Whijedids®O GL EDa
SURWHLQD GRELYHQH VX NRULAWHQMHP VWDQGDUGQH NUL
%6% L] NRMH MH SUYR WhUDDPXWEHWHQRIXLEDRWGDUQRJI SUDY
LIUDp XNROMWHQWUDFLMH SURWHLQD X VDPLP X]J]RUFLPD X P.

Co| @ aa0vEG B voaaxd g
formule: ?L @z Gaceamaiecntgd) = V NAAA

Tablica2. 3BULSUHPD RWRSLQD NRULGAWHQLK X RGUHYyLYDQMX SU

Otopina Priprema otopina (za 100 uzoraka)

Otopina A:2% (w/v) NaCOs; u 0,1M NaOH 9,6 gN&,CO; + 480 mL 0,1M NaOH

Otopina B:1% (w/v) natrijkalij tartarat u dHO 0,1 g Kalijev- natrijev tartatat + 10 mL di®

Otopina C 0,5% (W/v) CuS@1 40 udHO | 0,05 g CuS@1 40+ 10 mL dHO

Otopina D Otopine A, Bi C u omjeru A:B:C =48:1:1

Otopina E:Folin-Ciocalteu reagens SRPLMHaADWL )ROLQ &LRHAI
dH,O u omjeru 2:1

(npr. 14 mL Folin & Ciocalteu's phenol reagen
7 mL dHO)

3.8.2. Mjerenje enzirske aktivnosti katalaze

SNWLYQRVW NDWDOD]H X W NooWelD (B&JWH tpise metbtiH PHW R
DNWLYQRVW NDWDOD]JH RGUHYyXMH SUHNR NROLPLQH SRWUF
=D PMHUHQMH VX NRUL&A&WHQL X]J]RUFL WNLYD EXEUHJD UD]U
8 NLYHWX MH GRGDQR —IMHLR, PridtBodvbHbpremljenbg od 113—/

30% H,O, te 99,887 mL PB%. Aktivhost katalaze mjena je spektrofotometrijski,
SUDUHQMHP VPDQMHQMD NROLpPLQH YRGLNRYD SHURNVLGD
240 nm. Kao standard koristio se dM H,O,. Aktivhost katalaze LIl UDpXQDWD MH S

) |
formuli % # & W”HaUaaag@Uaak‘)éiaap
NRHILFLMHQW BRRWFP .RQFHQWUDFLMD NDWDOD]H L]JUDALl

je proporcionalno—P RO U D] J U@ ¢ 6D@&kundt po mg proteina.

“H5 244 ekstinkcijski

g gdje je 7:1/ ;L

3.8.3. Mjerenje razine lipidne peroksidacije

Malondialdehid (MDA) jedan je od stabilnih produkata u kaskadi reakcija slobodnih
UDGLNDOD V QH]DVLUHQLP PDVQLP NLVHOLQDHRé&ova SURFH

koncentracija u tkivu proporcionalna s razinom lipidne peroksidacije. Metoda mjerenja razine
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lipidne peroksidacije u tkivu zasniva se na reakciji MDA -8oBarbituratnom kiselinom

7%% VWYDUDMXUL NRBAS)O KON dajed cdveno obojenjeet je njegova
koncentracija spektrofotometrijski mjerljiva pri valnoj duljini 682 nm. Reakcija se odvija
SUL S+ QLAHP RG NLVHOL XYMHWL WH SUL SRYLaAaHQRM W

=D PMHUHQMH UD]JLQH OLSLGQH SHURNVLGDFLMH NRUL

uzoika dodano je 1,6 mL otopine Adblica 3) te su Eppendorf epruvete stavljene u vodenu
NXSHOM QD LQNXEDFLMX SUL WHPSHUDWXUL RG f& QD
uzorcima stavljene su na led 10 minuta kako bi se uzorci ohladili. Uzorci suZatmmnuta
centrifugirani na 5000 okretajkako bi se nastale folikule odvojile od supernatanta. Potom se

supernatant stavlja u spektrofotometar te se mjeri apsorbancija pri 532 nm. Koncentracija

0'$ X X]JRUNX UDpXQD VH ISRRHERPRGMWIHL Sy pHPX MH $
HlaauvesHQyoppaanuy el

GRELYHQD DSVRUEDQFLMD D 0'S$HNAHWV ILQOAEY M VOkirdol. N RAY/I L F L
.RQFHQWUDFLMD 0'$ X X]JRUNX LJUD&HQD MH X QPRO 0'$ SR

Tablica 3. Priprema otopine A

Otopine 1DpLQ SULSUHPH RWRSLQD
8,1% SDS 0,81 g SD& u 10 mL dHO
20% octena kiselina 20 mL 99,5% octene kiseline i 2,31 mL H(

nadopuni se do 50 mL dB i podesi pH=3,5 t¢
nadopuni dHO do 100 mL

0,8% TBA 0,8 g TBA u 40 mL dHO uzlagano zagrijavanje
1IDNRQ RWDSDQMD GRGDMH V
nadopuni s dbD do 100 mL

Otopina A —/ 6'6 —/ RFWHQ(pHI
—/ 7%$

3.8.4. Mjerenje razine ukupnog glutationa

8NXSQD NROLpLQDHQODXWID V8 RP® D XFiBtRGVE Irhefdd el BEO)H
Metoda se temelji na reakciji slobodnog glutationa (GSH) u tkivolsim reagensom 5;5
ditiobis2-QLWUREHQ]RLpQH tNDWVHPOIQRY UMHDRJIJHQV pLMLESURGXN
WLRQLWUREHQ]RL%QDPLWMD/WNEBILRRQFHQWUDFLMD PRaH VSHN
valnoj duljini od 412 nm. Reakcijom GSH i DTNBstvaa se kompleks GFNB. Dodanim

enzimom GSH reduktaze i NADP#& dolazi do regeneracije slobodnog GSH te se u
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UHDNFLMVNX VPMHVX RWS X aWadje pioporcivhblid Kpice@adjMeBHOQND 71
u uzorku tkiva.

=D PMHUHQMH *6+ X WNLY XWDRINRKV EB@HR p\L X HP L NRUDRFW Q
PMHUHQD MH X X]RUFLPD WNLYD MHWUH L EXEUHJD/ UD]JUMI

PO +&0O / PO '720%/ WHRUND .DR VWDQGDUG QD WHFH
QDSUDYOMHQ EDAaGDUQL Sdkbnedntracije RULLiEaMO & @uithtiving (BEHY H G H U

J P/ OLNURWLWDUVNH S

spektrofotometar te je mjerena apsorbancija pri valnoj duljini od 412 nm. Nakon toga je
dodan enzim GSH reduktaza te je @psincija mjerena tijekom 5 minuta. Na temelju
rezultata, za sve standarde su nacrtani pravci te je na temelju koeficijenata nagiba pravaca
QDSUDYOMHQ EDA&GDUQL JUDI NDR RYLVQRVW QDJLED R NR
RGUHYHQH NRQFHWnaDFLMH tkivdO  prema formuli:

40U Ao ¢ 080 U 3R U Yasad

2 = N * 3
?L ééU[ﬁéOé@e@Oéx{)éXOﬁN VNAFA-A.RQFHQWUDFLMD 6+ L]J]UDaHC

GSH po mL proteina u uzorku.

39 6WDWLVWLpNBKkeREUDGD SRG

3RGDFL VX VWDWLVWLPNL REUDYyHQL SRPRUX SURJUDPD
86$ D VWDWLVWLpPNDPVRpP QR XNDWRBHUHYHQPUBEHQL NDR
“ VWDQGDUGQD GHYLMDFLMD 69 “ 6'-WaliBoiD ANOVAa DQDOL]
WHVWRP 5D]JOLNH PHYX SaRMkeNALPLENXBIUXNRP XVSRUHGE
YULMHGQRVWL VYLK VNXSLQD 5H]XO0OW®ORW X UIWLDN D] D/GIL W
=D SULSUHPX SRGDWDND NRUL&W HEXcCM28JDpXQDOQL SURJUL
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4 Rezultati

.DNR EL VH LVWUDALR X [pte@dd&l n¥ prgmRjdhBieledre RUH L @H
KHPDWRORANH L ELRNHPLMVNH SDUDPHWUH RVPRWVNX RW
na parametre oksidativnog streg@ aHVW MH IPEZERBNNDAWDNRUD KUDQMHQ
hranom tepo aHV W Y L Viroh ifub® Rid2z- 30 dana. Nakon obrade porvedene su

analize te su rezultati istih prikazani u ovom poglavlju.

41.3URPMHQD WHALQH ALYRWLQMD

5H]XOWDWL PMHUHQMD S UdkémViadradd pvikikzani QuHredidi ¥.R WL QM D
ALYRWLQMH VX L]YDJDQH SULMH k8jRje Hajélsl BO aEdaDe@eljuV H QD N
razlike WH&8 QR P M H QM HWLH &IDGEHVQHD XX UH]X O W D Wllspsredbb® ]| D QL J |
UH]XOWDWD Q IVN\D ®/U VRVIMIMIELH@® pDMQD SURPMHQD WHALQH
KUDQMHQLK YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP X RGQRVX QD MH
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16

14t T

12 +

10

3URPMHQD WMHOHVQH WHALQH

| ] T

: : : : sv

Skupine L 696"
Slika4. 3BURPMHQD WHAaLQH Aa4WDNRUD KUDQWDHORUWKL V@V &DDQR

AHQNH &4 L PXaMDFL 0 &WDNRUD 1 VX KUDQMHQL
YLVRNRND Qanbohh pa&dm mastima (VKH) u periodu od 30 ddbabiveni su
UH]XOWDWL SULND]DQL NDR 69 6' 63

Kratice: STH *standardna hrana/KH *VisSRNRNDORULH® @ BHIQUWMHOM®X & M SV i

srednja vrijednostSV“SP +VUHG QMD YULMH G QR VWSV “SDWME€GaDvtijeapbt +S R J U H & N

standardna devijacija.
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42.$QDOL]D KHPDWRORANLK SRND]DWHOMD NUYL

1DNRQ GDQD REUDGH aAWDNRRINRMYORGIDIORPRRUDQRP
DQEQDOL]JLUDQD NUY ,VSLWDQL VX SDUDPHWUL KHPRJORELQ
HULWURFLWD 0&9 SURVMHQD NROLPLQD KHPRJORELQD
koncentracija hemoglobina u eritrocitima (M UDVSRGMHOD HULWURFLW

(RDW), ukupni leukociti te diferencijalna krvna slika.

+HPDWRORAND DQDOL]D
5HIXOWDWL KdigeopikRzarRsuNieblib 4. PromjenaX VYLP KHPDWRORA
SDUDPHWULPDVH HEHM@R MDWDX EUQIQOMMKLK YLVRNRNDORU
MH UD]LQD KHPRJORELQD ]QDpDMQR VPDQMHQD X RGQR
standardnom hranonU rezultatima analize ukupnog broja eritroc@H SRVWRML VWDW
]QDpPDMQD UD]JOLND L]PH}® L\bN YR B UKDUDRPAV VQULRKIDDUH] X O W
Tablica 4. $QDOL]D KHPDWRORANLK SRND]DWHOMD X NUYL a

YLVRNRNDORULPpQRP KUDQRP

+HPDWRORANL SRNDJDWHOML 69 *“
Skupine® MCHC RDW (%)
Hgb (g/L) H (%) MCV (fL) | MCH (pg)

(9/L)
STH- & -
VKH - &
STH-M “ “1,79
VKH -M “ F

“aHQNH & L PXaMDFL 0O &aWDNRUD 1 VX KUDQMHQL VWD
hranom bogatom mastima (VKH) u periodu od 30 d&wbiveni su rezultati prikazani kao

69" 6' 63

‘SW D W L @ 8jalrarlikal u odnosu na STH ( 'P<0,05).

Kratice: STH #*standardna hrana/KH * YLV RNRND OR @ +[AQID NKHE P { HM Bgb L+
hemoglobin;H + hematokrit; MCV £+ SURVMHpPQL YROXEHQ: SIWRWNWHREFQBWIDNROLD
hemoglobina u etiiocitima; MCHC tSURVMHPQD NRQFHQWUDFLMIRIKMHPRIORELC
UDVSRGMHOD HULSN R Esrédhia VEjBdnost YWD QGDUGQD SRJUHAND
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4.2.2.Analiza leukocita i diferencijalne krvratike
4.2.2.1.Analiza ukupnog broja leukda

Iz dobivenih rezultata Slika 5) vidljivo je da QHPD VWDWLVWLPpNL ]QDpDI
ukupnom broju leukocita VSRUHGERP aHQNL L PXaAMDND A&WDNRUD KUI
V MHGLQNDPD KUDQMHQLK YLVRNRNDORULpPQRP KUDQRP

9,5

9,0 +

8,5 -1

8,0 + ]

7.5 | =

7.0 +

6,5 | T

Leukociti (x10%L)

6,0 | = O

55 -

50 -

4,5

U sv
L svisp
Skupine 1 sv+sD

STH-Z VKH-Z STH-M VKH-M

Slika 5. Ukupan broj leukocW D NRG EWDRRURLK VWDQGDUGQRP L Y
hranom

AHQNH a4 L PXAMDFL O &aWDNRUD 1 VX KUDQMHQL VWD
hranom bogatom mastima (VKH) u periodu od 30 d&wbiveni su rezultati prikazani kao

69“ 6' 63

"StaWLVWLpPNL ]QDpDMQD URBR(G4ONE. X RGQRVX QD 67+

Kratice: STH xstandardna hran¥KH +YLVRNRNDOR U t § B Q NKUDXQBMBD/FEP +
VUHGQMD YULMHG QR V VBV “Sh\W<De@riaDije@rQH + StRnbibrtha Nedijacija.
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4.2.2.2 Analiza diferencijalne krvne slike

Rezultati diferencijalne krvne slike prikazani sdablici 5, gdjeje vidljivo da postoji
VWDWLVWLPNL J]QDPpDMQLK UD]YLIMRIN R NMHOYRXU BipipRERM KN D Q RIA
hranjenhYLVRNRNDORU AXQ®R)P KUDQRP

Tablica 5. $QDOL]D GLIHUHQFLMDOQH NUYQH M@MNH &WDN
YLVRNRNDORULPpQRP KUDQRP

'LIHUHQFLMDOQD NUYQD VOLND &WDN
Skupine® YLVRNRNDORULPpRMODKUDQRP
Limfociti (%) Neutrofili (%) Monociti (%)
STH- & “ z 1
VKH - & “ “ 1
STH-M “ “ 2
VKH -M 8,59 "

“aHQNH L PXAMDFL 0O &aWDNRUD 1 VX KUDQMHQL VWDQGI
hranom bogatom mastima (VKH) u paiiu od 30 danaDobiveni su rezultati prikazani kao

69“ 6' 63

“BWDWLVWLpPNL ]QDpDMWEH 4DR@ION.D X RGQRVX QD

Kratice: STH sstandardna hran¥KH +YLVRNRNDOR 8 k& Q MPXQAMBDFEP +

srednja vrijednost standardna pog Ha N D
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4.3.Analiza biokemijskin pokazatelja krvi
%LRNHPLMVND DQDOL]D VHUXPD L] NUYL A&4WDNRUD SRND]DODL]FHY XQD pDOLPH WIFD KO

VNXSLQD @rabiica\s)LQMdtici 6 vidljivo MH SR Y H ii i@abljel DMOR@PHQ H IRVIDWD]H NRG VNXSLQH &HQNL F
hranom X RGQRVX QD &HQNH KUD QM RHOY WD R BPHILG QRPV WRIMQRPWDWLVWLPNL ]QDpDMQD L
(P<0,05) i razine albumingP<0,05) LIPHPX &MBUDQMHQLK YLVRNR NCHIDRUDQQRFQ KK YQRRNRNDORULpPQRP

Tablica 6. Vrijednosti analizeH Q]LPD L SURWH L Q Braje\tHVUX P ® GIDMDANRRIAD L YLVRNRNDORULPQRP KUDQRI

Biokemijski parametri +enzimi i proteini u krvi (SV “ SD)
Skupine* Alkalna fosfataza amin(ﬁlrzr;lisnferaza Amilaza Albumini Globulini Ukupni proteini
(g/L) UIL) (UIL) (g/L) (g/L) (g/L)
STH-a “ 2 “
VKH - &
STH-M “ “ “ “ “1,3
VKH -M “ “ « « 7

“34HQNH L PXAMDFL 0 &AWDNRUD 1 VX KUDQMHQL VWDQGDUGQRP 67+
danaDobLYHQL VX UH]XOWDWL SULND]DQL NDR 69“ 6' 63

"6WDWLVWLpPNL ]QDpDMQDBAUPKO,00D X RGQRVX QD 67+

"BWDWLVWLPNL ]QDpDMWEH &'PIMBIND X RGQRVX QD

Kratice: STH standardna hran&®KH *Y LV RNRND O R&+pHONKIPX@ MEFEIP *srednja vrijednost VWDQGDUGQD SRJUHAND

L YLVRNRNDOR
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Vrijednosti metabolita i supstrafaikazane su Tablici 7. 6 WDWLVWLpPpNL MH JQDpDMQD UD]OLND NUMLP L MPHHMXQ
PXA&MDND KUDQMHQLK VWDQGDUG @PREPOIL YILLGRINVRLINYCDO RIHILp QRPDMUNY@RPNL ]QDpDMQD UD]
PXAMDAHDQNL KUDQMHQLK YLVRPROSD 6 WD MpLQRWPL KKNJIID MRP]QDpDMQD UD]JOLND X NRQFHQW
hranjenih standardnom hranor®<0,01 WH AHQNL L PXawMINVRDN RNDIORWH @RERES). PRBDYRML L ]QDpDMQD L
NRQFHQWUDFLML GXaDNDBXaWHDHIN X KUFQMHRQLK VWDQGDURR@QWP L YLVRNRNDORULPQRP KU

Tablica 7. Vrijednosti analizenetabolita i supstratX V H U X P Xh@ijebhN\RWUDQ GDUGQRP L YLVRNRNDORULPQRP KUDC

Biokemijski parametri +ioni i metaboliti (SV “ SD)

Skupine® — . — - —

Kalcij Fosfati Natrij Kalij TBIL BUN Kreatinin

(mmol/L) (mmol/L) (mmol/L) (mmol/L) —PRO [/ (mmol/L) —PRO /

STH- & 0,02 0,06 “0 0,11 “0 033 4,20
VKH - & 0,01 0,11 0,21 0,07 0,21 0,34 “0,63
STH-M 0,11 0,30 1,73 0,50° “0 0,17 “6,08
VKH -M “0,01 0,06 0,55 0,14 0,21 0,22 5,61
“aHQNH L PXaMDFL 0 &aWDNRUD 1 VXYKVRRRNMQQRWM/pPQBP KEQRRP6ERIJDWRP PDVW

dana." RELYHQL VX UH]XOWDWL SULND]DQL NDR 69 6°'

" 6 WD WLV shk paslikau@Bripsu na STH(  P<0,01)

63

"6WDWLVWLPNL ]QDpDMWRH AFP¥MASND X RGQRVX QD
"6WDWLWDWDMNID]QD]OLND-M(RPQR VWPX0QIp 67+

Kratice: STH +standardna hrana/KH * YLVRNRNDOR @ A@ID Mt P R &M SDFEP +srednja vrijednost VWDQGDUGQIBILSRIJUHAND
ukupni bilirubin;BUN +tGXaLN XUHH X NUYL
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4.4.Osmotskafragilnost eritrocita

Analizom rezultata hemolize eritrocitéSlika 6) vidljivo je kako se kod svih skupina
100 %tna hemoliza eritrocita dogodila pri koncentraciji 0,3N&CFa. U svim skipinama,

50%-tna hemoliza dogodilae pri koncentraciji 0,4% Na&l.

120

100

80

60

40

Hemoliza (%)

20

0% 0,1% 02% 03% 04% 05% 06% 07% 08% 09%

-20
STH-Z VKH-Z STH-M VKH-M

Slika 6. $QDOL]D SRVWRWND K HaRdRO hijanjenid UdtANddnerk LIW D &

YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP
A4HQNH a4 L PXaMDFL 0O &aWDNRUD 1 V X LKMRINRNWHD QIR W Mp)

hranom bogatom mastima (VKH) u periodu od 30 dana. Dobiveni rezultati prikazani su kao

69“ 6' 63

Kratice: STH *standardna hrana/KH *VisSRNRNDORUL$ @ BHIQUWBOM®X & MO &

srednja vrijednostSV“SP +VUHG QMD YULMHG QR VWSV “SDME&IGaD/i&ibt +S R JU H & N

standardna devijacija.

49



45.TesW RUDOQH SRGQR&AOMLYRVWL JOXNR]H

Rezultati PMHUHQMD R U D O Qlitko2RriEQLREW® WD BERWOM GILKDAER
prikazujeSlika 7. 1z GRELYHQLK UH]XO W D W Wijediiost QIvkb2e i MuginiSRY L & F

PXAMDND KUDQMHQLK YLV FPKNIOSDGRR GIHRR/K KD WRIKSL QX

hranjenih standardnom hranom.

Slika 7. Razina glukozerije LQWUDJDVWULPNRJ XQRVD JOXNR]JH X aWDN

YLVRNRNDORULPpQRP KUDQRP

AHQNH a4 L PXaMDFL O 1
hranom bogatom mastima (VKH) u periodu od 30 d&wbivern rezultati prikazani su kao

VX KUDQMH QL WVRWIRIGDREGQ RA

69“ 6' 63
*6WDWLVWLbNL ]QDbDM\QﬁPd&,OE}.GQRVX QD 67+
Kratice: STH *standardna hrana/KH * YLV RNRND OR @ L& MNP R M BV i

srednja vrijednostsV‘SP +tVUHGQMD YULMHG QR Va\sV “SDA-Er e geDvtiiediqpBt +S RJU H a N

standardna devijacija.
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Rezultate nakon 30 minutnogQ W U D JD V W U L p QdrKazYj€5RKd BizkOojX sl R | H
YLGOMLY Dvripdhwst §lbkze u skupind H QRkiD,05 KUDQMHQLK YLVRNRND
hranom u odnosu na skiylQ X AaHQNL KUDQMHQLK Raxika Q Gried@si RP KUL
glukoze postojii LIPHYyX VNXSLQH PXaMDND KUDQMHQLK YLVRNRN

PXaMDND KUDQMHQLK P¥WDERGDUGQRP KUDQRP

Slika 8. Razina glukoz@makon PLQXWQRJ LQ Wdas®HglukdzB{UAWQ RBR XD KUDQWN

VWDQGDUGQRP L YLVRNRNDORULpPQRP KUDQRP
A4HQNH &4 L PXaAMDFL O 1 VX KUDQMHQL VWDQGDUGQRP

hranom bogatom mastima (VKH) u periodu od 30 d&wbiveni rezultati prikazani su kao
69" 6' 63
"6WDWLVWLPNL ]QDpDE @R,0§6RGQRVX QD 67+

‘6WDWLVWLPNL ]QDpDMIR<XORGQRVX QD 67+
Kratice: STH *standardna hrana/KH * YLVRNRND OR @ s Mi:IPQY B M S\ i

srednja vrijednostSV “SP tsrednja vrijednost + stand&Q D S R BV 5B N-&rednja vrijednost +

standardna devijacija.
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Rezultati PMHUHQMD RUDOQH S RakdRBa& Mutnogl\QWMU D ODXW\R H. p ¢
unosa glukoze prikazuj8&lika 9. Nakon 60 minutnogLQWUDJDVWULpPQRIiE XQRVD
XRpHQD VWIDBDWMPIDbND]OLND L]JPHYX LVSLWLYDQLK VNXSLQ

Slika 9. Razina glukozenakon 6 PLQXWQRJ LQWUDJDVW XL aQHIN KQR V
KUDQMHQLK VWDQGDUGQRP L YLVRNRNDORULpPpQRP KUDQRP
AHQNH a4 L PXaAMDFL 0 1 VX KUDQMHQL VVRDQPORIBQRP
hranom bogatom mastima (VKH) u periodu od 30 d&whiveni rezultati prikazani su kao

69“ 6' 63

Kratice: STH *standardna hrana/KH * YLVRNRND O R @ l+paH Mi:IPQY B M S\ i

srednja vrijednostSV “SP tsrednja vrijednost + stand&Q D S R BV 6B N-8&rednja vrijednost +

standardna devijacija.
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Rezultate nakon 90 minutno QW UDJDV W UL p Q RdkaxXujgBk® 10 @ZXNR]H
rezultata je vidlivR MH NDNR QLWL QDNRQ PLOQXWD SR XQRVX JO)

razlika uporedbom ispitivanih skupina.

Slika 10. Razina glukozenakon 9 PLQXWQRJ LQWUDJDVWUHNL AN XWQIR V
KUDQMHQLK VWDQGDUGQRP L YLVRNRNDORULpPQRP KUDQRP
aAHQNH a4 L PXaMDFL O 1 VX KUDQMHQL VWDQGDUGQRP

hranombogatom mastima (VKH) u periodu od 30 daDabiveni rezultati prikazani su kao

69“ 6' 63

Kratice: STH +standardna hrana/KH = YLV RNRND OR @ L+ M PR M BV

srednja vrijednostSV“SP +VUHG QMD YULMHG QR VW8V “SD\ME&GaDvtieiabt +S R JU H & N
standardna devijacija.
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Slikal1l SULND]XMH UH]XOWDWH PMHUHQMD 1IROMNOMEH SRGQR
LQWUDJDVWULPNRJI XQRVD JOXNR]HVWDWQRVNH pMWH YQ B OV
P X &MDPNEOY hranjerLK YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP X RGQRV:

hranjenih standardnom hranom.

Slika 11. Razina glukozenakon 12 PLQXWQRJ LQWUDJDVWNLADYRNRUIRYV

KUDQMHQLK VWDQGDUGQRP L YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP
AHQNH 4 L PXAMDFWDQMHQLWWIOQGDUGQRP KUDQRP 67+

hranom bogatom mastima (VKH) u periodu od 30 d&wbiveni rezultati prikazani su kao
69" 6' 63
"6WDWLVWLpPNL ]QDpDMEOROXIRGQRVX QD 67+

Kratice: STH +standardna hrana/KH =*visokokalorLp QD K&ADHDHDQMH: P Xa MO
srednja vrijednostSV*SP +tVUHGQMD YULMHG QR VWSV “SDMEeGDv&I@Et +SRIUH & N

standardna devijacija.
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4.6.Parametri oksidacijskogstresa

.RG aAaWDNRUD KUDQMHQLK VWDQGdanGiakoR 30 ddnaVRNRN
provedene su analize parametara oksidacijskog stresa u tkivima jetre i bubrega.

46.1.8NXSQL SURWHLQL X X]JRUFLPD WNLYD EXEUHJD L MHWU|

Rezultati mjerenja ukupnih protein WNLY X E XE U Sik® 124 \(wdRedguU D
VWDW LYDPIIPMHURROLPLQ X SANRWHQQDP XaMDND KUDQMHQLK Y
hranomP<0,05 X RGQRVX QD VNXSLQX PXaAMDND KUDQMHQLK VW

Slika 12 .RQFHQWUDFLMD XNXSQLK SURWHLQD X X]J]RUFLPD
standardnom iViSORNDORULPQRP KUDQRP

AHQNH L PXaMDFL aAaWDNRUD 1 VXIiKUDNRMRRDOARWDQPGCREP G
bogatom mastim&X SHULRGX RG GDQD 'RELYHQL UH]XOWDWL SUL
‘6WDWLVWLPNL ]QDpDMEROBHRGQRVX QD 67+

Kratice: STH +standardna hrana/KH +* YLV RNRND OR @ L&) MiIPYRA M B &

srednja vrijednostSV“SP +VUHG QMD YULMH G QR VWSV “SDWM-E€GeDvtijeiapbt +S R J U H & N

standardna devijacija.
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Rezultati mjerenja ukupnih proteinéd W N L Y tékdfiaBihka) 18) depokazuju
VWDWLVWLPNL ]QDpDMQX UD]JOLNX L]PHYX VNXSLQD

Slka 13 .RQFHQWUDFLMD XNXSQLK SURWHLQD X X]RUFLPD
VWDQGDUGQRP L YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP

aAHQNH a L PXAMDFL 0 AWDNRUD ndm hrakoéh (SUHDQMHQL
Y LV RNR N DoaRdsn_ Jogak mastima (VKH) u periodu od 30 dana. Dobiveni rezultati
SULND]DQL VX NDR 69“ 6' 63

Kratice: STH *standardna hrana/KH * YLV RNR N D OR @ L+ M PR M OF &

srednja vrijednostSV“SP + VUHGQMD YULMHG QR VWSV “SDM-Er e GeDvtijeiqpit S RJ U H & N
standardna devijacija.
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4.6.2.Mjerenje enzimske aktivnosti katala2¢ X]RUFLPD WNLYD EXEUHJD L MHW

Rezultati o~GUH VLY D QMD D ($had MQuRIxbWima &$/dubregapokazali su
NDNR QHPD VWDWLVWLNL ]QDpDMQLK UD]JOLND
YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP

LIPHYX

Slika 14 .RQFHQWUDFLMD &%$7 X X]RUFLPD WNLYDdneXKEUHJD &

YLVRNRNDORULpPQRP KUDQRP
AHQNH L PXA&MD F LsuadaiediRtarlardnom hranon¥YiL V R N R N DI®aRdsL p QR P
ERJDWRP PDVWLPD X SHULRGX RG GDQD 'RELYHQL UH]XO
"6WDWLVWLpPNL ]QDpDMEOROXLIRGQRVX QD 67+

Kratice: STH *standardna hrana/KH * YLV RNRN D @& @ L+paQH MREDP X 8 M BV i

srednja vrijednostCAT tkatalaza;SV“SP + VUHGQMD YULMHGQRVWSV‘SIWD QGDU G (

srednja vrijednost + standardna devijacija.
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Rezultati oGUHYLYDQMD D(SIKaL18)@ B2éNdirha &i$getre pokazail su Q L & X
aktivnost CAT u skupi. PXAMDND KUDQMHQLK Y LR<R,06RUINDMIRIALPQRP Kk
PX4&8MDNH KUDQMHQLK VWDQGDUGQRP KUDQRP

55 T T T T
50 | —
45 |
—_ [m]
°
° 401}
g o 1
5
S 351 .
(=]
g 1
3
— 30+ |
< O
O o
25| 1
20 f -
15 - - . : o sV
STH-Z VKH-Z STH-M VKH-M [ svssSp
Skupine I sv+sD

Slika 15. Koncentracija CAT u uzorcima tkivgetre & W D MiRRryjeldh standardnom i
YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP

AHQNH L @X& Suhfahjeni standardnom hranonv L V R N R N Di@GaRdun_dogakom
mastima u perioduod 30 daneRELYHQL UH]XOWDWL SULND]DQL VX NDR ¢
"6WDWLVWLpPNL ]QDpDME@ROBIRGQRVX QD 67+

Kratice: STH *standardna hrana/KH * YLV RNR & Drén;d I+ QM H: P X A M BV i

srednja vrijednostCAT +katalaza;SV“SP + VUHGQMD YULMHGQRVWSV“SIWD QG D U G (

srednja vrijednost + standardna devijacija.
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4.6.3.Mjerenje raine lipidne peroksidacije uzorcima tkiva bubregaijetr@ WD NR U D

Rezultati mjerenja MDA u tkivuE XE U HJ D (8/keD18§)Rb iokazuju VW DWLVWLpPN
]QDpDMQX UD]JOLNX L]JPHYX VNXSLQD KUDQMHQLK VWDQGDU(

0,44

042 | —

0,40 | —

0,38

0,36

0,34}

0,32

0,30 | o

MDA (nmol/mg proteina bubrega)

0,28

0,26

' : ' ‘ o sV
STH-Z VKH-Z STH-M VKH-M (] SV+SP

Skupine I svssD

0,24

Slika 16 . RQFHQWUDFLMD 0'$ X X]RUFLPD WNLYD EXEUHJD &aw
YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP

AHQNH L PXaMDFL 1 VX KUDQWH R NRANDD@EaROM @R KUD QR
mastima u perioduod 30 daneRELYHQL UH]XOWDWL SULND]DQL VX NDR ¢
Kratice: STH +standardna hrana/KH = YLV RNRND OR @ L+ M PR M BV

srednja vrijednostMDA + malondialdehid;SV‘SP + VUHGQMD YULMHGQRVW VWDQ

SV *“SD #srednja vrijednost + standardna devijacija.
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Rezultati mjerenja MDA u tkivuM HW U H (Sliva N Rddd2uju YHUX YUWMHGQRYV
skupini aHQR40,05 KUDQMHQLK YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP
hranjenih standardnom hranom.

0,046 T T T ¥

0,044 | —_

0,042 f x

0,040 |

0,038 | o
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MDA (nmol/mg/proteina jetre)

0,028 |

0,026 |
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0,022 |

: - : : o SV
STH-Z VKH-Z STH-M VKH-M [ sv4sp

Skupine I sv+sD

0,020

Slika 17. Koncentraciia MDA u uzorcima tkivgetre AW DNRUD KUDQMHQLK VW]
YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP

AHQNH L PXAMDFL Xandaxddonk idhGnivvH @ R N/R N DiPaRdun_ogaRim

mastima u perioduod 30 daneRELYHQL UH]XOWDWL SULND]DQL VX NDR ¢
"6WDWLVWLPNL |QDpDH®R,00.RGQRVX QD 67+

Kratice: STH *standardna hrana/KH * YLVRNRND O R @ l+paHI Mi:IPQY B M S\ i

srednja vrijednostMDA * malondialdehid;SV‘SP +t VUHGQMD YULMHGQRVW VWDQ!

SV “SD #srednja vrijednost + standardna devijacija.
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464 0MHUHQMH UD]JLQH XNXSQRJ JOXWDWLRQD *6+ X X]JRUF

5HIXOWDWL RGUHYLYDQMD NRQ FSliga\g) D FKdiviv BubkeaX S Q R J D
AW D NiRaZUju na pad koncentracije GSH WNXSLQL RP«,MPD Nrénjenih
YLV RNR N DHoaRdonl pd&BnaV NXSLQX PXAMDND KUDQMHQLK VWDQ

Slika 18 .RQFHQWUDFLMD *6+ X X]J]RUFLPD WNLYD EXEUHJD a\
YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP

AHQNH L PXaMDFL L aHQNH AaWDNRUD 1 YWLX RNONIMHQLL V@
hranom bogatom mastima u periodu od 30 dBwdiveni rezultati prikd DQL VX NDR 69" 6°'
(SP).

"6WDWLVWLpPNL ]QDpDMQR<OIRGQRVX QD 67+

Kratice: STH +standardna hrana/KH + YLV RNRND O R @ &I M PR M BV

srednja vrijednostGSH *glutation; SVSP t VUHGQMD YULMHGQRVWSV*‘SDAVAD QG D U G (

srednja vrijednost + standardna devijacija.
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5H]XOWDWL RGUHYLYDQMD NR Q(Shke18)UD WINLH XX NSAQURH BV
QH SRND]XMX VWDWLVWLpPNL ]J]QDDMQX UD]JOLNX L]JPHYyX
YLVRNRNDORULpPQRP KUDQRP

Slika 19. Koncentracija GSH u uzorcima tkiveetre AW DNRUD KUDQMHQLK VWI
YLVRNRNDORULpPQRP KUDQRP

AHQNH L PXaMDFL 1 VX KUDQMWH§® R NRANDDGEaRAML IhRP KUD QR
mastima u periodu od 30 darzobiveni rezultati prikazani su kao®s' 6' 63

Kratice: STH +standardna hrana/KH +* YLV RNRND OR @ L+ M PR M BV

srednja vrijednostGSH *glutation; SVSP t VUHGQMD YULMHGQRVWSV*‘SDAVMD QG D U G (

srednja vrijednost + standardna devijacija.
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5. Rasprava

&LOM UDGD EXRLOBNWWURBRWDORULPQH SEXXNDKH LER.
AHQANWMBRMRHUXVSRUHGLWL VD VNXSLQDPD NRMH VX KUDQMHQ
SsMHGHUL pLPEHQLFL SWHRRKRHPBDWWOIRIDONHY QH &KeRKWH P LMV NH
inzulinska rezistencijgparametri oksidacijskog stresaosmotska fragilnost eritrocita.

Iz rezultata promjene tjelesne/ H &ptikazanih naSlici4 YLGOMLYR MH NDNR MH
SRYHUDQMD SURWM §4Qpi Mvadjehid Misokbkialoh QRP KUDQRP X RGQR\
jedinke hranjene standardnom hrano@R QLMH SULPLMH lfsjc@aDbazikey DWLV WL |
postotku promjene tjelesne masé@ko je opisano u uvodu, porast tielesweH AR R&H EL WL
jedan od glavnih pokazatelja razvoja pretilostiativWLpNL ]Q D p VMR RIPBHYXD VW
VNXSLQD KUDQMHQLP VWDQGDUGQRP KUDQRP L YLVRNRNLEL
(Akiyama i sur., 1996; Noeman i sur., 2QBarbier i sur., 2015; Beutler i sur., 2018; Chung i
sur., 2018; Woods i sur., 2018)1DaL UH]XOWDWL SRND]XMX YMUHAERWWR)
X PXaMDND KUDQMHQLK YLVRNRNDOROVap@RFH K UDDRIP KXHRXGA
PRAHPR SRMDVQLWL SURW H NM drvagh herixopd, @riviiefcethrivoddk JH Q D
UDVWD JOXNRNRUWLNRLGD SURODNWjiLMobu diclevatP ReQD &aWL
adipocite koji prevladavaju unutar masnog tkiReezultatidrugih autora ukazuju da slva
tiedna dostatna za vidljivu razliku u porastu tjeleséHAL{PHHYyX VNXSLQD KUDQ
standardnom hranom VNXSLQD KUDQMHQLK YLVRNRNDORULPQRP K
]QDpDMQD UD]JOLND WakdthEzgap HEM LW IL(BXaRMd®D &y R007)dok
GUXJL XND]XMX GD MH SRWUHEDQ GXaL SHULRG XQRVD YL
tielesnoj W H Nla@yLi Einwallner, 2018; Woods i sur., 2018 0OHYyXWLP PRJXUH UD]O
prirastu W H &o@uHse temeljiti na genetskimrazlikama UD]JOLPpLWLK VRMHYD &LYR
unosa hrane, kalorijskoj vrijednosti hrane, dobi, hormonalnom i reproduktivnom ciklusu
UDJOLNDPD X QMLKRYX SRQDaADQMX .RG QHNLK LVWUDALYLEL
]ODPPMORUDVWD PDVH L]PHYyX VNXSLQD KUDQMHQLK VWDQ
PbDN QL QDNRQ REUDGH XTuitdiBum 2QLMXoRj&haW Mavk 6D 6D
QXabQ SRND]DWHOM SUHWLORVWL YHUO WR PRaH ELWL SRU
znDpDMQLP SRUDWVWHRR/QUWMi@HIOMH 1DAD LV WsU D &ladiDsQ M D
L VW U D a(Dxldeqp) HIBIkoje M H W pok&zaddia) je porast tjelesnew H Y. iDkidd
PXaMDND QHJRAWRGIERABDQMNH. MH GD EL GXaD SULPMHQD YL\
XND]DOD QD YHUX W S/PUNDLWWL U O HOGNQNL KUDQMHQLK
YLVRNRNDORULPpQRP KUDQRP
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+UDQD ERJDWD PDVWLPD VH VPDWUD MHGQLP RG JODY(
QMHQ VH aWHWDQ XWMHFDM PRaH LVSROMLWL L X YLGX Q
3RY H i D Q Dakupjahj@thglicerida u tkivimaP R&H GRY HV WL p@R®MBR W R N
nakuplianeuneVSUHPLAQLP WNLYLPD L RUJDQLPD NDR aWR VX VI
te meeQKLPVNR WNLYR PRaH GRYHVWL GR VWDQLpPpQH GLVIX
7DNR OLSRWRNVLpQL XpLQDN-QWENREOMDI)MRAWH UDDIHF IR BREA
disfunkcie -VWDQLFD JXaWHUDpH WH LQ]JXOLQVNH UH]JLVWHQF
prijm M H Usd Qu_tkivu jetre(Weinberg, 2006)alipoptoNVLpRVW MH NOMXpQD SRY&
YLVRNRNDORULPpQH SUHKUDQH UD]YRMD SlélHot/ilVGdRIV WL L NI
Puig, 2004)

SUHWLORVW VH SRYH]XMH L V EURMQLP GUXJLP SRUHPH
(Akiyama i sur., 1996; Barbier i sur., 2015; Chung i sur., 2018; Indumathy i sur., 2018;
Woods i sur., 2018)dijabetes tipa 2 % XHWWQHU L VXU 6IQFKHHUQMRKRGH]
Woods i sur., 2018)promjena crijevne mikrofloréde La Serre i sur., 201®arher i sur.,

2015 PHWDEROLDN ) HIRQU-B BHAIIOWILL V ¥eUazvoj tumora )HU Qi-Q GH ]
6iQFKH] L V XMetilostprati L VWDQMH WNLYQH KLSRNVLMH X ELM
uzrokuje prodiciju slobodnih radikala i nastanak stanja oksidacijskog stidgagro i sur.,

2006) Nadalje, SU L P L NeH ipbv€BicaL]PHYyX SUHWLORVWL L EURMQLK S
XN O M X fgepssiput(Luppino i sur., 2010) PTSP, ADHD te anksioen SRUHBHUDM
(Fuemmeler i sur., 201XCortese i Tessari, 2007z SUHWLORVW VH XpHVWDOR
cijelom organizmu(Mangge i sur., 2010; Tateya i sur., 2018) brojni kardiovaskularni
SRUHPHUDML NDR &aViNanggeli Su\2A10RWN QHBEHPKH] L VXU
Indumathy i sur., 2018)

$QDOL]RP XpLGHED YWWRRBODORULPpQH KUDQH QD KHPD
AWDNRUD YLGOMLYR MH NDNR MH GRAOR GR JRWRYR QH]Q
NUYL MHGLQN b NRRENUDY RHGIWKMORIR/GQRVX QD MHGLQddéin REUD Y H
hranom YLGOMLYDNMH QDBDWRQWWUP]OLND L]JPHYyX PXAMDND |
KUDQRP L aHQNL KUDQMHQLR<0MYV (3liké& B)U BeQURER dfudib QR P
LVWUDALY D Qofdat I3dpaNdeukockaXa W D Nrénjgmh sYLVRNRNDORIWLPQRP K
bogatom mastima kao odgovoa upalu koja se javlja kao posljedica pretildMiahmoud,

2013 Hussain, 2015Chandra i sur., 2018)Broj leukociae PR a H Fnatko Lpovean u

prisutnosti lokalnegustavneL DNXWQH NURQLpQH XSDOH 3ULPLMHUHQ
YMHURMDWQR MH SRVédybrgd © B XN RARORE ML aHRWNLE aWDNRUI
XVSRUHGERP UHODWLYQH NROLpPLQH (TabliXaNB.FNaldlle, NRG at
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QHGRYROMQR GXJL XQRV YLVRNRNDORULPQH KUDQH QLMH
] Q D p D@ tarijem broja leukocita u krvi.

Diferencijalna krvna slika leukocita prikazana j@ablici 5 te je iz nje vidljivo kakge
GRAORtatStLpNL |G Dpphjd@ uSRVWRWNX QHXWURILOD L]PHYX F
YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP WH aHQNL RO,0PNettQfiik YLVRN
VX MHGQH RG SUYLK VWDQLFD NRMH UHDJLUDMX QD SRVWR
staQLFD LPXQRORANRJ VXVWDYD NDR (daNiRlarViXsul® 20LRIDJL V
ILPIRFLWL VX WDNRYyHU VWDQLFH LPXQRORANRJ VXVWDYD
QMLKRY EURM SRYHUDYD SUL EURMQLPafbDiavRde kakd LP VW |
YLVRNRNDORULpIQ B KK S RE@ Birfkefe DWGzita (SateMito i sur., 2009) a W R
UH]XOWDWL QD&HJ LVWUDERLWDH WPIRIJQUMX RE MNDMWi@ENL WU I
YLVRNRNDORU gtiQ)&KkedBatb b iR $ur. (2009.) obradtajda 9 tjedana, dok je
Q Ddbiada trajala 30 dana.

U Tablici 4 SULND]DQL VX pskdZatelteR© RdijiNd_kako su vrijednosti
KHPRJORELQD +JE KHPDWRNULWD + SURVMHpPQRJ YRC
NROLpLQH KHPRJORELQD X HULWURFL 8ilePlizmogiébina WH SUR
HULWURFLWLPD 0&+& VQLAHQL X VNXSLQDPD KUDQMHQI
VWDWLVWLPpNL J]QDpDMQR VPDQMHQMH YLGOMLYR XVSRUFL
PXaMDND KUDQMHQLK YLVRNRNDORULpQRPh KtahDagdRdM X RGQ
hranom P<0,05) (Tablica 4 3RGDFL GRELYHQL X QD&HP LVWUDALY
SRGDFLPD GUXJLK LVWUDALYDQMD JGMH MH \poRaxdejitl U SULP
NRG MHGLQNL KUDQMHQ LK (FdoxieR N®NBrOIBMIL p QRP KUDQRP

1IDGDOMH LWWUNBAYDVYRWARRIDORULPQD SUHKUDQD XWMHDp
X NUYQRP VHUXPX aWDNRUD X Rabl@a&o\prkaupe reavdtdgapjed G Q X KL
vidlivo |QDpDMQR %éhdeHtibbgQN@IILPD DONDOQH IRWiED@D]H NRG
YLVRNRNDORULpPQRP KUDQRP X RGQRVX QD &&QNMH KUDQN
$ONDOQD IRVIDWD]D $/3 MH HQ]JLP pLMD MH NRQFHQWUDF
WNLYX MHWUL WH X SUREDY L-Q gvisr®RoMRVIR kbjenYdugpHsutneR IRUR P |
SBRYLAHQD NRQF HezbdaDj€ sS\RDUBPHUDMLPD MHW (BHariveH RV WHR
sur., 2014)ali i s crijevnom mikroflorom, prehranom te probavilom. Intestinalna ALP ima
XORJX X GHIRVIRULODFLML EDNWHULMVNLK WRNVLQD SRVH
djelovanje na organizantndotoksemija u probamom sustavuY RGL UD]J]YRMX PHWDEF
sindroma(Kaliannan i sur., 2013)3RYHUD QD NR Q F-H Qrigvitnd jEko Gpahit3
stanja te infektivnih bolesti probavnog sustgizstaki i sur., 2014) 7DNRyYyHU SRND]DQF
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kako je neaktivhost AL u probavnom sustavdravno povezana s razvojem pretilosti i
PHWDEROLpPNRJ SRUHPHUDMD SRSUDUHQRJ LQ]XOLQVNRP U
te ostalih bolestiSULGUXAHQLK SRUHPH U DyMuskaeBildRiU €U RR6IY)Y N X O D U ¢
SRYHUDQMH $/3 X QD&HP LVWUDALYDQMX PRJXUH MH RENMN
promjenama crijevne mikrofloréde La Serre i sur., 20,00SRV O MH G lepSARH @ D U R/DIXK
'UXJD LVWUDALYDQMD SRND]XMX NDNR YLVRNRBADORULDPQ
organizmuwde La Serre i sur., 2010)

Iz Tablice 6 WDNRYHUjivoMth njé G R d@drjena koncentracg alanin
amindransferaze (ALT)L]PHYX SRNXVQLBKR/NVNXSLMBHGDQ RG pH&aUH I
ELRPDUNHUD SRUHPHUDM D, visoka koRdehtritdcigu vitdpla2eii ipatdditaM HW U H
YRGL SRYHUDQRP B&@RESD B INKHRIHK) MLWP Buny201MNToitaM HW U H
sur., 2017)ALT jepovezanV SRYHUDQMHP DEGRPLQDOQH PDVH WH PH
NDR aWR VX SUHWLORVW L GLMDEHWHYV PLALLHKYIBUGLVWURI
2014; Toita i sur., 2017) 7 D N R ypretpostdvlja kako je smanjenje koncentracija AT
tkivu povezano sa starenjgiiu i sur., 2014) 8 LV W U Draita¥ 8uf) (2047) koncentracija
ALT-au plazmi QLMH SRND]DOD 1QDpDMQX SURPMHQX L]JPHYX VN,
YLV RNRN D CaRdihtga@driRawdce NDNR VWDWLVWLPpNQHHIQ Pl NDQ@L b
prisutna upala u tkivu jegra WRH SRGXGDUD V QDAaLP UH]XOWDWLPD

6 WD W LV W L ppNdmjdr@ Dup b éEntiacijamilaze Tablice 6) VX SULPMHUHQF
usporedboom AaHQNL KUDQMHQLK YLVRNRNDORULPQRP KUDQR
YLVRNRNDOR U LPQ,85p ARilhinQeReRzim koji sudjeluyd X UD]JUDGQML aNU
MHGQRVWDYQLMH @8HUHUH NRML PRJX XuL X SURFHV JOLNRC
GMHORPLPQR MHWUDse kaodSRINWD |BDQ/[H © MN BB IUHW ihisarMiBi UDGD J
sur., 2016; Eldin i Abdelsalam, 2015 ,VWUDALYDQMD QDYRGH NDNR MH S
NRQFHQWUDFLMH D Rhvaom] serunaphétii) DgobKondo i sur., 1988;

Nakajima, 2016Bonnefond i sur., 20170 NR G &RBruz2ofeU fur., 198430k druga pak
LVWUDALYDQNDHQDY R@id24 LkQdXosoba oboljelih od dijabetdsaretilih
osoba(Eldin i Abdelsalam, 2005e a W & ($&&vanan i sur., 2014)

Iz Tablice 7 vidlivoje VWDWLVWLpPNL ] GénpddivaiRlbdriRia Q Madrg M H
NRG aHh@mMdnih visokokalojp@n hranom u odQRVX QD PXAMDNH KUI
YLVRNRNDORULRQGEP SIOEX@RRL VX MHGQL RG QDMAHMAULK SU
krvnom serumu sisavaca imaju bitnu ulogu uregulaciji koloidno-osmotskg tlaka te
prienosuUEURMQLK PROHNXOD NDR aw R Kisxink Reteorli@ te bidj@eRER G Q
druge molekule. Aloumini se tetiziraju u jetri (Hall, 2011) a njihova pRYHUDQD
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NRQFHQWUDFLMD X Nbilieg updeRvHiG\QOHX R GWAIJoBLENARIvGNES i sur.,
2015) &WR SeRMKY pPovEzsinod/ L | PR R N DeChRake ] [frédilost i nastanka
upale. SWNDWLVWLPNL hipgelup@nsl @ Rodkénkentraciglobulina u krvnoj plazmi
LIPHWMHGLQNL KUDQMHQLK VWDQGDU GTaitica 7). GlavIRNKR ND O R U |
WDNRYHU éinURe6jQde sthtetizvdju u jetri imaju YDA Q X S U UlduHt® EHogQuX
LPXQROREN RHRallV2OMW D Y X

BULPLMHUHQR MH L VWDWLVWLPNL J]QDpDMQRHYMPDQMHQ
SOD]PL PXaMDND KU D Qudri Qratiom YUodiOSURMPXRMDNH KUDQMH
standardnom hranonP€0,01) (Tablica7) 'UXJD LVWUDALYDQMD WDNRYyHU (
konentracf NDOFLMD X SOD]P(Pagtigli\@db@nat 2003 MNRjE® porasta
tielesne W H & N Q Bakd@avhranjenih hranom bogatom kalcijgPapakonstantinou i sur.,
2003) Kalcij je bitan u organizmuposebicejer VXGMHOXMH X L]JUDGQML NR;
pURPMHQH NRQFHQWUDFLMH NDOFLMD X L]YDQVWDQLpPpQLP
QHXURORANLKH&SRUH)PHUDMD

Rezultati nisu pokfDOL VWDWLVWLPpNL ]QDpDMQ X ubpbre@oomd X X NR!
svih skupingTablici 7), alije YLGOMLYR VWDWLVWLpPNL J]ODYRG GR ®IDQ
KUDQMHQLK YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP X RGQRVX QD PX:é
(P<0,05).ZDSDA&MGRL VWDDPOWIQRNISRYHUDQMH NRQFHQWUDFL!
hranjenih standardnom hranoP<0,01 X RGQRVX QD a8HQNH KUDQMHQH VWI
PXAMDND KUDQMHQLK YLVRNRWNDOQRUIAHQRIFP KUDQmMQH RAQF
hranom(P<0,05 IDWULMHY MH LRQ SULVXWDQ X YHOLNRM NRQF
GRN MH NRQFHQWUDFLMD NDOHMHO11K B8R Qdobceniracijex VWD Q
natrija povezw se s hipertenzijom, kardiovaskularnim bolestima, smanjenjem funkcije
bubregakoji mogu dovesti i do smri{Oh i sur., 2017) 7DNRYHU VH QDYRIGL NDNF
XQRV QDWULMD PRAH GRYHVWL GR SRYHUDQMD PDVH ELMHC
adipokina leptina u krvnoj plazmiFonsecaAlaniz i sur., 2007) Stanja hiperkalemije
povezana su pretjeranim unosom kalija u organizam teXsphevitm XNODQMHQMHP YL
kalija u bubrezima, dok je hipokpmija povezana s nedovoljnim wwn Kkalija ili
nepraviQLP UDGRP EXEUHJD 1DUXaDYDQMH KRPHRVWD]H ND¢
RSDVQR WH GRYRGL GR (Falh@mlikurs POMBRAadR i lslt., 20¥d) Q M D

Razina ukupnog bilirubina (TBIL) kreatina (CRE)X VHUXPX QLMH SRND]DOD
]QDPpDMQH RIHDY R L\WWN XTahi€alXP DBIL se koristi kao jedan od biokemijskih
SRND]IDWHOMD PHWDEROL]PD ELOLUXELQDe Wsdr., 2018 D]DWHO
Tablica 7 pokazueVWDWLVWLpPpNL JeNDROQ MHERWUDIFQ MH EWK Ao X UHH
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PXAMDND KUDQMHQLK YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP X RGQ

hranom(P<0,05). BUN i CRE su pokazatelji promjena na bubrez{®amsak i sur., 2013)
7DNRYHU QLVX XR b H ashhoSkejRrRdinds) erit@ditiSlika¥) EXG XL GD

je kod svih skupina hemolizaSRpHOD SUL NRQFHQ W té xRdsiM lok&RZ5% 1D &(

a GR SRWSXQH KlIltpiRKohcpHtrasiR Ha@R od 0,36. Rezultati se podudarajus

rezultatima drugih istD AL Y D Q MDa YGWDHV L V Wih paklika | @ rim3Kdj otpornosti

eritrocitanakondesetotjedog unoa YLV RN R N D O R U L p @astindaLab @ Hentokzd D W

zaSRpHOD SUL NRQPHRGNUDFWMLMHD &RWSXQD KHPRML]D SULF

otopini NaCta (Kempaiah i Srinivasan, 2006Dsmotska otpornost eritrocita pokazajelj

SURPMHQD QD HULWURFLWLPD SRVHELFH RNVLGDFLMVNLK

NRML PRJX QDUXALWL RVPRW FEriraciti Fad 905ty LogyeRjivivha HU L W U

oksidacijskk RAWHUHBRGIXsULQEBUWLRFL NLVLND L]DRRAHQQARYXV L INLR/NLF

QHPDMX VSRVREQRVW VDPRREQDYOMDQMD HULWURFLWQD

hemoglobinje sklon autooksidaciji. Osjetljivost eritrocitea peroksidacijlipida povezana je

V QD]RPOQIRERNXRI BROU MY MAshik KiRlinK uFmembrani eritrocitBoot i

sur.,1982 WH VWDOQRM L]JORAHQRVWL VWDQLFD NLVLNX X] QD]F

AWR SRVOMHGLpQ Rob¥dri® radikala YiDdlablj€@aMaxitioksidaijske obrane

eritrocita.

Zbog togaKusmic i sur.(2000)i $OLFLJ+]HQO0Q) $atdaju da sweritrociti
RGJRYDUDMXIUL PR G bk€iddciskag/stveddddrio¥y BREGMESH u eritrocitima
PRaH SRVOXAaLWL NSRNDD)QW HORW RNWIOGWDLALMVNH QHUDYQRW
EURMQLK EROHVWL SRVOMHGLPpQR QDVWDOLK SRYHUDQRI
GLMDEHWHY SUHHNODP S jemMsEanja DndktrBribniene VamtiokSitaBaii H Q
SRYHUDQD OL]D Hj¢ RWREGW BL MN NFROIWRAW H i H QeMrbartee LWURF L
fluidnosi membrane i njem sposobnost otpora osmotskim promjenama (0SmMotskoj
UHJLVWHQFLML 8QXWMHUNWDRELQL D XRWVWGRQDXVH X YH
GSSG i MDA u eritrocitima te nedostatak GSldktiviia SURWHROLWLPpNH PHKD(
membrani Y R G R WS Xu&Naldgkbpeptida inastankypromjerana S R Y ieditcd@ita 8 W R
RPRIXOOWHH RGVWWB QWQ LY HiHKd bt ok Rt isldxeni.

Neka LVWUDALYDQMD SRND]DOD VX NDNR YLVRNRNDORU
GRYHVWL GR SURPMHQH VDVWDYD VWDQLpQH PHPEUDQH
osmotske otpornosti eritrocjtpromjene fuidnosti odnosno hemolize eritrocitAbbott i sur.,

2012) Eritrociti su izuzetno osjetljivi na promjene zbog visokog posto&kR OLQH]DVLUHQ |
masnih kiselina u membratéi QD]RpeR¥VEHOMH]D )H &AWR LK pLQL L]X]H
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na prisutnost slobodnih radikajabdelhalim, 2010) ,VW UD aL Y DQapdkag@dsudX Q L Ui L
YLV RNRND O R UuofiCsIR BiiaBaIdtEke a@sjetljivosti eritrocita te njihove hemolize
SUL YLALP NRQFHQWQDFNRQW®PD XORGIRRVKQ RVPRWMHGQRJ
hrane(Abbott i sur., 2012) 2pLIZWR@DYHGHQRJIJ]|PRAMEKRRWLUD]OLPpLWLK Y
XQRV YLVRNRNDORULpQH KUDQH QHPD MHGQDN XpLQDN QD

Rezultati testa oralne tolerancije glukoze (OGTT) prikazani s8likama 7-11 te je
temeljem rezultata vidljivala Y L V R N Riid Br&eR/0di foov H U D KpRckehtracij glukoze u
NUYL X RGQRVX QD MHGLQNH KUDQMHQH VWDQGDUGQRP
inzulinske rezistencijePrije LQWUDJDV W U L p-hh& dtopirig Rylukoze Slika 7),
YLGOMLYR MH VWDWIiDWMEN X NG DW@WUPEY M P<,GBXNR]H X
KUDQMHQLK YLVRNRNDORULpPQRP KUDQRmMRlardndtheahoxhX QD P
Nakon 30 minutaod LQW U D JD V W U L ptNeRalop® BlikbreSlika 8) vidljivo je
VWDWLVWLpPNL ]Q DNoFOQFQHRD VBIRLY HLIND I MIHD X R®.pH) Ianjnihy L AHQ
YLVRNRNDORULpPQRP KUDQRP X RGQRVX QD &HQNH KUDQM
KUDQMHQLK YLVRNRNDORUKXpARP RWDQRPPX&AMDNH KUDQME
hranom. 60LpQD RSDAaDQ Mz vdljiwBliLiQakordOXNPLQXWD LQWUDJIDVV
unosa 30%ne otopine glukozerazina glukoze MH VWDWLVWLpPpNda y®@DpDMQR
PXaMDPNOD]) KUDQMHQLK YLVRNRNDORULPQRP KUDQRP X R
standardnom hranomiNakon 60 i 90 minué od unosa 30%ne otopine glukoze nisu
SULPMHUHQH VWDWLVWLPNL ]QDpDMQH UD]JOLNH UD]JLQH J(
VWDQGDUGQRP L YLVR NRekua RW b #k@duPs diugi® Q R W Wjinal Y D
(Nagy i Einwallner, 2018) ,] QDYHGHQRJ MH P BalAWHD §@aediM Xp LW L
YLV RNRND O R U LrgzQjR®inxulihEx@ RAstenciju(Huang i sur., 2004Flanagan i
sur., 2008)VPDQMXMXiUL EURM LQ]XOLQVHuahg ilsurE 20BAEROID QD VW
glukoznih receptoraGLUT2na VWDQLFDPD JXaWHUDpH a8WR XYMHWXMH
VWDQLFH WH VPDQMKI®RUOXIE)QMH LQ]XOLQD

Inzulinska rezistencijali XVNR SRYH]DQD V UD]YRMHP GLMDEHWEF
razvopminzulinske rezistencijgaojednim RG QDMUL]JLpQLMLK pLPEHQLND UD
2 (Nagy i Einwallner, 2018) Dijabetes tipa 2 povezan je sRMQLP GUXJLP SDWRC
VWDQMLPD NDR aWR VX UHWLQRSDWLMD L JXELWDN YLGD
smrtnosti u oboljelil{Afkarian i sur., 2013)

Rezultati analize ukupnih proteina u tkivu bubre@ikd 12 SRND]XMX SRYHUD
NRQFHQWUDFLMH SURWHLQD X WNLYX EXEUHMNMRG PXaMI
RGQRVX QD PXaMDNH KUDQM R<QJA5.\24 2k bd &ivaPhebréegdl DQR P
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analiza koncentracije ukupnih proteina u tkivu jetr8lika 13) nije pokazala VW DWLVWLpN
]QD [ebadikez LIPHYX SRMHGLQLK VNXSLQD

Analizom pokazatelja oksiddcMVNRJ VWUHVD X WNLYX EXEUHJD °
]OQDpDMQR VPDQMHQMH DNWIL ¥QURMP¥dga N R . P&2H QNNDLW B O D [HM
VWDQGDUGQRP KUDQRP X RGQRVX QD PXAaRKkDOSHSK&DQMHQ'
14). U tkivu jetre vidljivo je smanjeje aktivnosti enzima katalaze ko X & M D Nj@nihK U D Q
YLVRNRNDORULPQRP KURGRRVX QD PX&MDNH KUDQMHQH \
(Slika 15). Katalaza je enzim koji u stanicama katalizira razgradnju vodikova peroksida na
molekulevode i kisika koje niX aWHWQH |]D ELRIJHQH PROHNXOH NDR aw
$SNWLYQRVW NDWDOD]JH VH VXNODGQR WRPH SRYHuUGDYD NDI
redukcijskomsustavu u korist slobodnih radikala. Jednako tako, antioksidativni sustavi nisu u
PRIXUQRXIRWUDMQR YUDUDWL VXVWDY X UDYQRWHAaX WH
UDGLNDOLPD DNWLYQRVW NDWDOD]H SDGD 'UXJD LVWUDA
NDWDOD]H VPDQMHQ@D X WNLYLPD MHWUH L EXEUHJD awb
(Vijayakumar i sur., 2004) GRN QHNL WYUGH NDNR GROD]L GR SRYHI
tkivu jetre, a smanjenja u tkivu bubre@doeman i sur., 2011)

Iz rezutah MH YLGOMLYR L SRYHUDQMH NRQFHQWUDFLMH P
bubregaQR QLMH XRpHQ Rjne YaAR&EIKANLE)dNI_je JWtKIvujetre Slika 17)
SULPLMHUHQD YawaDiazlikd Wod pANHQ FODQMHQLK YLVRNRNDORUL]
(P<0, X RGQRVX QD aHQNH KUDQMHQ H stk @dalklip@ieR P KUD (
peroksidacije kaskade reakcije slobodnih radikala s lipidima kojaodi destabilizaciji
VWDQLpQH PHPEUDQH 3RGDFL LHaOMLWRNBRW BraidoddspQ Ry HU
mastimavodi S R'Y KutkDr@entracije MDA u tkivima jetre i bubrega W D (WViayhkumar i
sur., 2004 Milagro i sur., 2006; Noeman i sur., 2011)

SRYHUDQMpthatioVP DQMHQMH NRQFHQWUDFLMH VWDQLPQR.
bubrega $lika 18) i jetre Slika19 6WDWLVWLpPNL MH ]QDpDMQR VPDQMH
tkivima bubregaP XAMDND KUDQMHQLK YLVRNRN BORGQR QREQ B UMXGER
hraneQH VWDQGDUGQRP KUDQRP 5 Hoad @dvdenwdcijeWwukugidgHU SR
glutationa skupina hranjenitY LV RN R N D O R U Lip ¢iRuP jetkeUrio GeR#® statistii
]Q D pDMQ L Rohiverii @adsadd podudaraju se s podacima iz literature kojitdhd) WY U GH
NDNR GROD]L GR VPDQMHQMD UD]J]LQH VWDQLpPpQRJ *6+ X WN
YLVRNRNDOR U I(\hjgy&bBmEru $uQ RA®4Hsu i Yen, 2007; Noeman i sur., 2011)

Glutation je tripeptid koji ima ulagu metabolizmu nutrijenata, antioksidatiynbpD @aW LWL WH
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XQXWDUVWD QL p(Qdrino/ilsurQ 2004) | YFFUMSIOMLYDQMH VWDQLPpQRJ
pokazatelja oksidacijskog stresa u organizmu.

Oksidativni VWUHY MH VWDQMH NRMH SUDWH ¥HRMQYM S BWRRE
uz pretilost, inzulinsku rezistenciju te dijabetes tipa PHUQI-QEG RFKH] L VXU
Chung i sur., 2018)ali i processtarenja 'U|JH WH QHSORGQRVWL X PXaNI
(Adeoye isur.2018) 2NVLGDWLYQL VWUHV RVLP SDWROR&anNLK XORJ
jebitan]D RGUADYDQMH KRPHRVWD]H X VWDQL paj&jMarjuLJ QDO L]
rana(Bhattacharyya i sur., 2014)

TemeleP GRELYHQLK SRGDWDND YLGOMLYR MH GD SUHWLO
KRPHRVWD]H RUJDQL]PD L GD EL XUDYQRWHAaHQD L SUDYL
tieORYMHAED XYHOLNH PRJOD SRPRUL X XVSRVWDYOMDQMX
SULPMHULFH EURMQL SRGDFL SRND]XM XdijgbbteSSiNpietbRW Y R U Q |
posebice njihoveU HJ X O D W Rna@Qrifen&spik€ ANHHI H U Dkriz S B YriellD) O X peL YD Q M
inzulina i S R Yrjel @sjetlivost inzulinskih receptora smangnje apoptoe te poticanje
proliferacije i regeneracijeVW D Q L F De, feXsmaiebjd® imzulingkrezistencig, upak i
oksiddivnog strem X P Lirdd. ilcjelokupnom organizmu. [@stalet pretilosti i dijabetesa u
svijetu raste kaoi potreba za sigurnim X p L Q N R fuhR&/dnBInim biotvarima koje
XPLQNRYLWR VP D QjabxteéhX préthogio MG U BiddlekidaihM khehanizama
flavonoida X NOMXpHQLK X P HWIpE&RupLeliDHi idi@betdgrzpsigurnot H GD W L
noviuYLG X SR&WMEMRORANL DNWLYlkkda @ Mdb&ni Wayveju Q L K
prehrane flavonoidima u cillu spMHpDYDQMD QDkad/ D QN Didd prEti@ayV W L

dijabetesa i njihovih koniikacija.
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=DNOMXDpFL

7THPHOMHP GRELYHQLK UH]XOWDWD PRJXUH MH J[DNOMXD

prehranontijekom 30 dana

x ne X]JURNXMH SRY HWH@MHHWSMHRGEKOQHQMH WUDMDQMD R
do razvoja pretilosti

X vodi narua D Y DKCHWPXD WHR RidReémjskih pokazatelja

X NRG PXaMDND YRGL UD]JYRMX XSDOQH UHDNFLMH NUR] S

X nema utjecaja ha hemolizu eritrocita

x vodi razvojuinzulinske rezistencije

X poveiava razinu lipidne peroksidacije (MDA) tkivu jetU H & k@mMNdnjujerazinu
ukupnog glutationa (GSH) u tkivu bubregaX aM D N D

X smanjuje aktivnost katalaf€AT) X WNLYX MHWUH WH X WNLYX EXEUH

X PXAaMDFL SRND]J]XMX YHUX RVMHWOMLYRVW QD YLVRNRN
PRAHPR SWASWMWDORP] XPpLQNX HVWURJIHQD

X REJLURP QD SRYHUDQX XpHVWDORVW S yeH\potrébRov WL L C
LVWUDALWLIXRINFMRYDWRWWONWLYQLK ELRORAENLK VDVW

i glukoze u cilju smanjenja posljedica dijabetesa i [t
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