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Ispitivanje uticaja ukupnih dijetnih vlakana i reatentnog skroba na
smanjenje faktora rizika za pojavu dijabetes mesitutipa 2 kod gojaznih

pacijenata sa porem@nom glikoregulacijom

Rezime

Pravilan nain ishrane je vazan preduslov za zdrav i kvalitetain zivota.

U promociji zdravog i kvalitetnog &ana ishrane u danasnje vreme dijetna vlakna
zauzimaju zné&jno mesto. Obzirom da vlakna predstavljaju vedilij jedinjenja
razli¢itih molekulskih masa, fizkih osobina i fizioloSkih efekata, u literaturi keristi
viSe klasifikacija.

Na osnovu vrste monosaharidnih jedinica koje ulagastav polimera i dana
vezivanja, dijetna vlakna se mogu podeliti na t@#ifrakcije. Te frakcije su:
rezistentan skrob, beta-glukan, arabinoksilan,leedy fruktan. Osim Sto se razlikuju po
hemijskoj strukturi, raztite frakcije imaju i razliite fizioloSke efekte, Sto je pad&no u
brojnim istrazivanjima.

Podaci govore da osobe sa visokim unosom vlaka2fa géinevno) mogu da smanje
progresiju predijabetesa u dijabetes. Unosom hpagate rezistentnim skrobom, jedne
od frakcija vlakana, povava se period sitosti i smanjuje postprandijalilieeghija.
Koli¢ina od 15-30 g dnevno rezistentnog skroba datoglkdatak uz redovnu ishranu
pove&ava insulinsku senzitivnost.

Na osnovu do sada préenih efekata vlakana postavljeni su ciljevi ovetdoske
disertacije: (I) da se odredi sadrzaj ukupnih difevlakana, kao i frakcija dijetnih
vlakana rezistentnog skroba, arabinoksilana, cetylruktana i beta-glukana u
uobi¢ajenim izvorima u véu i povieu, u komercijalnim hlebovima, u pahuljicama od
Zitarica, kao i u terndki obraienim namirnicama kao Sto su Zita i leguminoze) d#l
se procene efekti i razlike u delovanju ukupnilewhijh viakana i ukupnih dijetnih
vlakana sa definisanom kailhom rezistentnog skroba, iz raatih dijetarnih izvora na
glikemiju, insulinemiju, i lipemiju kod gojaznih pgenata sa porendenom
glikoregulacijom.

Dobijeni rezultati o koliini ukupnih dijetnih vlakana i rezistentnog skraba
namirnicama naseg podneblja koéasi su pri izboru dijetarnih izvora koji su

preporugeni ispitanicima koji sudestvovali u dijetarnoj intervenciji.



U istrazivanju su &estvovali ukupno 50 pacijenata sa p&argom telesnom masom ili
gojaznih sa porenéenom glikoregulacijom, zivotnog doba izdwe45-74 godine.
Pacijenti za ovo istraZzivanje birani su ha osnaaultata upitnika za odievanje rizika
za pojavu dijabetes melitusa tipa 2 (DMTRBpitanici su bili podeljeni u dve grupe: DV
grupa, 25 ispitanika, koristili su prepéani n&in ishrane koji se Weprimenjivao na
Institutu za endokrinologiju, dijabetes i bolesetabolizma, i RS grupa, 25 ispitanika,
koristili su modifikovani n&in ishrane u odnosu na ispitanike iz DV grupe i kej
razlikovao samo u kalini rezistentnog skroba tj. imali su preporuku @sun 15 g
rezistentnog skroba dnevno.

Ispitanici obe grupe pre petka dijetarne intervencije nisu se razlikovalirpee
godinama starosti, indeksa telesne mase, obimisestitalesne mase, kao i po nivou
plazma glukoze naste i posle 2 h OGTT. Razlikeiksdmo u odnosu na ukupan
holesterol i non-HDL-holesterol.

Ispitanicima je bio prepotien energetski unos od 1800 kcal/dnevno uz uno$ed3s
g/dnevno ukupnih viakana i u RS grupi p&ameje unosa rezistentnog skroba.
Prepordeni unos od 1800 kcal/dan, ispitanici nisu ostvpokle 12 meseci. Mi@tim,
unos kalorija je bio ipak na kraju studije 2apo nizi kod obe grupe koje su
ucestvovale u dijetarnoj intervenciji (p<0,05). Najr studije ispitanici iz obe grupe su
znaajno smanijili koléinu proteina, u obe grupe unos ugljenih hidratastnje blago
smanjen, ali je zrii@jno smanjeni unos ugljenih hidrata bio samo u Dypg a
smanjenje masti zdajno u RS grupi. Ukupan unos ukupnih ugljenih higlrakroba,
proteina i masti, posle 12 meseci nije secajr razlikovao izméu grupa. Unos RS u
RS grupi bio je powsan za viSe od dva puta, dok je u DV grupi préer@® mnogo
manje ali takde zn&ajno poveéanje, kao rezultat generalno péaaog unosa vliakana.
Procenat rezistentnog skroba u RS grupi u odnosikmaan skrob bio je skoro dva
puta povéan, dok je kod DV grupe taj odnos ostao isti kapaoztku studije.

Posle obe dijetarne intervencije zabelezeno jégna smanjenje telesne mase
ispitanika u obe grupe kao i smanjenje obima struka

Kod ispitanika iz DV grupe posle dvanaest mesgeisg promenio nivo glikemije
naste ali doslo je do zé@nog smanjenja nivoa glukoze posle 2-h OGTT. Nakon
perioda od dvanaest meseci, nije biloéapaog efekta na nivo glukoze kodasnika iz
RS grupe, niti posle 2 h OGTT.



Vrednosti za serumske lipide prikazani su samoigpiianika koji nisu koristili
antiholesterolentnu terapiju. Ukupan i LDL-holesterol bili su nezmatpoveéani na
pocetku studije kod ispitanika iz DV grupe i oni supréblizno istom nivou ostali do
kraja studije, osim HDL-holesterola koji je ziagno povéan. U DV grupi nije bilo
nikakvog zn&ajnog uticaja na nekoliko lipidnih parametarang.nivo ukupnog i LDL-
holesterola, ali pov@nje HDL-holesterola je bilo ztajno posle 12 meseci. Sa druge
strane, nasli smo izrazeniji efekat na lipidnissatukupni, LDL-holesterol, i non-HDL-
holesterol) kod ispitanika iz RS grupe koji je @ g na paetku studije u odnosu na
DV grupu. U RS grupi zriiajno se smanjio ukupan-holesterol, non-HDL-holedter
LDL-holesterol nakon 12 meseci ali se nije p&aie nivo HDL-holesterola.

Dijetarna intervencija obe grupe koja je pored gerarg energetskog unosa u osnovi
imala za cilj povéanje unosa dijetnih vlakana u obe grupe i gamge unosa jedne
frakcije vlakana (rezistentnog skroba), pokazalkdgg¢e samo povanje unosa ukupnih
vlakana dalo povoljan efekat na nivo glikemijelpddh OGTT, kako i pov@&nje
HDL-holesterola, dok povanje unosa rezistentnog skroba nije imalo efektaivia
glikemije ali je pokazalo povoljan efekat tj. naamenje ukupnog holesterola, non-

HDL-holesterola i LDL-holesterola, bez efekta neaonHDL-holesterola.

Klju ¢ne reti: ukupna dijetna vlakna, frakcije vlakana, rezisa@rnskrob, porentena

glikoregulacija, dijetarna intervencija
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Investigation of effect of total dietary fibre anesistant starch on
reduction of risk factors for diabetes mellitus t§[2 in obese patients with

disordered glucoregulation

Abstract

Proper dieting is inevitable part of healthy wayife. Dietary fibres are one of the
nutrients that are highly positioned in promotidrihealthy nutrition. Since dietary
fibres consist of numerous compounds with differantecular mass, physical
properties and physiological effects, in literatiiie common to find them classified by
more than one criterion. Thus, based on the tyglbeomonosaccharide unit and linkage
in particular polymer, dietary fibres are divideda the fractions: resistant starch, beta-
glucan, arabinoxylan, cellulose and fructan. Besitiéfering in chemical structure,
dietary fibre fractions are also specific in terofighysiological action in the body,
which has been largely proven in multitude of stfEninvestigations.

Literature data indicate that subjects with higétaly fibre intake (>25 g/daily) are
capable of slowing down a progression of prediabmindition into diabetes. Eating
foods that are rich in resistant starch can hebchmeving prolonged period of satiety,
thus decreasing a postprandial glycemia. Furthegmtire improvement of the insulin
sensitivity was achieved with 15-30 g of resisttarch taken daily in the form of
dietary supplement.

Mentioned above are the premises taken into acem@n setting the goals of the
actual PhD thesis: A) to determine both the contétdtal fibre and its fractions
(resistant starch, arabinoxylan, cellulose, fru@ad beta-glucan) in foods known to be
their common sources, such as: fruits and vegetainidustrial bakery, grain flakes and
products from heat processed grains and legumes; &timate the effectiveness of
increased intake of total dietary fibre versusltbtae with predefined amount of
resistant starch derived from various food souareglycemia, insulinemia and lipemia
in obese patients with impaired glucoregulation.

Obtained results regarding total dietary fibre eggistant starch content in common
foods were used in forming precise dieting reconaaéons to the participants of this

dietary intervention.



The investigation included overall of 50 patiemgerweight or obese with impaired
glucoregulation, age ranged from 45 to 74. Inclgdinteria for this investigation were
based on the results collected using the questienfa diabetes mellitus type 2

(DMT2) risk assessment. The participants wer notguantidiabetic medication.

Participants were arranged into 2 groups: a) Fiboep, total of 25 patients, were
recommended a dietary regimen already effectitheatnstitute for Endocrinology,
Diabetes and Metabolism Disorders; b) RS group) wft25 patients, were
recommended a modified diet differing from the Eilgroup only in the amount of

resistant starch, precisely 15 g of resistant steesly.

At dietary intervention starting point the recrditgarticipants from both groups were
matched in parameters: age, body mass index, aiegsinference and body weight,
fasting and 2h OGT plasma glucose level. Patwittsn groups differed only in total

cholesterol and non-HDL cholesterol.

Recommended calorie intake was 1800 kcal/day, fiticpéar 25-35 g/daily of total
dietary fibre intake was recommended, with incrdgsartion of resistant starch in the
RS group.

After 12 months the participants failed to adheréhe recommended 1800 kcal/day
diet, butthe achieved calorie intake was signifialower in both intervention groups.
At the study termination point the participantsnfrboth groups had significantly lower
protein intake, and carbohydrate and fat intake slightly decreased. Only Fibre group
showed significantly reduced carbohydrate intakeeneas significant lowering of fat
intake was observed in RS group. After 12 monftdieiary intervention , the groups
neither differed in total carbohydrate, starcht@iroand fat intake. Resistant starch
intake in the RS group increased more than twit¢glevin Fibre group the increase was
moderate, but still significant, resulting fromngeally increased dietary fibre intake.
The ratio of resistant starch to total starch ingR&ip was nearly doubled, whereas in

Fibre group the same ratio remained the sametas ahset of the study.

Both dietary interventions resulted in significgndlecreased body mass and waist

circumference in patients from both interventioougps.

After 12 months in Fibre group there was no diffexin fasting plasma glucose,

however plasma glucose in 2h OGTT was significatdgreased, while patients within



RS group showed neither significant differenceaistihg plasma glucose, nor in plasma
glucose after 2h OGTT.

Serum lipid values were evaluated only for the gudnsp of participants free from
cholesterol lowering medication. Total and LDL-ab&ikrol were slightly increased at
the study onset in the Fibre group, remaining atreame until the end of the study,
except for the HDL-cholesterol where significantrease was observed. Fibre group
showed no significant influence on several lipidgoaeters, specifically on total and
LDL-cholesterol serum level. On the other side,hage observed more prominent
effect on lipid status (total, LDL- and non-HDL-dbsterol) in the patients within RS
group. At the end of 12 months period there wagfecant lowering of total
cholesterol, LDL-cholesterol and non-HDL-cholesténadhe RS group, however
HDL-cholesterol level did not increase. Dietartenventions, having common goal not
only to reduce calorie intake, but to increase aomsion of total fibre in both
intervention groups and resistent starch porfimone group, have demonstrated that
beneficial effect on 2 h OGTT plasma glucose levas$ achieved only in the group
taking higher amounts of total fibre. This grouji¢E group) also showed higher
values for HDL-cholesterol. As opposed to the Fimaup, in the group with the
increased resistant starch consumption (RS growpheneficial effect on plasma
glucose level, but decrease in total cholestem;HDL-cholesterol and LDL-

cholesterol was observed.

Keywords: total dietary fibre, fibre fraction, resistan&sth, impaired glucoregulation,
dietary intervention
Scientific field: Pharmacy
Scientific topic: Chemistry of food and dietary products; Medicaldhemistry
UDK: 612.39 : 616.379-008.64 : 577.1 (043.3)
615.1 (043.3)
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Lista skratenica koris‘enih u tekstu
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™

E
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RSD

CcVv

kratkolatane masne kiseline
rezistentan skrob
dijetna vlakna
brzo-digestibilni skrob
sporo-digestibilni skrob
nemesani sloj vode (unstirred water layer)
oStéena glikemija naste (impaired fasting glucose)
intolerancija na glukozu (impaired glucoskstance)
dijabetes melitus tipa 2
test oralne tolerancije glukoze
tumor nekrozis faktor-alfa
insulinu skian faktor rasta 1
peroksizom proliferatorni-aktiviré@jteceptog gama
monocitni hemotaksii protein-1
endoplazmatski retikulum
odgovor nesmotanih proteina
sterol-regulatorni element vezuproteini
c-Jun N-terminalne kinaze
reaktivna jedinjenja kiseonika
malon-dialdehid
indeks telesne mase
energetski unos
glukagonu sian peptid—1
adenozin-trifosfat
adenozin—difosfat
ciklicni adenozin-monofosfat
glikemija naste
analiza kovarijanse
standardna devijacija
relativna standardna devijacija

koeficijent varijacije



NaHPO,
NaH,PO,
NaOH
HCI
AMG
GOPOD
CaCbk x 2H,0
NaNs
KOH

F

NAD
NADH
NADP

E

HK
F-6-P
PGI
G6P-DH
CHOD-PAP
CHE
POD
VLDL
HDL
LDL

LPL

GK

GPO
EDTA
CLIA
HOMA
ELISA

IR

dinatrijum-hidrogenfosfat
natrijum-dihidrogenfosfat

natrijum-hidrooksid

hlorovodonina kiselina

amiloglukozidaza

glukozna oksidoperoksidaza-aminoantipirinskgens
kalcijum-hlorid-dihidrat

natrijum-azid

kalijum-hidrooksid

faktor konverzije
nikotinamid-adenin-dinukleotid

redukovana forma NAD
nikotinamid-adenin-dinukleotid-fosfat
ekstinkcioni koeficijent

heksokinaza

D-fruktozo-6-fosfat

fosfoglukoza-izomeraza

glukozo-6-fosfat dehidrogenaza
holesterol-oksidaza-peroksidaza
holesterol-esteraza

peroksidaza
lipoproteini veoma niske gustine
lipoproteinvisoke gustine (High-Density Lipoprotein)
lipoprotein male gustine (Low-Density Lipagiein)
lipoproteinske lipaze

glicerol kinaza

glicerol-3-fosfat-oksidaze
etilendiamintetraacetat

hemiluminiscentna metoda

homeostatski model (homeostasis model assas3
enzimski imunosorbent test

insulinska rezistencija



Margarita Dodevska Doktorska disertacija

1. Uvod

Pravilan nain ishrane je vazan preduslov za zdrav i kvalitetain zivota. Ishrana
treba da ispunjava odtene nutritivne i zdravstvene uslove, tj. da zadppoincipe
racionalne ishrane (1) i treba da bude priteg@ uzrastu, polu, genetskim
predispozicijama i zdravstvenom stanju svakog pogd Svi sastojci hrane i njihove
kolic¢ine su zn&ajni, kako u prevenciji deficita i suficita odienih nutrijenata, tako i u
promociji zdravlja i u smanjenju rizika od hrénih nezaraznih bolesti.

U promociji zdravog i kvalitetnog gana ishrane u danasnje vreme, dijetna vlakna
zauzimaju zné&jno mesto. Brojne epidemioloske studije i iskugtestavljaju kokinu
dijetnih vlakana u obrnuto-proporcijalnoj zavisnast dijabetesom tipa 2, gojazias
nekim vidovima kancera i kardiovaskularnim oboljarg.

Pozitivan uticaj ukupnih dijetnih vlakana na smaigefaktora rizika za pojavu
dijabetes melitusa tipa 2 potvrdile su velike sketstudije. Poreklo vlakana i frakcije
vlakana su jako bitne kod prevencije dijabetesat\Raljiva dijetna vlakna su ztajna
u prevenciji dijabetesa tipa 2, dok suplementaaigbinoksilanom i beta-glukanom,
smanjuje postprandijalni glikemijski odgovor; imdim, smanjuje koncentraciju
insulina nasSte a rezistentnim skrobom, gawe insulinsku senzitivnost.

Obzirom da je hrana suplementirana dérem frakcijama vlakana dala veoma
zna&ajan efekat u prevenciji dijabetes melitusa tig@ebno je preispitati taj efekat sa
konvencionalnom hranom.

Potrebno je prilagoditi konvencionalnu hranu bogatteienom frakcijom vlakana, i

Ispitati njen uticaj na smanjenje faktora rizikapmavu dijabetes melitusa tipa 2.

1.1. Dijetna vlakna

Dijetna vlakna su polimeri ugljenih hidrata sailirviSe monomernih jedinica, koji se
ne apsorbuju u tankom crevu (2).

Prema ovoj definiciji u grupu vlakana, osim biljnitakana, svrstaju se i vlakna koja
mogu da budu sintetski ili ekstrahovani polimekio &e njihov povoljan fizioloski
efekat potrvrdi tokom namih studija.

Obzirom da vlakna predstavljaju veliki broj jedinja razltitih molekulskih masa,

fizickih osobina i fizioloSkih efekata, u literaturi keristi viSe klasifikacija.
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1.2. Podela vlakana na osnovu fékih karakteristika
Vlakna se na osnovu fiiih karakteristika dele na:
* rastvorljiva i nerastvorljiva u vodi
» viskozna i neviskozna

» fermentabilna i nefermentabilna (tabela 1).

Najce&a podela dijetnih vlakana je da li su rastvorljivaodi ili ne, iako su sposobnost
formiranja gela, viskoznost ili stepen fermentaaijgogo relevantnije karakteristike.
Za rastvorna dijetna vlakna tage se vezuje efekat smanjenja nivoa holesterola i
glikemije (3, 4), dok je za nerastvorna to laksatefekat (5).

Rastvorljiva dijetna vlakna redukuju nivo holestaro serumu i postprandijalni nivo
glukoze uglavnom zbog formiranja viskoznog gelgi &manjuje apsorpciju holesterola
I glukoze u crevima (6 - 8). Ima podataka da rastaalijetna vliakna taki® deluju na
T-celijsku proliferaciju i aktivaciju makrofaga (9).exastvorna dijetna vlakna imaju
visok kapacitet vezivanja vode i omekSavaju fekalurzaj. Ona smanjuju vrema

tranzicije fekalnog materijala kroz debelo crevp16).

Podela dijetnih vlakana na osnovu fermentabilrniogskoznosti je bolje povezana sa
njihovim fizioloSkim efektima nego rastvorljivosRastvorljiva vlakna su pretezno
viskozna i fermentabilna, ali to nije uvek &1 Tzv. prebiotski ugljeni hidrati su
primeri rastvorljivih vlakana koja nisu viskozndi, gu fermentabilna (inulin i
fruktooligosaharidi). Prebiotik je nesvarljivi saftk hrane koji selektivno stimuliSe rast
i/ili aktivnost jedne ili ogranienog broja bakterija u debelom crevu i na t&ma
povoljno utte na zdravlje dontia (11).

Generalno vazi pravilo da su dobro fermentabil@kwé rastvorljiva u vodi, a slabo

fermentabilna su nerastvorljiva.

Procenat fermentabilnosti pojedinih vlakana je aled
e guar guma, pektini, rezistentan skrob, inulin, afigharidi: 100%
* hemiceluloza: 60 — 90%

¢ celuloza: 20 — 80%.
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Fermentacija je anaerobni metabbkiiproces u kojem dolazi do degradacije prirodnih
molekula koji najeke katalizuju enzimi bakterijskog porekla (gljividegkterije). lako
bakterijska flora u debelom crevu proizvodi Sirglektar enzima koji mogu da
metaboliSu nesvarene proteine¢ima bakterija je usmerena na fermentaciju ugljenih
hidrata (nesvareni neskrobni ugljeni hidrati, reem$an skrob, preostala vlakna), pri
¢emu nastaju kratkolgane masne kiseline (SCFA) i gasovi, u&ijju¢i metan,

vodonik i ugljen-dioksid. Deo proizvoda fermentadioriste bakterije debelog creva
kao izvore energije i za rast, drugi deo se eligg@rputem fecesa ili u vidu gasova, ali
glavni deo se apsorbuje od strane sluzokoze deloedyg. Apsorpcija SCFA je brza i
dovodi do akumulacije bikarbonata i péaeje pH u lumenu creva (12, 13).

Smanjenje digestibilnosti ugljenih hidrata prod@Zapsorpciju ugljenih hidrata u
distalnom delu tankog creva i p@ava koltinu ugljenih hidrata koji izbegavaju
varenje u tankom crevu. Dacke dai do fermentacije vlakana koji dospeju do debelog
creva ili n€e zavisi od viSe faktora. Pre svega od rastvodfivdakana - Sto je va
rastvorljivost, dostupniji su hidrolitkim enzimima i verovatnije je d& biti viSe
degradirani. Ipak, postoje i rastvorljiva vlaknal&to su alginati koji se sporo
fermentiSu. Ostali faktori koji utu na nivo fermentacije su motilitet creva ili

individualne razlike u mikroflori.

Viskoznost je jos jedna od fikih osobina vlakana koja ne zavisi samo oddod
dijetnih vlakana, nego i od njihove rastvorljivostholekulske mase (6, 14,15).
Molekulska masa igra ztajnu ulogu i u postojanju/nepostojanju fizioloSlefgkta
vlakana (16 - 18).
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Tabela 1. Klasifikacija dijetnih vlakana

Rastvorljivost Viskozitet Fermentabilnost
(rastvaranja u vodi) (sposobnost vezivanja | (digestija u debelom crevu)
vode)
Rastvorna Narastvorna | Viskozna | Ne-viskozng Delimi¢no Fermentisani
fermentisanih | u celosti
Glukani iz ovsai | Celuloza, Gume Inulin Celuloza iz Beta glukani iz
jeéma hemiceluloza, povréa, Séerne ovsa, jéma i
lignin (poreklom repe, mekinje razi
iz pSenice i
pirinca)
Pentoze iz raZi Rezistentan Sluzi Rezistentan Hemiceluloze iz | Pektini iz v@&a,
skrob iz skrob zrna Zitarica povréa, Séerne
integralnih repe i
Zitarica i leguminiza
leguminoza
Oligosaharidi iz Pektini Polidekstroze | Lignin iz Gumi iz
leguminoza, belog drvenastih biljaka| leguminoza, algi
luka, arttoke, crni
luk
Vlaknaste Celuloza Celuloza Voskovi Inulin iz
komponente u (ovsene (pSenéne i cikorije,
pojedinih vrsta mekinje) pirinéane articoke, belog
voca, povta, mekinje) luka, pSenice
leguminoza
Glukomanani Hitin i hitosan,
(konjak- kolagen kvasci i
manan) gabi
Rezistentan skroby Oligosaharidi/
iz kukutuza, analozi
krompira,
Zitarica,
leguminoza i
banana

Preuzeto: Carolyn i Uppal, 2010
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1.3. Podela vlakana na osnovu hemijske strukture

Na osnovu vrste monosaharidnih jedinica koji ulazastav polimera i daa

vezivanja, dijetna vlakna se mogu podeliti na té@#ifrakcije. Te frakcije su:
rezistentan skrob, beta-glukan, arabinoksilan,loedy fruktan. Osim Sto se razlikuju po
hemijskoj strukturi, razdite frakcije imaju i razlkiite fizioloSke efekte, Sto je padeno u

brojnim istrazivanjima.

1.3.1. Rezistentan skrob

1.3.1.1. Skrob
Najvazniji rezervni polisaharid u biljkama je skr&@krob je izgrden od dve strukturne
komponente:
B amiloza je esencijalno linearan polimer u kom sikgkni ostaci vezani-D-(1-
4) vezom i najeke je zastupljena sa 15-20% u skrobu,

B amilopektin je polimer sa razgranatom strukturoay-£-(1-4) i

a-D-(1-6) vezama i glavna je komponenta skroba.

Sl. 1. Struktura amilopektina
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Sl. 2. Struktura amiloze

1.3.1.2. Varenje skroba

Varenje skroba zagmje u ustima. Oko 5% skroba se hidrolizuje pémealivarnen-
amilaze. Mdutim, zadrzavanje hrane u usnoj duplji je kratkoa reakcija moze da
se nastavi u Zelucu, ali ona je ogtama do trenutka dok Zelutta sok ne uslovi pad
lokalnog pH ispod 4. U takvim uslovima salivarnailaza se denaturiSe i njeno dejstvo
se nepovratno prekida.

U Zelucu se odvija samo mehéka faza varenja skroba, a glavna faza je u tankom
crevu, zato Sto se u Zelut@m soku nalazi mala kdélha gastéine amilaze koja nema
zna&ajnu ulogu u varenju skroba.

Pankreasni enzim za varenje ugljenih hidrata j&kpeasna amilaza (koja je po svojoj
specifenostia-amilaza), koja vrsi hidrolizu amiloze i amilopetdi na taj néin Sto
raskidaa-(1-4) glikozidne veze i dobijaju se molekule glaka maltozeo-amilaza ne
razlazen-(1-6) glikozidne veze, tako d& se amilopektin delimino razloziti do
glukoze, maltoze i graémih dekstrina. Dobijeni gragmi dekstrini bée hidrolizovani
pod dejstvom izomaltaze i-(1-6) glikozidaze (enzimi crevnog soka) do glukoze
Na taj n&in enzimi crevnog soka dovrSavaju razlaganje pbésaa, jer se kao konai

produkt dobija n- molekula D-glukoze (20).
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1.3.1.3. Rezistentan skrob
Frakcija skroba koja je rezistentna hidrotizamilaznimin vitro tretmanom, naziva se
rezistentan skrob (21). Termin rezistentan skrd®)(Rvi je uveo Englyst sa
saradnicima 1982 godine. RS je skrob koji se neohimlije nakon 120 minutne
enzimske inkubacije (22).
RS je definisan kao frakcija hranljivog skroba kapegava digestiju u tankom crevu, a
u debelom crevu moze da bude viSe ili manje ferrs@ntod strane mikroflore.
Hemijski se odréuje kao razlika izmi@u ukupnog skroba sa jedne strane i zbira BDS
(brzo-digestibilni skrob) i SDS (sporo-digestibibkrob) sa druge strane.

RS=US - (BDS + SDS)
SDS i BDS su digestibilni od strane humanih enziBaS sadrzi n&ese amorfan i
koloidan skrob, nden u visokim kokiinama u pripremljenoj hrani (pripremljena
vlaznim i toplim postupkom). Siho kao BDS i od SDS se&ekuje da bude
hidrolizovan u tankom crevu, ali to se odvija veosparo. Onaj deo skroba koji ostane

nehidrolizovan posle duzeg vremena naziva se Begism.

Razlikuju sedetiri vrste rezistentnog skroba:

RS1predstavlja fiztki nepristup&nu formu veoma gustog teréki obraienog skroba
celih zrna Zita. RS1 je temperaturno stabilangarnickoj obradi kuvanjem i obzirom
da su Zitarice sastavni deo ut#)ene ishrane, predstavlja sastojak konvencionalne
hrane. Odréuje se kao razlika izndel glukoze oslobdene u toku enzimske digestije
homogenizovanog uzorka i one koja se ostalia nehomogenizovanog uzorka.

Nalazi se u zrnu Zitarica i leguminoza.

RS2su prirodne skrobne granule zééhe od digestije (zelena banana, visoko amilozno
zrno zitarica). Sve skrobne granule u RS2\s8to spakovane i relativno dehidrirane.
Ovaj kompaktni strukturni nivo je delidno dostupan digestivnim enzimima, ragim
amilazama i smatra se kao prirodno rezistentanlat@vani skrob.

RS1 i RS2 predstavljaju skrobne rezidue koje sedligu veoma sporo i nekompletno u

tankom crevu.
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RS3je retrogradovani skrob i zastupljen je u delaom kuvanom krompiru, kuvanom
pirin¢u, hlebu ili testenini. RS3 je nageerezistentna frakcija skroba i to je uglavnom
retrogradovana amilozna forma koja se dobija zenerkuvanja ili gelatinizacije
skroba. Retrogradovanje je proces u kom prilikogreaanja na oko 50°C u prisustvu
vode amiloza u granulama bubri i granula puca. Bkrtanci zauzimaju stajnu
strukturu, izazivajéi nabreknige skroba i zadebljanje matriksa - proces gelatoijea
proces koji omogéava skrobu laku digestibilnost. ”ienjem/susenjem gelatinizovanog
skroba pojavljuje se rekristalizacija (retrogradgey. Ovo se deSava mnogo brze kod
amiloznog dela, jer linearna struktura oméana spajanje lanaca posredstvom
vodongnih veza. Razgranata struktura amilopektina usgongegovu rekristalizaciju
koja se deSava u toku nekoliko dana.

Retrogradovana amiloza (kod graska, kukuruza, pgdekrompira) je visoko rezistentna
na dejstvo enzima amilaze. Brzina i granica do k&j@b moze da retrograduje posle
gelatinizacije uglavnom zavisi od kéie prisutne amiloze. Namirnice sa prirodno
visokim sadrZzajem amiloze u skrobu sadrze veliHickau RS2, koji je definisan kao
skrob u svom prirodnom granularnom stanju posleakijevi hlaenja, ali ove namirnice
sadrze i visok sadrzaj RS3 ili retrogradovanog lsirdigestibilnost leguminoznog
skroba je mnogo niza u odnosu na skrob zitaricejeSposledica weeg sadrzaja
amiloze.

Za vreme stajanja ¢eobrativanih namirnica bogatih skrobom dispergovani pelim
gelatiniziranog skroba su podlozni retrogradovatgisemikristalne forme, koji su
takaie otporni na digestiju pankreasneramilazom. To dovodi do formiranja velikog

procenta rezistentnog skroba kod belog hleba i kugaih pahuljica.

RS4je rezistentan skrob kod koga su formirane novelfitee) veze, drugdje od a-D-
(1-4) ia-D-(1-6). Dobija se hemijskom modifikacijom i nelaz se u prirodi. U RS4 se
enzimska otpornost uvodi modifikacijom skroba ukinggm sa hemijskim agensima.
Unakrsno povezani skrobovi dobijaju se reakcijomobk sa bi- ili polifunkcionalnim
reagensima kao Sto su natrijum-trimetilfosfat, éessksihlorid ili meSavinom anhidrida
sircetne kiseline i neke dikarboksilne kiseline. Unakrpovezivanje izvedeno sa
sulfonatnim i fosfatnim grupama izahe razl¢itin skrobnih molekula ukljéuje njihovu

funkcionalnu grupu i na ovaj tia doprinosi otpornosti prilikom amilolitkog napada
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na skrobnu molekulu. Na primer, diskrobni fosfatios4 — 0,5% fosfora sadrze
sporodigestibilni skrob i RS4.

RS4 skrobovi koji imaju nisku nédoubrenja pripremaju se od pSenice, kukuruza,
je¢éma, krompira i banane i koriste kao prehrambertivadi to uglavnom kao sredstva

za zgusSnjavanje ili punioci.

1.3.1.3.1. Fizioloski efekti rezistentnog skroba

1.3.1.3.1.1. Uticaj rezistentnog skroba na telesiasu

Prema podacima skorijih istrazivanja RS delujeanulaciju telesne mase preko
smanjenja kalorijskog unosa, preko modulacije€asp sitosti i modulacije
katabolizma masti u organizmu.

RS doprinosi smanjenju kalorijskog efekta hranenmganizam kada se upotrebljava kao
zamena za brzodigestibilnetgee (23, 24). Od 30 do 70% RS se metabolise.
Uporeiivanjem energije koja se oslataiz uobéajenog kukuruznog skroba sa
energijom koja se oslobia iz kukuruznog skroba koji sadrzi visoku kolu RS,
energetska vrednost za RS u proseku iznosi 67,3éhed)ije uoliiajenog kukuruznog
skroba. 1z ovoga sledi da RS oslda&,8 kcal/g u podenju sa 4,1 kcal/g osloienom
od strane uobajenog skroba.

Ovaj podatak opravdava upotrebu RS prilikom redakgs energetskog unosa. Unos
RS u SAD je procenjen na 6 g dnevno, u Velikojdrifi 3 g/dan, u Evropskoj Uniji od
3 do 6 g/dan, a u Australiji od 5,2 do 8,5 g/dah, 6). Ne postoje podaci o
procenjenom unosu RS u Srhbiji.

Prema nekim istrazivanjima visok unos RS indukajegse&aj sitosticime RS takde
pozitivho deluje kod regulacije telesne mase (29%)-

Prema Higginsu (30), RS prisutan u obroku pomagagorevanju masti i dovodi do
smanjenja njihove akumulacije u organizmu. PosltESanja hrane sa visoko-amiloznim
skrobom povéava se postprandijalna lipidna oksidacija, a satimmsmanjuje
akumulaciju masti na duzi period. Pégau oksidaciju masti prati smanjena oksidacija
ugljenih hidrata (30).
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1.3.1.3.1.2. Hipoglikemijski efekat i efekat nauimsku senzitivnost

RS je skrob koji se ne hidrolizuje nakon 120 mirutrkubacije. Razgradnja RS javlja
se tek 5-7 h nakon konzumiranja, za razliku od ¢sybnog kuvanog skrohgja
digestija pdinje gotovo odmah. Produzena digestija u periodb-@dsati smanjuje
postprandijalnu glikemiju i insulinemiju i ima polkgjal za povéanje perioda sitosti
(31, 32). RS pomaZze pri odrzavanju normalnog néara u krvi i povéava
insulinsku senzitivnost. Hrana suplementirana gestentnim skrobom tipa 2 u koini
od 15 i 30 g/dan, povala je insulinsku senzitivhost kod gojaznih ispikkan(33).
Inkorporirani RS smanjio je glikemijski uticaj hraikod zdravih osoba (34) i
dijabetcara (35) i povéao insulinsku senzitivnost (33, 36, 37)

1.3.1.3.1.3. Rezistentan skrob i kancer debelogacre

Neresorbovani skrob u tankom crevu fermentiSe rfiilsra debelog creva. Skrob nije
prisutan u fecesu ljudi ili eksperimentalnih zivgdi, Sto ukazuje na verovatno
kompletnu fermentaciju rezistentnog skroba. NekoizRS su manje dostupni za
fermentaciju, kao Sto su hemijski modifikovani dkowi.

RS se fermentiSe od strane flore debelog crevasgteaveliku kolicinu SCFA.

SCFA dobijeni fermentacijom RS sadrze manje acetavé&se butirata u odnosu na one
dobijene iz konvencionalnih dijetnih vlakana (odto$iajvaznije SCFA nastale
fermentacijom uoldajenih dijetnih viakana je acetat : propionat :ifatit=49 : 17 : 34
(38, 39). SCFA se lako i dobro resorbuju u debetoewvu i predstavljaju energetski
izvor ¢elijama debelog creva (butirat), ali i organizmw k&lini (acetat i propionat).
Butirat je glavni energetski supstrat za velikesgtinalne epitalnéelije i ima podataka
da inhibira malignu transformaciju takwlija in vitro. Ova osobin&ini lako
fermentabilne RS frakcije jako bitnim u prevencgka debelog creva.

Usled zna&ajne produkcije SCFA u cekumu debelog creva RS dicdo zn&ajne
promene u fekalnom pH i crevnom sadrzaju, uz smmanpeodukciju potencijalno

Stetnih zZdnih kiselina, amonijaka i fenola (40).
1.3.1.3.1.4. RS kao prebiotski ugljeni hidrat

RS pomaze rast bifido bakterija u debelom crevda®RS skoro potpuno pte tanko

crevo moze da se ponaSa kao supstrat za rast fgkihionikroorganizama (41).

10
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1.3.1.3.1.5. Redukcija formiranjacnog kamena

Dokazano je da digestibilan skrob doprinosi formjuezutnog kamena preko posane
sekrecije insulina, koji sa druge strane dovodstimulacije sinteze holesterola. Za RS
je nateno da redukuje incidencu nastanka holelitijaz¢. B&meeno je da se kod
stanovnika Juzne Indije, gde se konzumiraju cela Zitarica, rée javljaju z&ni

kamenci nego u Severnoj Indiji gde secedje konzumira brasno.

1.3.1.3.1.6. Hipoholesteroledain efekat

Rezistentna frakcija pasulja dovela je do smanjeejfamskog holesterola u istrazivanju
Hana i saradnika, Sto se objasnjava pamgm nivoa SR-B1 receptora -
hidroksilaze u jetri, koji su klggni faktori u p@etnom stadijumu sinteze &ih kiselina
(43).

1.3.2. Beta-glukan
Beta-glukan je jos jedna frakcija dijetnih viakarta je razgranat homopolisahatige
glukozne jedinice mogu da budu povezdiél-3) vezomp-(1-6) vezomp-(2-3)

vezom ilip-(3-6) vezom.

HO, OH
9]
HO
H
u] OH C/O
6 0
OH 0 Ho o
0 OH
0 uo "o 0 2 OH
Ho” o » 3 “0OH
OH
4 OH

Sl. 3 Hemijska struktura 1,3-beta-D-glukana sé&nogpovezanim 1,6 glukoznim

jedinicama
Beta-glukan je vlakno za koje je vezana prva zdvaval izjava evropske Agencije za

hranu i lekove, a koja se odnosi na dnevni uno3 gdeta-glukana poreklom iz ovsa i

njegov efekat na smanjenje nivoa holesterola u (K4).

11
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Beta-glukan je rastvorljiv u vodi (45, 46) i prigadrupi rastvorljivih dijetnih vlakana
iako sadrzi i delove koji nisu rastvorljivi u vo@7). Povéanjem temperature poeva
se viskozitet rastvorljivog beta-glukana (48).

Derivati beta-glukana iz ovsa icj@a imaju prebiotski potencijal (49). Beta-glukan
moZze da proizvede velike kaine laktata nakon fermentacije u kolonu (50). Beta-
glukan povéava ekskreciju zunih kiselina fecesom (51). &jaa i dobro protena
finkcija beta-glukana je u aktivaciji imunog sistfb2).

Glavni izvori beta-glukana u ishrani su Zitaricdredene vrste gljiva, prirke i

bakterije.

1.3.3. Celuloza
Celuloza je nerazgranati polimer glukoznih ostataieezanilp-(1-4) glikozidnom

vezom.

Sl. 4. Hemijska struktura celuloze

Celuloza spada u takozvane polimorfne supstanges®3Poseduje amorfna podjaii
kristalna podrgja. Ako je vé&i procenat ge&a kristalnih podrgja, veta je j&ina i
otpornost vlakana prema hemikalijama. Celulozagat@pgrupi nerastvorljivih viakana.
FizioloSki efekti celuloze obuhvataju p@amje obima stolice i ubrzavanje vremena
tranzita sadrzaja kroz debelo crevo, a samim tiwegamje i izllEivanja potencijalnih
kancerogena i nekih kontaminanata (55). Dodatn@gtzasunkcija celuloze je Sto Stiti
debelo crevo pov@njem broja apoptatnih epitelnihcelija (56)

Nalazi se u zZitaricama, leguminozama, zelenomdguovr
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1.3.4. Arabinoksilan
Arabinoksilan je izgréen od linearnih lanacg-D-ksilopiranoze, gde su na drugom ili
trecem kiseonikovom atomu Bpo vezani ostacio-D-arabinofuranoze. Takie u

molekuli mogu da se da ostaci ferulinske kiseline (57).

Sl. 5. Hemijska struktura arabinoksilana

Arabinoksilan u pSennim mekinjama predstavlja 60-69% neskrobnih pobsala, a u
endospermu 88% neskrobnih polisaharida (58).

U pSentnim mekinjama je kiseo i nerastvorljiv u vodi, eendospermu je neutralan i
rastvorljiv u vodi (58 - 60).

Veoma bitna fiztka osobina arabinoksilana, viskozitet, zavisi agpsha supstitucije,
distribucije supstituenata i stepena polimeriza@ie).

Arabinoksilan je poznat kao vlakno koje ima ulogpracesu glikoregulacije, a deluje i
kao prebiotik. Hrana bogata arabinoksilanom regulgodstprandijalnu glikemiju i
insulinski odgovor (62). Arabinoksilan stimuliSesta_actobacilus i Bifidobakterium
vrsti (63).

Veliki izvori arabinoksilana u hrani su raz, pSenigtam, ovas, a prisutan je i uaou

manjim kolinama.
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1.3.5. Fruktani
Fruktani su ugljeni hidrati koji se sastoje od ta#nih jedinica sa ili bez glukoznih
jedinica, koji na osnovu razlike u molekulskoj &tri i masi mogu da se svrstaji u tri

grupe: grupa inulina, grupa levana i razgranatparu

[u]
(] Q
[ UE'E _

Dl::-._':...-.-.__ o

9 o

[}

H

\r’
Sl. 6. Hemijska struktura fruktana

Fruktani povéavaju oséaj sitosti (64) i apsorpciju kalcijuma (65), a sjugim nivo
triglicerida (66).

Deluju kao prebiotici i pokazuju selektivnost prep@edinim gastrointestinalnim
bakterijskim vrstama (67).

Fruktani kr&ih lanaca se nalaze u zitaricama, a dugih lana#coki (sadrze inulin).

Ostali dobri izvori fruktana su crni i beli luk.
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1.4. Mehanizmi fizioloSkog delovanja dijetnih vlaka

Svoje fizioloSke efekte dijetna vlakna ostvarujelw nekoliko razliitih mehanizama:
e modulacijom crevne mikroflore
* promenama u fizkim karakteristikama crevnog sadrzaja
e enzim-supstrat interakcijama
e promenom motiliteta tankog creva

* interakcijom sa mikroflorom debelog creva.

1.4.1. Vlakna i crevna mikroflora

Sastav crevne mikroflore u odenoj meri zavisi od r@na ishrane, starosti osobe i
geografskog polozaja. U nekim istrazivanjima je geano da oddeni oligosaharidi
hrane, kao Sto su fruktoologosaharidi, menjajuesaisakterijske flore, dominantnim
poveanjem bifidobakterija (68). Unos fruktooligosaharigovéava fekalnu koliinu
endogenih bifidobakterija i do deset puta, bez moenu koncentraciji anaerobnih
bakterija. Bifidobakterije pomazu varenju i resojigaanljivin materija. Za sada nije
poznato zasSto samo neki polisaharidni supstratepratno stimuliSu rast
bifidobakterije, mada stepen polimerizacije mozeuaznija osobina od hemijske

strukture.

1.4.2. Vlakna i digestija ugljenih hidrata u zeluauankom crevu

U gastro-intestinalnom traktu vlakna mogu da foajuirsloZzeni matriks sa vlaknastim
karakteristikama. Pojedina vlakna mogu da gayezaspreminu Zeludaog i crevnog
sadrzaja, tako Stée da adsorbuju vodu i hranljive materije, posebm® @stvorljive u
vodi, poput Séera. Kada seastvorljiva vlaknamesSaju sa taim ili tecnolfvrstim
obrocima mogu da povaju viskozitet Zeludaog sadrZaja. Delufiikao emulgator,
vlakna mogu da stabilizuju Zelutie praznjenje i da spfe odvajanj&vrste od téne
faze, naruSavafi selektivno zadrZzavanje najkrupniglestica i time da povavaju
brzinu prolaska kroz tanko crevo (68)erastvorljiva vlaknanogu menjati praznjenje
Zeluca u zavisnosti od njihove sposobnosti zadrjawade ili od veliine ¢estica (5).
Promene u fizikim karakteristikama crevnog sadrzaja do kojih abymisutvo dijetnih

vlakana mogu da uiil na:
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* usporavanje pokretljivosti i aktivnosti enzima,
e spre&avanje hidrolize skroba,
* motilitet zeluca i creva,
* promenu koncentracije supstrata i hranljivih mgdena apsorpcionoj povrsini
creva.
Ovi efekti dovode do sporije i slabije apsorpcifarijivih materija kao Sto su glukoza i

neki lipidi nakon obroka.

Enzim-supstrat interakcija

Vecina vlakana menja aktivnost pankreasne amilazébitomi efekat vlakana u
odnosu na pankreasnu amilazu pripisuju se pronténjgmskoj razmeni, inhibiciji
enzima. Prisustvo vlakana verovatno ometa enzirstsafpnterakciju. Prisustvo
vlakana u obliku koji ometa gelatinizaciju skrobgoristup hidrolitickin enzima skrobu
moze da uspori brzinu varenja skroba. Spora dijgeskroba leguminoza moZze biti
povezana, izmiu ostalog, sa rezistentrémSskroba na pankreasnu hidrolizu usled
prisustva netaknutitelijskih zidova koji su prosli obradu i kuvanje apromenjenom
stanju i kao takvi izolovali skrob od delovanja@sgjvnih enzima.

Vlakna i motilitet tankog creva

Poznato je da viskozna vlakna mogu uticati naygpisaspolozivih ugljenih hidrata
mukoznoj povrsini i tako usporiti njihovu apsorpcijedan od glavnih mehanizama ove
aktivnosti u vezi je sa efektima vlakana na meatiltankog crevér0). Kontrakcije
tankog creva stvaraju turbulencije i konvektivneijgt koje uzrokuju kretanje drosti i
meSanje sadrzaja u lumenu creva. Ovi pokretidalmnogéavaju da se glukoza iz
srediSta lumena dovede blizu epitela creva. Kaglideoza nde u neposrednoj blizini
epitela, ona tada difunduje kroz neuzburkani (nemig$loj vode (unstirred water
layer, UWL). Ovaj sloj nastaje zbog postepenogstabijeg meSanja u blizini mukoze,
Sto stvara barijeru za difundovanje vode, razduéjapko izmeSani sadrzaj lumena
creva odtetkaste povrSine. Debljina UWL zavisi od kontra&dgnkog creva i obrnuto
je srazmerna stepenu vrtloZenja. Kad nema nikakmitirakcija, tada se daost krée
kroz tanko crevo laminarnim protokom,cslo kretanju vode kroz cevovod. Kod

ovakvog protoka nema nikakvog kretanja iz centex&ika periferiji, tj. epitelu. Zbog
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toga je vrtlozenje jako slabo, a nemesSani sloj deNasuprot tome, normalni motilitet
creva proizvodi u isto vreme longitudinalne i rathe konvektivne struje, stvargjuna
taj n&in turbulenciju koja mesa luminalnwiteost. Osim Sto kontrakcije dti na
kretanje glukoze, matilitet tankog creva moze amadni apsorpciju glukoze tako Sto
menja stepen tranzita kroz UWime se menja povrSina i duzina trajanja kontakta
izmedu glukoze i crevnog epitela.

Vlakna za koja se zna da deluju na pokretljivostzar mogu stoga da &di na
apsorpciju glukoze upravo gore opisanim mehanizméskozna vlakna, kao Sto je
guar guma, stimuliSu motilitet, ali smanjuju stepemzita, zato Sto pruzaju otpor
kontrakcijama koje potiskuju sadrzaj creva. Kaos&mpiru potisnoj sili motiliteta, na
slican n&in viskozna vlakna se opiru i kontrakcijama meSaspai€avajlti na taj ngin
uticaj motiliteta na meSanject@osti. Upravo to je mehanizam kojim se péaiea
debljina UWL sloja usled prisustva viskoznih vlakasto za posledicu ima usporeni

prolazak glukoze kroz epitel.

1.4.3. Efekti vlakana na funkciju debelog creva
Glavni efekti vlakana deSavaju se u debelom cr®ude svaki tip vlakana ulazi u
interakciju sa mikroflorom, a uticaj vlakana zawsi njihove fermentabilnosti. Stepen
fermentabilnosti vlakana je ra&lii teSko ga je predvideti. Na osnovu fermentatshn
vlakna se mogu podeliti na one koje se brzo ferigerfoligosaharidi), sporo
fermentiSu (gume) i one koje se jedva fermenti&eiipne mekinje).
Vlakna koja se najmanje fermentiSu péaie volumen fecesa. Palanje zapremine
sadrzaja deluje na zidove kolona i stimuliSe akifjuantramuskularnih receptora. Ovo
objasnjava zasto su najmanje fermentabilna viaka@a Sto su pSete ili kukuruzne
mekinje, efikasni laksativi.
Vlakna povéavaju fekalni sadrzaj na nekolikodaa (71):
- Zapremina koju zauzimaju nedegradirana vlakna §exee zapreminu ostalom
sadrzaju.
- Ovi ostaci mogu da apsorbuju vodu u okviru svogriked i tako povéaju
sadrzaj.
- Pove&anje intraluminalne zapremine i istezanje kolonglnosica je takae

rezultat proizvodnje gasova nastalih tokom fermajaaslakana.
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Pored efekat na volumen sadrzaja u debelom créakna mogu da smanje i
tranziciono vreme moduliguaktivnost i kretanje vode u debelom crevu (72):

- Vrhovi ¢vrstih delova mogu da stimuliSu mehanoreceptore kejnalaze u
submukozi i da stimuliSu kontraktilni deo kolonavedu pokretljivost.

- Vlakna mogu da oslobode kratko-t@me masne kiseline tokom fermentacije koje
stimuliSu kontrakciju u terminalnom ileumu i moga dt¢u na motilitet debelog
creva.

Vlakna koja imaju naju@ efekat na volumen fecesa su najmanje fermentab®ma
deluju na osnovu njihovog kapaciteta zadrzavargai(anja) vode. Odnos kapaciteta
zadrzavanja (vezivanja) vode i vrste vlakana mgnpstavan. Vlakna sa nagua
kapacitetom vezivanja vode su oni koji se najv&enentisu. Psilijum, natim,
apsorbuje velike kaline vode iako ne fermentiSe.

Brzo- fermentabilna vlakna nemaju efekat na stolatuimaju na koktinu i profil
proizvoda bakterijske fermentacije u proksimalnastoku, dok sporo- fermentabilna

vlakna imaju uticaj u distalnom delu kolona i nem@apoveavaju volumen fecesa.
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1.5. Diabetes mellitus

1.5.1 Insulinska rezistencija i dijabetes melitupd 2

Prema proceni Internacionalne Federacije za Diggbet2012. godini u svetu je bilo
371 miliona osoba obolelih od dijabetes melitupa &, Sto predstavlja 8,2% populacije
I dodatnih 280 miliona (6,4%) sa intolerancijomgtakozu, IGT. U 2030. godini, na
osnhovu dosadasnjih trendova, procenjuje seedasvetu biti 552 miliona dijabe&tra
(9,9%) i 390 miliona (7,1%) osoba sa IGT.

Diabetes mellituge heterogena grupa metals&lh bolesti koje se karakterisSu
hroniknom hiperglikemijom nastalom kao posledica defeksgkreciji insulina,

njegovom dejstvu ili usled postojanja oba ova paaja (73).

Tabela 2. Dijagnostki kriterijumi SZO za dijabetes i stanja hiperglkige

Dijabetes

Glikemija naste ili >7,0 mmol/L
plazma glukoza u 120 min OGTT-a >11,1 mmol/L
Intolerancija na glukozu (IGT; impaired glucoseetaince)
Glikemija naste ili <7,0 mmol/L
Plazma glukoza u 120 min OGTaF- >7,81<11,1 mmol/L

Oste&ena glikemija naste (IFG; impaired fasting glucose)

Glikemija naSte u plazmi (ako je odemno) | 6,110 6,9 mmol/L

Plazma glukoza u 120 min OGTaf- <7,8 mmol/L

*ako plazma glukoza u 120 min nije odema, stanje moze ukazivati i na dijabetes i na
IGT. (Preuzeto: Kliniki vodi¢ 10/12 Beograd)
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1.5.1.1.Klasifikacija dijabetesa
Danas je aktuelna etiloSka klasifikacija dijabeté®gom su razdvojeni tipovi dijabetesa

prema patogenetskim mehanizmima nastanka dijabetéssnovne kategorije.

EtioloSka klasifikacija dijabetesa
I. Tip 1 dijabetesa (destrukcija betahja koja vodi potpunom nedostatku insulinske
sekrecije)

* Posredovan imunoloSkim procesom

* Idiopatski
II. Tip 2 dijabetesa (moZe se rangirati od dominanhsulinske rezistencije do
dominantnog deficita sekrecije insulina koji je uken sa insulinskom rezistencijom)
[ll. Drugi specificni tipovi dijabetesa

* A. Genetski deficiti funkcije betéelija usled mutacija gena,

. Genetski uslovljeni defekt u dejstvu insulina,

. Dijabetes melitus usled bolesti egzokrinog paaga,

. Dijabetes melitus u okviru endokrinih bolesti,

. Dijabetes melitus indukovan lekovima ili hemilaha,

m m O O @

Dijabetes melitus indukovan infekcijama,
* H. Druge nasledne bolesti u kojih se moZze javjaluktes melitus.

IV. Gestacijski dijabetes

Insulinska rezistencija je stanje kada normalnackatracija insulina proizvodi
smanjeni bioloski odgovor i nedovoljno preuzimagigkoze welije, a sa njom i veliki
rizik od razvoja dijabetes melitusa tipa 2 (DMTZXardiovaskularnih bolesti (75).
Insulinska rezistencija u m&ma je najraniji znak koji je moge otkriti kod osoba kod
kojih ¢e se kasnije razviti DMT2. Take, u DMT2 dolazi do preteranog nakupljanja
intracelijskih triglicerida u misiima i u jetri i ovo stanje prethodi viSe godinaaoj
DMT2.
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Sl. 7. Mehanizmi insulinske rezistencije i disliprdije (Preuzeto: Blaton i saradnici, 2008

Sama gojaznost i sedanterntimazivota doprinose pogorsanju insulinske senzdstn
Gojaznost i fiztka neaktivnost doprinose svaka sa po 25% varijaaja insulinskoj
senzitivnosti, dok su genetski faktori odgovornidoalatnih 50% u insulinskoj
senzitivnosti (77).

Pored efekta gojaznosti na perifernu insulinskizgemost, druga vazna komponenta
patogeneze DMT2 u gojaznosti odnosi se na intgragojaznosti i funkcije betaelija.
Kod bolesnika koji su genetski predisponirani, DMTgte&e nastaje sa progresivnom
gojaznosu, posebno sa pojavom visceralne gojaznosttinéolesnika koji boluju od
DMT2 su gojazne osobe sa predominantnom visceralymaznosu, tako da se smatra
da masno tkivo igra krucijalnu ulogu u patogenellT2. Izostanak adekvatne
insulinske aktivnosti je posledica nedovoljne seked/ili smanjenog tkivhog odgovora
na insulin. Funkcija betéelija tokom godina postepeno opada i kimarezultuje u
smanjenju funkcije betéelija i poveanju glikemije.

Ako bi se pokuSao na jednostavaginabjasniti nastanak insulin- nezavisnog
dijabetesa najvazniji dodaji bi bili sled&i: i kod osoba sa normalnom
glikoregulacijom (4,4 — 6,1 mmol/L) sposobnost iivsada dovede do iskotidvanja
glukoze nije ista, a menja se u zavisnosti od minéajtora koji su uglavnhom vezani za
n&ain zivota. Zbog toga vrednost normalne glikemijeinsauz povéanje u
postprandijalnom stanju. Tu homeostazu glukoze adag uglavhom mehanizam

brzog i izdasnog kenja dovoljnih kokina insulina. Ukoliko ddée do smanjenja
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insulinom posredovanog iskoéavanja glukoze (insulinska rezistencija) dolazi do
kompenzatorne hiperinsulinemije, dok glikemija ietaje normalna. Kako se
pogorSava insulinska rezistencija (po intenzitdtajanju), pdinje progresivno
smanjenje léenja insulina koje postaje vazniji etiopatogenetakior od insulinske
rezistencije. Kada vedaode do povéanja glikemije i smanjenja ¢éenja insulina prvo se
pove&ava jutarnja glikemija IFG, gde je glikemija nastk6,1 do 6,9 mmol/L, a 2h
OGTT <7,8 mmol/L, zatim intolerancija na glukozuTi@&de je glikemija naste od 6,1
do 6,9 mmol/L, a 2h OGTT >7,8 mmol/L) i na krajustege biohemijski i kliniki oblik
DMT2 (gde je glikemija naste >7,0 mmol/L, a 2h OG¥T1,1 mmol/L).

1.5.1.2. Metabolizam glukoze
Glukoza postaje upotrebljiva Zalije tek kada se prenese kr@ijsku membranu u
citoplazmu. Postoji nekoliko dana transporta glukoze kr@elijsku membranu:

- Mehanizam aktivnog transporta Na-glukoza kotrartspgde aktivni transport
natrijuma obezh#uje energiju za apsorpciju glukoze nasuprot raalike
koncentraciji (gastrointestinalna membrana, epitgdreznih tubula)

- Olaksana difuzija (samo od strane€&da manjoj koncentracija)

* bez uticaja insulina jetra, mozak, aktivni migi
» Kkontrolisana insulinorm vezivanjem glukoze za membranski proteinski
nosa& (ostala tkiva, neaktivni mi&i).
Metaboltka sudbina glukoze ¢eliji zavisi od toga da li:
* postoji potreba za energijomglukoza se razgdaje u cilju dobijanja energije
(energetski metabolizam)
* ne postoji potreba za energijorglukoza se skladisti u obliku glikogena
(glukogenezai zatim po potrebi pretvara ponovo u glukoglukogenolizg .
Nastajanje glukoze iz aminokiselina i glicerolsldeia masti naziva ggukoneogeneza
* oko 60% amino kiselina se lako pretvara u glukalitektno — glukogene
aminokiseline ili preko fosfo-glukonatnog puta)
e (glicerol poreklom iz masti se transformiSe u glukofpovratne reakcije
glikoliti ckog puta).
Regulacija glukoneogeneze se vrSi na sledetine:

1. Metabolika regulacija
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* smanjena kodina glukoze eliji i krvi stimuliSe glukoneogenezu.
2. Hormonska regulacija
* smanjena kodina glukoze u krvi- poveanje adenokortikotropni hormoen
poveanje kortizola— pove&ana mobilizacija proteina iz perifernih tkiva

poveana glukoneogeneza.

Hormoni koji westvuju u regulaciji glikemije su:

1. Hormon koji smanjuje koncentraciju glukoze uile
* insulin
2. Hormoni koji povéavaju koncentraciju glukoze u krvi su:

* glukagon:poveava razgradnju glikogena u jetglgkogenoliza

* somatostatinsmanjuje efekte insulina i glukagona

» steroidni hormonidovode do stvaranja glukoze iz masti i proteina
(glukoneogeneza)

» adrenalin: povetava razgradnju glikogena u jetri i dovodi do brostpbatanja
glukoze

* hormon rast&oji smanjuje efekte insulinaadrenokortikotropni hormokoji
poveava lienje hormona nadbubrezne ZleZuesmoni Stitaste Zlezdeji na

viSe n&ina poveéavaju koncentraciju glukoze u krvi.

1.5.1.3. Insulin

Insulin je jedini hormon odgovoran za snizavanjadantracije glukoze u krvi. Insulin
je mali protein koga sekretuju beiakje Langerhansovih ostrvaca pankreasa. Njegov
put sinteze je od insulinskog preprohormona, pgkansulina do insulina. Da bi
ostvario uticaj u ciljniméelijama, insulin se prvo mora vezati za membranski
receptorski protein sa molekulskom masom od 300i @&@virati ga. Aktivisani
receptor, a ne insulin, je taj koji izaziva postedi efekte.

Normalna koncentracija glukoze u krvi je izdne4,4 i 6,1 mmol/L. Posle obroka
koncentracija glukoze se naglo poaea, ali i koncentracija insulina se pésea. Dve
tre¢ine apsorbovane glukoze iz creva skoro se odmabndgp u jetri u obliku
glikogena. Ova kotiina se kasnije, kada keéina glukoze i sekretovanog insulina

opadaju, vréa nazad u Krv.
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Insulin sluzi da smanji koncentraciju glukoze premsamali. U uslovima gladovanja ili
prekomerne fizike aktivnosti, kada je koncentracija glukoze ispoaa, glukagon
izaziva glikogenolizu u jetri i vi glukozu prema normali.

Insulin remodeliSe veliki deéelijske enzimske masinerije da bi ostvario svoje
metaboléko delovanje. Porendéen metabolizam ugljenih hidrata, masti i proteing k
je izazvan porenm@@jem sekrecije insulina ili smanjenom osetljigokiva na insulin
dovodi do pojave DMT2.

1.5.1.3.1. Delovanje insulina na nivou jetre

Insulin izaziva skoro trenutno deponovanjéegdela glukoze apsorbovane posle
obroka u jetru u obliku glikogena. To postize t&ko inaktiviSe fosforilazu u jetri (na
taj n&in spr&ava razlaganje glikogena iz jetre), zatim p@xa aktivnost enzima
glikokinaze, koja je zaduzena za fosforilaciju glak, kao i glikogen- sintaze, koja je
zaduZena za sintezu glikogena. Sadrzaj glikogemaoZe povéati do ukupno 5 — 6%
mase jetre, Sto je oko 100 g deponovanog glikogena.

Kada je koléina glukoze koja ulazi telije jetre véa nego Sto mozZe da se deponuje u
obliku glikogena, insulin pods# pretvaranje glukoze u masne kiseline, pritom se
glukoza razlaze do piruvata koji se pretvara uibkeénzim A iz kog se sintetiSu
masne kiseline. Kada sedaekolicina glukoze koristi kao izvor energije u ciklusu
limunske kiseline stvara se viSak citratnih i izmadnih jona. Oni aktiviraju acetil-KoA-
karboksilazu koja je neophodna za karboksilacigtia&oA i stvaranje malonil-KoA,
neophodnu komponentu za sintezu masnih kiselina.

Novonastale masne kiseline postaju deo triglicekmjase ugrduju u sastav

lipoproteina i oslobdaju iz ¢elija jetre u krv.

1.5.1.3.2. Delovanje insulina na nivou masnog tkiva

Insulin podstte transport glukoze krazlijsku membranu u masielije. Deo glukoze
se koristi za stvaranje masnih kiselina, a deartazu alfa-glicerofosfata iz kojeg se
dobija glicerol koji se kombinuje sa masnim kisatima gradé trigliceride. U zidu
kapilara adipoznog tkiva, insulin aktivira lipopeatsku lipazu, koja razlaze trigliceride
iz cirkuliSwéih lipoproteina u masne kiseline koje se apsorbupiasno tkivo i deponuju

se u obliku triglicerida.
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Takade insulin inhibira hormon-senzitivnu lipazu i ngnacin spre&ava hidrolizu

deponovanih triglicerida u masnom tkivu.

1.5.1.3.3. Delovanje insulina na nivou niifg tkiva

Kada je koncentracija glukoze u krvi visokaidise velike kotiine insulina koje
izazivaju brz transport glukoze u n@igikojima glukoza sluzi kao izvor energije. Ako
posle obroka misi nisu aktivni, a glukoza se jo$ uvek transportujaisicne ¢elije, ona
se née iskoristiti za energiju \ece se deponovati u obliku glikogena.

Glukoza kao izvor energije mé&ma sluzi i kada nema insulina i to u toku teskog
fizickog napora kada mi&ia viakna zbog naprezanja postaju visokopermeabdna

glukozu, zbog samog procesa kontrakcije (78).

1.5.2. Gojaznost

Gojaznost se definiSe kao prekomerno nakupljangnogtkiva (vise od 33% masnog
tkiva kod Zena, odnosno viSe od 25% masnog tkivarkaSkaraca) koje narusava
zdravlje (79, 80). Takie, gojaznost se moze definisati kao indeks telesmse (ITM)
vedi od 30 kg/nf (80). ITM nije pokazatelj telesnog sastava, mitiporeda masnog
tkiva.

Etiologija gojaznosti je multifaktorijalna. U etaiji gojaznosti nasledni faktori
ucestvuju sa 30-40% (77, 81). Gojaznost u nagwe broju sldajeva nastaje kada je
energetski unos ¥eod potrosSnje energije tokom duzeg perioda. Ukatajnoj

kontroli unosa hrane vaZzna je uloga gastrointelstimg@eptida, posebno holecistokinina
koji mozgu prenosi informaciju o kélni unete hrane i kalorija, pruZzajuseaj sitosti

I tako kontroliSe vetiinu obroka. Za dugotrajnu kontrolu unosa hranetiqsmje

enegije veoma je vazna uloga leptina, zatim ingylkitok glukokortikoidi mogu
modulisati njihov efekat.

Medu faktorima vaznim za energetsku neravnotezu sps@njeno vreme za san i
spavanje (82), infektivni agensi kao Sto je adensvyB6 (83) ishrana bogata trans
mastima (84), perinatalni uticaji (85) i razlikewalitetu makronutrijenata (ugljeni
hidrati sa niskim glikemijskim indeksom naspramiosa viSim glikemijskim

indeksom) koji mogu da @il na promenu metabolizma i apetita (86).
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Energetska neravnoteza dovodi do skladiStenja \ag8kagije u adipocitima, koji potom
pokazuju i hipertrofiju i hiperplaziju. Proces rasita hipertrofije i hiperplazije
adipocita su udruzeni sa unualijskim promenama u funkciji adipocita, koje su
posebno izrazene u endoplazmatskom retikulumui@homdrijalni stres takie ima
zna&ajnu ulogu. Sve ovo dovodi do unutealisjkih i sistemskih posledica kao Sto su:
insulinska rezistencija u adipocitima; proizvodagipokina, slobodnih masnih kiselina
I medijatora inflamacije. Sve je to getak sistemske disfunkcije koja vodi ka kdikbj

manifestaciji gojaznosti.

1.5.2.1. Hiperplazija i hipertrofija adipocita

Hronicna neravnoteza iznda unetih i potroSenih kalorija dovodi do skladijéeviSka
energije u vidu deponovanih triglicerida u adipimed. Porast masnog tkiva manifestuje
se i kao povéana kol€ina intr&elijskih lipida i kao uvéanje samih adipocita (slika 8).
Hipertrofija adipocita, koja jedgledna kod gojaznih pacijenata, prvobitno je saradr
kao jedini n&in kojim se masno tkivo uvava kod odraslih (87). Miaitim, hiperplazija

adipocita je isto tako @ kojim se uvéava masno tkivo kod gojaznih osoba.

Energetska neravnoteZa

Cd

Vigak uglienih hidrata Visak masti Visak ugljenih hidrata

Adipociti

Hipertrofija i hiperplazija

Beta ¢elije - 4 . Hepatociti
ER i oks. stres Celijska disfunkcija Lipogeneza

IR Steatohepatitis
Apoptoza IR

Adipokini | swmk Inflamatorni
I meduatorl I

Slika 8. Posledice energetske neravnoteze (Preumdifikovano prema: De Ferranti
I Mozaffarian, 2008)

Visak postprandijalnih lipida i glukoze cirkuliSudz krvotok, odakle ih preuzimaju

pankreas, jetra i masno tkivo. U adipocitima sezaltrigliceridi u vidu masnih
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kapljica, Sto dovodi do hipertrofije adipocita. Kajg ovaj proces prekomeran, dolazi do
poreméaja funkcije adipocita, koja se ogleda u sintezpakina, povéanom sadrzaju
slobodnih masnih kiselina u krvi, kao i opStem pflaimatornom stanju organizma.
Kao posledica ovih promena o&ei su i skeletni migi (nagomilavanje masti,
periferna insulinska rezistencija)¢ani mist (talozenje lipida), a ostena je i funkcija
endotela krvnih sudova. Hrama izlozenost betéelije prekomernoj kotiini
nutrijenata je okid&za insulinsku rezistenciju. 8tio tome, dugotrajna izlozenost
hepatocita viSku masti i ugljenih hidrata dovodistearanja masne jetre i insulinske
rezistencije.

Studije na zivotinjama ukazuju na to da se hipeif@adipocita odvija u 2 koraka: prvo
dolazi do povéanja u broju preadipocita, a zatim se oni difenexjgiu zrele (adipokin-
sekretujée) adipocite. Faktori koji reguliSu hipertrofijuniperplaziju adipocita joS uvek
nisu u potpunosti jasni, ali su, po svemu sudesulin iz cirkulacije i koncentracija
glukokortikoida jaki stimulusi za diferencijacijugadipocita (89)In vitro istrazivanja
ukazuju na to da i faktori koji lokalno sekretujipértrofirani adipociti, kao Sto su,
tumor nekrozis faktor-alfa (TNF-alfa) i insulinudln faktor rasta 1 (IGF-1), dodatno
stimuliSu hiperplaziju na parakrini &ia (89). Veliki broj faktora transkripcije u# na
diferencijaciju preadipocita. Peroksizom proliferati-aktivirajuti receptor gama
(PPAR-gama) je jedan od vaznih nuklearnih receg@0akoji stimuliSe hiperplaziju
adipocita i moZe dovesti do redistribucije u ¥l adipocita (91). Eksperimenti na
Zivotinjama ukazuju na to da hiperplazija adipoai@Ze da se dogodi iza hipertrofije,
sa daleko tezim oblikom i posledicama na metabwaiigd2). Bilo da se hipertrofija,
hiperplazija, ili obe pojave deSavaju kao odgoveenergetsku neravnotezu, lokalitet
masnog tkiva moZze da varira. Na primer, Zene éameotkoznom naslagom masnog
tkiva imale su i hipertrofiju i hiperplaziju adipite, dok je povéana omentalna
masn@a (omnitum: u trbusnoj duplji opna od masnog tkiadik na pregéu, koja se
pruza od zeluca i popteog debelog creyaprvenstveno posledica hipertrofije adipocita
(90). Drolet i saradnici ukazuju na to da se potkodagomilavanje masti deSava na
samom poetku gojaznosti, pdemu se visceralno hagomilavanje deSava jedino u
slucaju da se prevade kapacitet potkoznog tkiva za skladiStenje m&stdaci dobijeni
na ljudima govore da su osobe sa gavem omentalnim masnim tkivom imaleéve

broj makrofaga i pox@nu ekspresiju monocitnog hemot&ksig proteina-1 (MCP-1),

27



Margarita Dodevska Doktorska disertacija

a ekspresija MCP-1 je korelirala sa obimom strukarovatno insulinskom
rezistencijom (93). Promene koje prate hipertradiglipocita predstavljaju prve korake

ka disfunkciji¢elije adipocita.

1.5.2.2 Endoplazmatski retikulum i gojaznost

Prekomerno nagomilavanje lipida dovodi do funkclaieabnormalnosti
endoplazmatskog retikuluma (ER) i mitohondrija, gtedstavlja centralno mesto u
patofizioloSkim efektima gojaznosti. ER je zaduzersintezu proteina, formiranje
masnih kapljica, za regulaciju sinteze holester®ia tri navedena puta osetljiva su na
promene u dotoku nutrijenata. Odmah po zavrSetastacije proteina sa mRNK koji
se deSava u ER, svaki novonastali lanac aminokeétiascentni protein) mora da
uvrtanjem promeni konfiguraciju kako bi &@mirao funkcionalni oblik proteina. Kao
takav on odlazi u Goldzijev aparat gdeestvuje u metabalkim i regulatornim
procesima. U uslovima prekomerne Kole nutrijenata, nepropisno smotani proteini se
nagomilavaju u citozolu i mogu da ometaju normdimecije uceliji. Celija reaguje
tako S$to menja regulatorne puteve sa ciljem dairdnsintezu proteina i paja
eliminaciju nepravilno smotanih proteina, proceg joonazvan UPR (odgovor

nesmotanih proteina) (Slika 9).

Disfunkcija adipocita

L

ol .-"- ' . - % 1
| Hipertrofirana masna kapljica @ = "

Celijska
IR

= - Endoplazmatski |
“ i e | retikulum

Mitohondrije ] Abnormalni proteini | Stres EF

UPR i

Slika 9. Aspekti disfunkcije adipocita usled vigkatrijenata (Preuzeto i modifikovano

prema: Balagopal i saradnici, 2011)
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ER takale aktivno reguliSe skladiStenje masti, ukljjuci i preuzimanje masnih
kiselina, skladiStenje masnih kiselina u vidu taogtida, kao i grupisanje triglicerida u
masne kapljice kojée sluziti ili kao depo energije, ili za sintezuflagpida. ER takde
ima ulogu senzora za @&nje holesterola. Tako, na primer, ER osltzbproteine koji

se vezuju za sterol-regulatorni element ve&@ypuoteini (SREBPS) u odgovoru na niske
koncentracije insulina i sterola (95); SREBPs zaaizaktiviraju sintezu holesterola i
lipida, ali zato imaju snizenu aktivnost u stamjaulinske rezistencije.

Stanje unutaéelije kada je naruSena funkcija ER, tako da suemnjblokirani vitalni
procesi kao Sto su modifikacija proteina, stvarangsnih kapljica i osetljivost na
holesterol, naziva se stres endoplazémaiy retikuluma.

Stanje energetske neravnoteze, viSak adipoznog tkigve&an nivo glukoze i masti u
cirkulaciji i unutarcelije, kod gojaznih osoba i obolelih od DMT2, prieddjaju okidae
za stres ER. Stres ER zauzvrat reagujecpojam eliminacijom abnormalnih proteina,
Sto u nastavku procesa dovodi do pojeemstencijeielije na insulin, Sto opet doprinosi
daljem porastu koncentracije glukoze i lipida, ensa tim i dodatnog stresa ER. Jedan
od vaznijihn¢elijskin medijatora ovog efektani se da su c-Jun N-terminalne kinaze
(JNK). Kod divlje sorte miSa, viSak slobodnih maskiselina i inflamatornih citokina
koji se oslobdaju u stanju stresiranog ER sposobne su da altivdidK u miséima,

jetri i adipoznim¢elijama (96). U adipocitu oslodeni JNK smanjuje senzitivhost na
insulin tako Sto smanjuje delovanje supstrata inskbg receptora 1 (IRS-1) koji su
vazni za insulinsku signalizaciju. Aktiviranje JNi& TNF-alfa dovodi do fosforilacije
IRS-1, Sto smanjuje odgovéelije na cirkuliSdi insulin i proizvodi karakteristne
manifestacije insulinske rezistencije (97). Uloggukima stresno stanje ER prevazilazi
granice delovanja u samom adipocitu. U gojaznasivisane su JNK u migima i jetri

i u tim tkivima izazivaju insulinsku rezistencij@g). Dokazi dobijeni u eksperimentima
sa zivotinjama ukazuju na to da lipotak®ist i glukotoksinost redukuju masu beta-
¢elija u pankreasu (98), u procesu koji je, baretimdéno, posredovan
nekompenzovanim stresom ERelijama pankreasa, Sto vodi ka apoptoine se joS
viSe naruSava glukozno-insulinska homeostbizéelijama pankreasnih ostrvaca stres
ER, zajedno sa aktivacijom JNK, smanjuju proizvadngulina i smanjuju osetljivost
betacelija na insulin (99).
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1.5.2.3 Mitohondrije i oksidativni stres u adipatia

Osim efekta na endoplazmatski retikulum, gojazfegracena i oksidativnim stresom
u mitohondrijama. Oksidativni stres se moZe dedithisao neravnoteza u koini
reaktivnih jedinjenja kiseonika (ROS) u odnosu edukujite supstance koje sluze kao
zasStita od Stetnih efekata slobodnih radikala oksida. Povéani nivo ROS,

ukljucuju¢i i malon-dialdehid (MDA), kao i konjugovani diew;lo su @&igledni u
adipoznom tkivu gojaznih osoba (100). ROS takaticu negativno na proizvodnju
insulina u pankreasu, Sto moze dovesti do apoftetaselija (101), Sto onda jos viSe
pogor3ava glukozno-insulinsku homeostaZim je jednom poremi&na homeostaza
periferne glukoze usled insulinske rezistencijdetkéh mista, hiperglikemija moze
dovesti do joS v proizvodnje ROS u betslijama pankreasa, kao i u endotelu krvnih
sudova (102). Hrogino stanje prekomernog stvaranja ROS moZe se adraziinkciju
mitohondrija u jetri i skeletnim mi&ma, Sto moze dovesti do nagomilavanja masti u
ovim tkivima, i tako se opet stvaracaaani krug insulinske rezistencije (103, 104).
Inflamatorni citokini takde mogu da indukuju i pogorsaju oksidativni strea.gdmer,
TNF-alfa stimuliSe proizvodnju ROSé&elijama jetretoveka (105). Preusmeravanjem
ovih procesa mogu se ublaziti neke od ovih abnarosdl. Na primer, ometanjem
oksidativne fosforilacije smanjuje se proizvodn@®fkod zivotinja, Sto je povoljna
okolnost za obnavljanje insulinske senzitivhosfig)L

1.5.2.4. CirkuliSde masne kiseline, gojaznost i insulinska rezisjanci

Gojaznost je prgena povéanim oslobdanjem ne-esterifikovanih masnih kiselina i
triglicerida u cirkulaciju (107). V@ deo ne-esterifikovanih masnih kiselina, @in
nazvane slobodne masne kiseline, cirkuliSu krvatokezane za albumin. P@ana
koncentracija cirkulistih slobodnih masnih kiselina i triglicerida imarzzultat
nagomilavanje masti u velikom broju tkiva, ukiyjuci jetru, skeletne mige, srce i
pankreasne betelije. Eksperimenti na zivotinjama ukazuju na tosdaova neadipozna
tkiva, kada su izloZena viSku slobodnih masnihlkisg hipertrigliceridemiji, manje
sposobna da skladiSte lipide nego adipociti, tstega nezZeljene posledice mnogo
ozbiljnije. Nagomilavanje masti ¢eliji dovodi do steatohepatitisa, rezistenciji na
insulin u skeletnim migima i do disfunkcije betéelije. U kardiomiocitima glodara

nagomilavanje lipida uzrokuje osenjecelija i ventrikularnu disfunkciju (108). Kod
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starije populacije, periferna rezistencija na imslidbrelira sa unutgelijskim
nagomilavanjem masti i smanjenom funkcijom mitohrgad Slobodne masne kiseline
mogu, isto tako, da direktno dovedu do periferrastencije na insulin u skelethom
miSi¢u, a verovatno i u jetri; ipak nije jasno da liojeaj efekat sekundaran, istovremen
ili je pak uzrok udruzene int¢alijske akumulacije masnih rezervi u skeletnim Gunsa

I jetri (109). U skelethom mi&u, nagomilavanje slobodnih masnih kiselingetiji
redukuje supstrate za insulinski receptor, Sto dodo rezistencije na insulin (108).
Osim povéanja periferne rezistencije na insulin i posteéi sekrecije w& kolicine
insulina iz pankreasa, viSak slobodnih masnih kiaal cirkulaciji moze u krajnosti
dovesti do oSteene funkcijegak i do apoptoze, pankreasnih bégdija kako uin vivo
modelima na glodarima, tako i vitro modelima na humanielijama pankreasnih
ostrvaca (110), proces koji je nazvan pankreagmadkstnost. Stoga, povana
koncentracija cirkulis¢ih slobodnih masnikiselina moze da ima dvostruko dejstvo:
smanjenje odgovora perifernog tkiva na insulin,dtgor@&no dovodi do iscrpljivanja
pankreasa.

Razvoj insulinske rezistencije inicijalno za&pge u mistnom tkivu, sto dovodi do
smanjenog preuzimanja glukoze u miidia. Smanjeno preuzimanje glukoze od strane
miSi¢a zbog rezistencije na delovanje insulina dovodpdstprandijalne hiperglikemije.
Dalji razvoj promena dovodi do relativnog nedossatisulina, pojave povanog
otpuStanja glukoze iz jetre i ispoljene hiperglikignmaSte i tokom dana. Dosadasnja
istrazivanja su ukazala da se insulinska rezigeneafe&e pojavljuje kod osoba koje
su genetski predisponirane za njen razvoj u uslavi. toksinog delovanja
spoljasnje sredine. Pod tok&sim delovanjem spoljasnje sredine se podrazumeva
udruzenost nedostatka fike potrosnje (ili tzv. sedanternidia zivota) i kalorijski
suficit. Prospektivne klitke studije su ukazale da je smanjenje insulinskeigenosti
prvi detektabilni poremi@j kod bolesnika predisponiranih da dobiju dijabepeicemu
se taj porem@&j deSava mnogo godina pre z&pganja klinickog ispoljavanja DMT?2.
Promene u sekreciji insulina maguje otkriti samo 3 do 5 godina pre zaipganja
ispoljene hiperglikemje. Hiperglikemija se deSa®arije, kada sekrecija insulina iz
pankreasa fionje da bude nedovoljna da om@égadekvatno snabdevanje insulinom za
metaboltke potrebe obolele osobe. Insulinska rezistencgg kad god normalna

koncentracija insulina proizvodi manji od normalrmgloskog odgovora. Berson i

31



Margarita Dodevska Doktorska disertacija

Yallow su 1970. godine dali svoju originalnu dedina insulinske rezistencije. Prema
njihovoj definiciji ,insulinska rezistencija je stge (celije, tkiva, sistema ili tela) u kome
je potrebna véa kolicina insulina od normalne da bi se izazvao kvamiitatnormalan
odgovor*.

Insulin ima kratak poluzivot u plazmi (2-3 min)nyza centralnom nervnom sistemu
informaciju o metabotikoj aktivnosti, iz minuta u minut putem signalailfejdirektno

proporcionalan kodini masnog tkiva.

1.6. Uticaj dijetnih vlakana u okviru dijetarnih itervencija u prevenciji i
terapiji gojaznosti, insulinske rezistencije i djates melitusa tipa 2

U faktore rizika vezane za pojavu dijabetesa kejireogu modifikovati spadaju:

* Prekomerna telesna masa (ITM: 25-30 ili obim str@88 cm za zene ili 94-
102 cm za muskarce) i gojaznost (ITM>30 ili obimuka >88 cm za Zene ili
>102 cm za muSkarce

* Nedovoljna fizéka aktivnost

* Nepravilna ishrana

e Hiperglikemija (IFG, glikemija nasSte: 6,1 -6,9IGT: glikemija naste: 6,1 — 6,9
mmol/L, glukoza u plazmi 2 h posle optéeaja sa 75 g glukoze: 7,8 — 11,1
mmol/L)

» Hipertenzija i poremigj lipida

* Depresija.

Faktori rizika vezani za pojavu dijabetesa kojnsemogu modifikovati su:

* Godine starosti

e PorodEna anamneza dijabetesa

e Mala, odnosno velika tezina natemju

» Gestacijski dijabetes kod gojaznih Zena

» Etnicka pripadnost.

Na osnovu brojnih studija je dokazano da promegama&ivota moze da zaustavi i/ili
da odlozi pojavu dijabetesa kod ljudi koji spadajuisoko rizénu grupu. DMT2 dovodi
kako do makro tako i do mikrovaskularnih komplifadioje su odgovorne za paan

morbididet i mortalitet. Dok su makrovaskularne kiikacije kao Sto su

32



Margarita Dodevska Doktorska disertacija

kardiovaskularna oboljenja &agi uzrok povéanog mortaliteta, mikrovaskularne
komplikacije kao 5to su retinopatija, nefropatijgeuropatija su odgovorne za péae
morbiditet.
Na osnovu ,dokaza zasnovanih na preporukama“, pué&paza ishranu lica sa
dijabetesom (113) su slede
« dostki i odrzavati ITM 25 kg/m,
* unos ugljenih hidrata 55 — 65% od ukupnog energetskosa (E),
e proteina 12 — 16% E,
e ukupnih masti <30% E, z&sinih/trans masnih kiselina <10% E,
mononezasenih masnih iselina 12 -15% E, polinezasiih masnih kiselina
<10%, holesterola<200 mg/dnevno i

» vlakana 25 — 35 g/dnevno.

Ciljevi promena navika koja se pokazala efikasna grevencije DMT2 su:

« Smanjenje telesne mase (>5%gime telesne mase ili ITM <25 kgfn

* Umeren unos ukupnih masti (30-35% od energetskogai(E))

* Redukovan unos z&sinih i trans masnih kiselina (<10 % E)

* Pove&an unos vlakana (25-35 g/dnevno)

* Fizicka aktivnost minimum 30 minuta 5 dana u nedelji.
Prvi cil smanjenja telesne mase za 5% proizlazingnice da je 80% dijabéara
gojazno (112, 113).

1.6.1. Dijetna vlakna i prevencija dijabetesa

Nekoliko velikih studija su ubedljivo pokazale dagromenom zivotnih navika moga
prevencija DMT2. Finska studija o prevenciji dijtdma (FDPS) je pokazala da
modifikacija n&ina Zivota moze da smaniji aZfa&gno pojavu DMT2 i to za 58% kod
osoba sa velikim rizikom (114). Kasnije se to pdil i preko velikog evropskog
projekta za spt@avanje pojave DMT2 u Evropi, ,DE-PLAN" (115, 11®olovina
ispitanika sa hiperglikemijom iz studije FDPS (1jetuspela da dostigne normalnu
glikemiju (4,4 — 6,1 mmol/L) samo sa promenom 2 stila, dok je jedna ttma
ispitanika obolela od DMT2 u roku od 10 godina. &ddjovore da ispitanici sa
visokim unosom vlakana (>25 g/dnevno) mogu da senprggresiju predijabetesa u

dijabetes za 62% u toku perioda od 4 godine (117).
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Dijetna vlakna poboljSavaju insulinsku senzitivnaako Sto indukuju sintezu
glukagonu stinom peptidu — 1 (GLP-1). GLP-1 ima viSestruke efaktljucujudi
inhibicuju izlwivanja glukagona, poboljSanje insulin-zavisedjske apsorpcije
glukoze, odloZeno praznjenje Zeluoajanjenje unosa hrane putem piaga sitosti
(118). Prema Lattimera i Hauba (119) rastvornandagu zn&jna u prevenciji DMT2.
Ova vlakna sa ostalim sastojcima hrane pavaju viskozitet crevnog sadrzaja.
Pomenuta promena moZe biti odgovorna za smanjelejeet mase, smanjeni
glikemijski i insulinemijski odgovor, jer hranljivenaterije postaju zarobljene i
praznjenje zeluca kasni. Poreklo vlakana i frakeigkana su jako bitne kod prevencije
dijabetesa. Rodriguez-Moran i saradnici (120) i &rsthn (121) u svojim studijama su
pokazali da vlakna poreklom iz Zitarica, ali n&/@a i pov€a, pokazuju inverzan
odnos sa razvojom DMT2. Arabinoksilan i beta-glukarse pokazali kao veoma
efikasni u redukciji postprandijalnog glikemijskodgovora (119), dok se za pektine
vezuje i hipolipemina i hipoglikeména aktivnost (122, 123). Placebo kontrolisana
studija je pokazala da dnevni unos od 10 g inutim@&ajno doprinosi smanjenju nivoa
insulina naste (124), dok se unosom 20 g/dnevriddaligosaharida zrigajno smanjuje
proizvodnja glukoze u jetri (125). Kélha od 15-30 g dnevno rezistentnog skroba
datom kao dodatak uz redovnu ishranugame povéava insulinsku senzitivnost (33).

1.6.2. Fizitka aktivnhost i prevencija dijabetesa

Fizicka aktivnost je neophodna u prevenciji dijabet&sadija koja je trajala Sest
godina pratila je uticaj prepa¥enog rezima ishrane; fide aktivnosti; ishrane i fizke
aktivnosti (126). Posle Sest godina prevalenca DM TG2upi u kojoj se pratio uticaj
fizicke aktivnosti je bila 41%, u grupi sa prep@nim rezimom ishrane 44%, u grupi
gde su préeni i fizicka aktivnost i prepogteni rezim ishrane 46%, dok je u kontrolnoj
grupi westalost bila 68%.

Fizicka aktivnost povéava insulinsku senzitivnost na slédeacin (slika 9): glavni
transporter za glukozu u mégna i masnom tkivu je GLUT4. Belije pomenutih tkiva,
glukoza ulazi olakSanom difuzijom pokoGLUT4 transportera. Pos@nje insulinske
senzitivnosti préeno je prenosom veg broja GLUT4 transportera ka povrsielije. U
toku umerenog ili teSkog figkog napora transporter za glukozu GLUT4 je aktivan

insulinske aktivnosti. U toku kontrakcije miga vlakna troSe ATP (adenozin-trifosfat) i
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oslobala se jedne fosfatna grupa i nastaje ADP (adenafosfdt), od koga u nastavku
reakcije nastaje CAMP (cikini adenozin-monofosfat) i oslotha se joS jedna fosfatna
grupa. Povéani odnos ATP:cAMP aktivira CAMP-zavisnu proteim&ku i podstie
sintezu i prenos GLUT4 transportera na membranicnaselije. CAMP-zavisna
protein-kinaza dovodi do po¥anog ulaska glukozeaeliju, aktivacije fosforilaze b
(fosforilaza postoji u dve forme: ,fosforilaza & fosforilisana i aktivna kako u
prisustvu tako i u odsustvu AMP, dok je ,fosforigalz* defosforilisana i aktivna samo u
prisustvu cAMP) i do glikolize, Sto sveukupno dovdd efikasnijeg iskori&avanja

glukoze i oslobdanja energije.

L J
. = a 3
- . : --- . .
insulin o g7 Ty e glukoza
e GLUT 4 o.® -
Insulinski — aktivan I ;
receptor . \ Spouc
neaktivan
iznutre
Transdukcua
signala

Ekspresija gena i regulacija raste Koriéc’enje glukoze + sinteza
glikogena/masti/proteina

N Eea'd BETA CELL ETOLOGEY SCONSORTIUm

=

Sl. 10. Transport glukozedaeliju (Preuzeto: Beta Cell Biology Consortium)
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2. Cilj istrazivanja

Cilj rada je proceniti efekte i razlike u delovanjiupnih dijetnih vlakana i ukupnih
dijetnih vlakana sa definisanom koihom rezistentnog skroba, iz radtih dijetarnih
izvora na smanjenje faktora rizika za pojavu dijabemelitusa tipa 2, kod gojaznih
pacijenata sa porer@@nim nivoom glukoze naste (IFG) i sa smanjenonraolgjom na
glukozu (IGT).

a) Prvi deo istrazivanja ima za cilj odreanje sadrzaja ukupnih dijetnih vlakana, kao i
pojedinih frakcija dijetnih vlakana: rezistentnograba, arabinoksilana, celuloze,
fruktana i beta-glukana u udbjenim izvorima: sveze ve i povEe, komercijalni

hlebovi, pahujice od Zitarica i zrnasta hrana, ikadermiki obraienim namirnicama.

b) Drugi deo istrazivanja ima za cilj gemnje efekata ukupnih dijetnih vlakana i ukupnih
dijetnih vlakana sa definisanom kliom rezistentnog skroba na glikemiju,

insulinemiju, i lipemiju.
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3. Dijetarni izvori vlakana, ispitanici i metode

3.1. Materijal kori&en u ispitivanju ukupnih dijetnih vlakana i

rezistentnog skroba

U velikom broju namirnica biljnog porekla odeni su sadrzaj i profil vlakana.
Analizirani su:

4 komercijalne vrste hlekbabeli pSenini, pSentno/kukuruzni, pSedno/razani i
integralni hleb od tri raziita proizvaiaca.

Analiza je rdena istog dana kada su hlebovi kupljeni.

Za analizu su kor&ene kriSke hleba koje su samlevene u blenderu.

Kuvane leguminoze
* boranija (40 minuta)
e graSak (60 minuta)
e saivo (60 minuta)

e pasulj (100 minuta).

Kuvane Zzitarice
 Zito (80 minuta)
e Pirina ( 25 minuta)
* Integralni pirin& (60 minuta)
e Proso (25 minuta)

« Spageti (20 minuta)

Povrée
* Brokoli
e Spané
» Zelena salata
* PerSun
*  Kupus

* Kuvani krompir (25 minuta)
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Analiza kuvanih namirnica je dana na dan kuvanja. Leguminoze, zitarice i krorapir

posle kuvanja prodene i samlevene u blenderu.

Sveze vée
* Maline
* Kupine
* Ribizle
e Jagode
* Visnje
» Jabuke
* Banane

Pahuljice od zitarica
e Ovsene pahuljice
« J&mene pahuljice
* Razane pahuljice
* Kukuruzne pahuljice

Svi ispitivani uzorci nabavljani su iz tri velikaarketa sa teritorije Beograda.

3.2. Izbor ispitanika

U ovom istraZivanju je ¢estvovalo 50 gojaznih pacijenata sa porégnem
glikoregulacijom, Zivotnog doba izrde 45-74 godina.

Iskljucujuci kriterijumi za ukljwivanje pacijenata u studiju bila je terapija
hipoglikemijskim lekovima, kao i dijagnostikovanbadjenja jetre, bubrega i druga
ozbiljna hronéna oboljenja.

Pre uklj&ivanja u studiju vé& broj potencijalnih desnika je popunjavao upitnik za
odreiivanje rizika za pojavu DMT2, FINDRISK (117, 128)a osnovu tih rezultata
jedan broj ispitanika je podvrgnut biohemijskim brema.

Upitnik je obuhvatao sleda pitanja:
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1. Godine starosti:
* 0 poena ispod 45 godina
e 2 poena 45-54 godine
* 3 poena 55-64 godine
* 4 poena preko 64 godine
2. Antropometrijska merenja (visina, telesna maban struka):

Indeks telesne mase

0 poena
* 1 poen
3 poena

manji od 25 kgfm
25 - 30 kg/fm
vé od 30 kg/nf

Obim struka ispod rebara (affio u nivou pupka)

Muskarci Zene
* 0 poena manji od 94 cm manji od 80 cm
3 poena 94-102 cm 80-88 cm
* 4 poena véi od 102 cm véi od 88 cm
3. 30 min fizéke aktivnosti na poslu ili u toku slobodnog vreméuigdjucujuci

normalnu dnevnu aktivnost):

* 0 poena DA

* 2poena NE
4. Svakodnevno konzumiranjedabi povka:

0 poena svakog dana

1 poen ne svakog dana
5. Porodénu anamnezu dijabetesa:

* 0 poena NE

 3poena DA: baba, deda, tetka, ujak, stric (aliautelji, rodeni

brat, sestra)

 5poena DA: roditelji, rdeni brat, sestra, vase dete
6. Hipertenzija:

0 poena NE

* 2poena DA
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7. Podatak o eventualnoj pa@amoj glikemiji u odrédenom periodu Zivota:
* 0 poena NE
* 5 poena DA

UKUPNI RIZIK (na osnovlFINDRISK upitnika)
Rizik za pojavu tipa 2 dijabetesa u toku 10 gogéna

Manje od 7 poena Mali: 1 od 1@6 dobiti dijabetes

7 - 11 poena Lako po¥an: 1 od 2%e dobiti dijabetes

12 - 14 poena Umereno p@aa: 1 od &e dobiti
dijabetes

15 - 20 poena Visok: 1 od¢g dobiti dijabetes

Preko 20 poena Izuzetno visok: 1 oéeXobiti dijabetes

Pacijentima koji su ostvarili najmanje 11 poenguniku (128) raen je OGTT. U
odnosu na nivo glukoze u venskoj plazmi, a preraaifikaciji SZO (74), ispitanici su
klasifikovani na sledg natin: normalna glikoregulacija (NGT): FPG: (glikemijaSte)
<6,1 mmol/L i 2h OGTT <7,8 mmol/L; IFG: FPG: 6,196nmol/L i 2h OGTT <7,8
mmol/L; IGT: NGT <7,0 mmol/L i 2h OGTT 7,8-11,1 miig T2DM: FPG> 7,0
mmol/Li2 h OGTT> 11,1 mmol/L. Onima sa poreenom glikoregulacijom: IFG ili

IGT predloZeno je ¢e&e u studiji.

3.3 Dizajn studije

Studija je planirana u skladu sacktin standardima datim u Helsinskoj deklaraciji i u
skladu sa pravilima Eikog komiteta za klirtika ispitivanja Farmaceutskog fakulteta,
Univerziteta u Beogradu. Svi ispitanici su bili @bateni o proceduri studije, kao i 0
moguenosti povl&enja iz studije u svakom trenutku. Uzimanje kngemo je u
prostorijama Instituta za endokrinologiju, dijaleetdolesti metabolizma, Klitkog
centra Srbije. Biohemijske analize uzoraka krvivdjeame su na Katedri za medicinsku
biohemiju i Katedri za bromatologiju Farmaceutskakulteta Univerziteta u Beogradu.
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Svaki pacijent koji je uSao u studiju popunjavagog jedan upitnik koji je sadrzao 47
pitanja koja su se odnosila na: zdravstveno stamiesmacije o pusenju, informacije o
fizickim aktivnostima, sociodemografski podaci kao i @cdo ishrani (dnevna ili
nedeljna potrosnja raznih prehrambenih artikala &@osu: meso, mleko, riba itd. ili
grupe namirnica: u, testenine itd). Na osnovu tih pitanja donetgklja¢ak o n&inu
ishrane svakog pojedinca i 0 propustima u ishrstiln.i Ovaj upitnik se popunjavao 2
puta i to na p&etku istrazivanja i posle 12 meseci. Kola ukupnog energetskog i
nutritivnog unosa odrivana je na osnovu podataka iz trodnevne ishrameva dana u
radnoj nedelji i jedan dan za vikend. 1z tih po#tatarergunavan je ukupni energetski i
nutritivni unos hranljivih materija, uklfujuci i ukupna vlakna, na getku i na kraju
studije, korigenjem kompjuterskog programa Cron-O-Meter v 0.96c@na unosa RS
kod ispitanika vrSena je na osnovu kombinacije ltataitrodnevnog dnevnika ishrane i
rezultata analize sadrZzaja RS u namirnicama saynedsta, koji predstavljaju prvi deo
ove teze. Takde su korigeni rezultati dobijeni u prethodnim ispitivanjimaudih
autora (25, 136).

Ovo istrazivanje koristilo je princip samoéénja, obzirom da ispitanici nisu bili bolesni,
ali su spadali u kategoriju osoba sa umerenim ornikza razvoj DMT2. Svi ¢esnici
studije su dobijali uputstva o izmenidanaa ishrane i o koristi pojedinih namirnica u
ishrani i njihovom pozitivnom uticaju na zdravljgpitanicima je tokom eksperimenta
bila prepordena dijetarna intervencija smanjene energetske nestd od 1800
kcal/dnevno, koju je trebalo da sprovode u periodd.2 meseci. Ispitanicima je taleo
dat savet da se bave fikom aktivhogsu svakodnevno u trajanju od 30 minuta
kontinuirano (brzi hod, voznja bicikla ili plivas).

Ovaj protokol se bazirao na post®en dugogodisnjem iskustvu u edukaciji pacijenata
sa DMT2, kao i iskustvu u uspesSnoj prevenciji DMIF&tituta za endokrinologiju,

dijabetes i bolesti metabolizma, Klikiog centra Srbije.

Ucesnici su bili podeljeni metodom ghjnog izbora u dve grupe:

DV grupa: (25 ispitanika) koristili su dijetu koja sedprimenijivala na Institutu
za endokrinologiju, dijabetes i bolesti metabolizikad pacijenata sa dijabetesom
(autori prof. Predra@ordevi¢ i prof. Vesna Dimitrijevt-Sretkovic) i
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RS grupa: (25 ispitanika) koristili su dijetu koja se u odinona dijetu koju su
primenjivali ispitanici iz DV grupe razlikovalakoli¢ini rezistentnog skroba, tj. imali
Su preporuku o unosu hamirnica za koje je @rarato da mogu da obezbede 15 g
rezistentnog skroba dnevno. Namirnice koje su prgpane kao izvor rezistentnog
skroba bile su: kuvane leguminoze, kuvani kromfadho serviran, palenta, pasta,
kuvane Zzitarice, zelene banane (tabela 3).

Pacijenti su dobijali jelovnike i uputstva za kéagje istih. Bili su pozivani telefonom

2 puta mesmo da bi bili podstaknuti da poStuju studijski iatl i da izloze

eventualne probleme sa kojima se stisréla tri meseca su dolazili na kontrolu kako bi
se nadgledalo njihovo zdravstveno stanje.

Tabela 3. Preporuke o ishrani date ispitanicimgetatnoj intervanciji

Namirnice za koje je dat savet ispitanicima ¢ Namirnice za koje je dat savet ispitanicima

ih ne koriste u ishrani ili da smanje kaoféhje | da ihcesto koriste u ishrani

RS DV RS DV

Beli i kukuruzni hleb Beli i kukuruzni hlely  Razhhgb Integralni hleb
Lisnata testa Lisnata testa Razane pahuljice Ovpahelljice
Cokolada Cokolada Kuvani krompir Spadaire

Med Med Kuvani pirin& Brokoli salata
Kukuruzne pahuljice Kukuruzne pahuljic Kuvani gias Blitva salata
Punomasno mleko Punomasno mleko Kuvani pasul; & qoifie
Punomasni sirevi Punomasni sirevi Kuvanoigo Boranija

Masha mesa Pasta Salata od kupusa
Preradevine od Preradevine od Palenta Salata od cvekle

svinjskog mesa

svinjskog mesa

Margarin Margarin Kuvani kukuruz Palenta

Majonez Majonez Kuvano zito Dinstana Sargarep
Maslac Maslac Zelena banana Maslinovo ulje
Suvo vée Suvo vée Paradajz Sveze @

Sve vrste sokova Sve vrste sokova Mladi sir

Maslinovo ulje

Bobi‘asto v@e
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3.4. Statisitka obrada podataka

Normalnost distribucije podataka je proveravana tigbom Kolmogorov-Smirnov
testa. Kontinuirani podaci su prikazani kao sredmednost i standardna devijacija,
ukoliko je raspodela ispitivanih podataka sledilarmalni tok. Kod parametaréija
distribucija nije sledila normalni tok, proveravana distibucija logaritmovanih
vrednosti i rezultati su prikazani kao geometrijskadina i 95 % interval pouzdanosti.
Kontinuirane varijable koje slede normalnu raspodkbo i kontinuirane varijable koje
posle logaritmovanja slede normalnu raspodelu, geme su Studentovim t-testom.
Varijable koje ne prate normalnu raspodelu gere su Wilkilson neparametarskim
testom. Analiza kovarijanse (ANCOVA) je primenjerza utvdivanje statistki
zn&ajne razlike izméu grupa u cilju eliminacije uticaja promenljive kanjanse na
ispitivane zavisne parametre. Razlike idmekategortkih podataka su testirane
upotrebomy2 testa. Za ispitivanje korelacije izthe razlcitih parametara koji su
odrefivani u studiji kori€ena je Spearmanova neparametarska korelacionazanali
Minimalni uslov za postojanje statigti znatajne razlike jep (nivo zna&ajnosti) maniji
od 0,05. Statistka obrada podataka izvedena je kimi§em r&unarskih programa
SPSS ver. 11,5 (SPSS, Chicago, IL, USA), i Med¢MedCalc ver. 11,4 Software,
Belgium).

3.5.Odradivanje velcine uzorka

Osnovni cilj ove studije bio je smanjenje nivo&kghije naSte. Pod pretpostavkom da
¢e se primenjenim intervencijama smanijiti nivo gtk naste za 0,64 mmol/loKo
10%) i za vekiinu SD od 0,8 (130), s&a=0,05i 1 $ = 0,8, donet je zakljiak da je
potrebno po dvadeset pet ispitanika u svakoj giZegipror&un veline uzorka

koris¢en je komercijalno dostupan program ,GPower 3,1."
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3.6. Metode

a) Hemijske metode analize hrane

b) Analiza unosa nutrijenata i energije kod ispitan

c) Biohemijske metode analize krvi

a) Hemijske metode analize hrane

U ispitivanim uzorcima namirnica odfi@ani su sledé parametri:

Sadrzaj ukupnih dijetnih vlakana

Sadrzaj pojedinih frakcija vlakana

o

O O O o©O

Rezistentan skrob
Arabinoksilan
Celuloza
Beta-glukan
Fruktan

Ukupni ugljeni hidrati

o

o

Brzo digestibilni Séeri (glukoza, fruktoza, saharoza)
Skrob

Proteini

Masti

3.6.1. Odrdivanje ukupnih dijetnih vlakana

Za odreivanje ukupnih dijetnih vlakana koti8na je enzimsko-gravimetrijska metoda
AOAC 985.29 (131). Korigen je komercijalni kit, proizuiteca kitova Megazyme,
Bray, Ireland (K-TDFR 01/12).

Princip metode:

Usitnjeni uzorak tretira se termostabilnim enzimimamilazom, amiloglukozidazom i

proteazom, pri definisanom pH i temperature. Tetalmbaa-amilaza prevodi skrob u

tecno stanje i optimizuje uslove za kataliil hidrolizu u sledéoj fazi poma@u enzima
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amiloglukozidaze. Zavrsni tretman je delovanje @otitickog enzima koji hidrolizuje
proteine u rastvorljive aminokiseline i kratkotame peptide. Nakon enzimskog
tretmana vrSi se korekcija eventualno zaostalihenailmih i azotnih materija. Sadrzaj

ukupnih dijetnih vlakana oddeje se gravimetrijski.

Reagensi:
Reagens AThermostabilnai-amilaza(20 mL, ~ 3,000 U/mL (Ceralpha method); ~

10,000 U/mL za rastvorljivi skrob).
Reagens 2Proteaza (20 mL, 50 mg/mL; ~ 350 tirozin U/mL).
Reagens 3 2 Amiloglukozidaza (20 mL, 3300 U/mL za rastvorljskrob).

Priprema reagenasa:

1. Fosfatni pufer, 0,08 M, pH 6,0. Rastvoriti 1,49@nhidrovanog dinatrijum-
hidrogenfosfata (N#1POy) (ili 1,753 g dihidrata) i 9,68 g natrijum-dihidgenfosfata
monohidratnog (NapPQy) (ili 10,94 g dihidratnog) u 700 mL destilovanedeo
Dopuniti do 1 L destilovanom vodom. Podesiti pH, ipidtrom.

2. Natrijum-hidroksid, 0,275 M. Rastvoriti 11,00Ng¢OH u 700 mL destilovane vode,
posle hlaenja dopuniti normalni sud do 1 L destilovanom vodo

3. Hlorovodonéna kiselina, 0,325 M. Razrediti 1M HCI standardastvor (325 mL od

1M HCI) u normalni sud od 1 L sa destilovanom vodom

Procedura:

Odmeriti 1 20,020 g usitnjenog uzorka (0,3 — 0,5)anduplikatu wase od 400 mL.
Uzorak se suspenduje dodatkom 50 mL fosfatnog auRnoveriti pH poméu pH

metra i podesiti sa 0,275 M NaOH ili 0,375 M HCI&8a+0,2. Dodati 100 p k-

amilaze ¢aSe pokriti aluminijumskom folijom i inkubirati 3@inuta na 108C, tako Sto
se kljwwanje postigne za oko 15 minuta. Nakon inkuba@ge skinuti sa vodenog
kupatila, a zidov€asa isprati sa 10 mL destilovane vode. Posléehi@ do sobne
temperature podesiti pH na 7,0+0,1 p@m0,275 M NaOH. Dodati 100 pL proteaze,
caSe pokriti aluminijumskom folijom i inkubirati 3inuta na 4%C. Posle inkubacije i
hladenja do sobne temperature podesiti pH na 4,5+0y#0f0 0,375 M HCI, dodati 200
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pL amiloglukozidaze i inkubirati 30 minuta na®@0 Posle inkubacije dodati 280 mL
95% etil-alkohola zagrejanog na®@Di ostaviti 60 minuta.

Sadrzaj izaSa profiltrirati kroz odmereni i temperiranic{-2). Rezidue isprirati sa 3
x 20 mL 78% etil-alkoholom i 2 x 10 mL 95% etil-alkolom. Gu sa sadrzajem
ostaviti preko néi na 108C. Posle merenja (M) sadrzaj iz jednogaiskoristiti za
odredivanje rezidua proteina (N} a iz drugog za oddéesanje rezidue pepela (M

Rezidue proteina odrediti metodom po Kjeldahl-pepeo, Zzarenjem na %5

Proracun:

Sadrzaj ukupnih vlakana = M - MM

Gde su:

M = masa gtia sa suvim ostatkom posle susSenja prekio ma 105°C
M, = sadrzaj rezidua proteina

M, = sadrzaj rezidua pepela

Interna kontrola kvaliteta bila je sprovedena daremtnim materijalom: T2454
(FAPAS). Repetabilnost (RSD) i Recovery metodeil2,6% i 98,0%, odgovarégl

3.6.2. Odrdivanje rezistentnog skroba

Za odrdivanje rezistentnog skroba katéha je enzimska metoda AOAC 2002.02;
AACC 32-40 (132). Kori&n je komercijalni kit RSTAR (Megazyme, Bray, InatB.

Princip metode:

Ova metoda daje najpribliznije i, koliko je to m@gunajverovatnije reflektirana vivo
pankreasne-amilaze, pH inkubacije, vaznost maltozne inhileicipa-amilazu, efekat
mesSanja i treSenja na krajnju vrednost, kao i @molel sa obnavljanjem i analiziranjem

rezistentnog skroba.
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Reagensi:
Reagens 1Pankreasna-amilaza (Pankreatin, 10 g 3 Ceralpha U/mg)

Reagens 2Amiloglukozidaza (12 mL, 3300 U/mL)

Reagens 3GOPOD enzimski reagens. Glukozo-oksidaza (> TRWDQ peroksidaza
(>650 U) i 4-aminoantipirina (0.4 mM). Stabilan >38d na -20°C.

Reagens 4AGOPOD puferski rastvor (koncentrisan), 50 mLb8#m > 3 god na 4°C.
Reagens 5Standardni rastvor D-Glukoze (1 mg/mL) u 0,2 %vjvbenzoeve kiseline.
Stabilan > 5 godina na sobnoj temperaturi.

Reagens 6Rezistentan skrob - kontrolni uzorak. Stabila®h godina na sobnoj

temperaturi.

Priprema reagenasa:

1. Natrijum-maleinski pufer (0,1 M, pH=6,0)

23,2 g maleinske kiseline rastvoriti u 1600 mL dégovane vode i podesiti pH na 6,0
pomaiu 4 M NaOH. Dodati 0,6 g Cagk 2H,Oi 0,4 g NaNi dopuniti do 2 L
dejonizovanom vodom. Stabilan je 12 meseci na 4°C.

2. Natrijum-acetatni pufer (1,2M, pH=3,8).

Razblaziti 69,6 mL glacijalne setne kiseline sa 800 mL dejonizovane vode i podesit
pH na 3,8 korisi@ 4 M NaOH. Dopuniti do 1 L dejonizovanom vodomal§tan je 12
meseci na sobnoj temperaturi.

3. Natrijum-acetatni pufer (100 mM, pH=4,5)

Razblaziti 5,8 mL glacijalne sietne kiseline sa 900 mL dejonizovane vode i podesit
pH na 4,5 korist@ 4M NaOH. Dopuniti do 1 L dejonizovanom vodom. [Stan je 2
meseca na 4°C.

4. Kalijum-hidrooksid (2M)

Rastvoriti 112,2 g KOH sa 900 mL dejonizovane vdaepuniti do 1 L dejonizovanom
vodom.

5. 50% w/w etanol

6. Amiloglukozidazni rastvor AMG-12 mL, 3300 U/mL50% glicerolu

Rastvor je viskozan. AMG rastvor bi trebao biti laegektabilnih nivoa slobodne

glukoze.
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(U je kolicina enzima potrebna za osldbaje 1 mikromolekule glukoze iz rastvorljivog
skroba u minuti na 40°C i pH=4,5). Stabilan je 085 meseci na 4°C.

7. Razblazeni amiloglukozidazni rastvor, 300 U/mL

Razblaziti 2 mL koncetrovanog rastvora AMG (rastepu 22 mL 0,1 M natrijum-
maleinskog pufera, pH=6,0. Podeliti u pet flaSi¢avati na -20°C. Stabilan je viSe od 5
godina na -20°C.

8. Pankreasnaamilaza (10 mg/mL) i AMG (3 U/mL)

1 g pankreasne-amilaze rastvoriti u 100 mL natrijum-maleinskodgra i meSati pet
minuta. Dodati 1,0 mL AMG (300 U/mL) i ponovo mdas&entrifugirati deset minuta
na 1,500 g i pazljivo dekantovati supernatant. 8iose na dan pripreme.

9. GOPOD glukozna oksidoperoksidaza-aminoantigiriresagens

Razblaziti 50 mL GOPOD u 1 L pufera. Reagens jeista 2-3 meseca na 4°C ili vise
od dve godine na -20°C.

Priprema dodatnog puferskog koncentrata

Rastvoriti 136 g kalijum-dihidrogenortofosfata, g 2atrijum-hidroksida i 30 g
hidroksibenzoeve kiseline u 900 mL dejonizovaneevdtbdesiti pH na 7,4 podo2M
HCI ili 2M NaOH. Dopuniti rastvor do 1 L i dodati®g natrijum-azida. Stabilan je 3
godine na 4°C.

Proveravanje boje, formacije i stabilnosti GOPOD:

U duplikatu pripremiti: 3,0 mL GOPOD, 0,1 mL glukuxy standarda, 0,1 mL 0,1M
natrijum-acetatnog pufera (100 mM, pH=4.5).

Maksimalna boja trebalo bi da se postigne u rok@@dhinuta i da bude stabilna vise

od 60 minuta.

Procedura:

Samleti oko 50 g uzorka, tako da vala cestica uzorka moze da @esito od 1,0 mm.
Preneti materijal u plastiu teglu. Preparati industrijskog skroba swnobinabavljeni
kao fini prah pa nije potrebno drobljenje. Seckatze uzorke (banane, krompir...)
ruc¢no ili elektricnim mikserom za meso tako da gecsito od 4,5 mm.

Odrediti sadrzaj vode suvog odnosno svezeg uzox@@ metodom 925,10.

48



Margarita Dodevska Doktorska disertacija

Hidroliza i rastvaranje nerezistentnog skroba

Tacno odmeriti 100+5 mg uzorka direktno u kivetu sélppcem (16 x 125 mm). Za
uzorke kao Sto su seckani konzervisani pasulydnhivi produkti odmerna katina
uzorka treba da iznosu oko 0,5 g.

Dodati 4,0 mL pankreasnuamilazu (10 mg/mL) koja sadrzi AMG (3 U/mL) u kive
Pokriti kivete, promeSati ih na vorteksu a zatinpdstaviti horizontalno u treée
vodeno kupatilo, zaronjeni u pravcu kretanja.

VrSiti inkubaciju na 37°C koristetresuwte vodeno kupatilo (200 udara/min za 16h).
Posle inkubacije odstraniti poklopce, obrisati kivepolja i dodati 4,0 mL 99% etanola
uz energinim mesSanjem na vorteksu.

Centrifugirati 10 minuta na 1,500 g.

Pazljivo dekantovati supernatante i ponovo suspeatdkuglice sa 2 mL 50%
etanolom i snaznim meSanjem na vorteksu. Dodab jo$nL 50% etanola, meSati na
vorteksu i ponovo centrifugirati (10 minuta na 15).

Dekantovati supernatante i ponoviti ovaj korak sungje i centrifugiranja jos jednom.

Pazljivo dekantovati supernatante.

Merenje rezistentnog skroba

Dodati 2 mL 2M KOH u svaku kivetu i resuspendovaiglice (rastvoriti rezistentni
skrob) meSanjem 20 minuta u ledenom vodenom kupadin@u magnetne mesalice.
Ne meSati na vorteksu da ne bi doSlo do stvaranjdzsje.

Zatim dodati 8 mL 1,2 M natrijum-acetatnog pufek=3,8 u svaku kivetu meSanjem
na magnetnoj mesSalici. Odmah dodati 0,1 mL AMG 3800L i staviti kivetu u
vodeno kupatilo na 50°C.

Inkubirati 30 minuta uz povremeno mesSanje na veuek

Za uzorke koji sadrze >10% rezistentnog skroba thzdivno preneti sadrzaj u
normalni sud od 100 mL. Dopuniti do crte dejonizoman vodom i promesati.

Deo rastvora centrifugirati 10 minuta na 1,500 g.

Za uzorke koji sadrze <10% rezistentnog skrobakthrecentrifugirati 10 minuta na
1,500 g. Za ovakve uzorke krajnji volumen u ceVi(g3 mL. Ova zapremina varée
ako su uzorci vlazni. Odgovarggivariranje trebalo bi se uzeti u obzir u krajnjoj

kalkulaciji.
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Preneti 0,1 mL uzorka, razblazenog ili ne, u zavs$inod sadrzaja rezistentnog skroba
(u duplikatu raditi) u plastnu kivetu. Dodati 3 mL GOPOD i inkubirati 20 minuta
50°C. Meriti na 510 nm naspram slepe probe.

Slepa probaPomesati 0,1 mL 0,1 M natrijum-acetatnog pufera$8=sa 3,0 mL
GOPOD.

Glukozni standardPomesati 0,1 mL glukoze sa 3,0 mL GOPOD.

Merenje nerezistentnog skroba

Supernatante dobijene centrifugiranjem sa 99% &ianbdva puta sa 50% etanolom
sakupiti u normalni sud od 100 mL i dopuniti deecses 100 mM natrijum-acetatnog
pufera pH=4,5. Dobro promesati.

Preneti 0,1 mL rastvora (raditi u duplikatu), 10 fakzblazenog amiloglukozidnog
rastvora 300 U/mL (rastvor 7) i 0,1 mL 0,1 M natnj-maleinskog pufera. Inkubirati
20 minuta na 50°C. Dodati 3 mL GOPOD i inkubirdiirinuta na 50 °C.

Meriti na 510 nm naspram slepe probe.

Proracun:

Rezistentan skrob (g/100 g uzorkada uzorak sadr2i10% rezistentnog skroba
=AE x F/W x 90

Rezistentan skrob (g/100 g uzorkada uzorak sadrzil0% rezistentnog skroba
= AE x F/W x 9,27

Nerezistentan skrob (g/100 g uzorka)

=AE X F/W x 90

Gde su:

AE = &itana vrednost apsorbance uzorka naspram slepe.prob

W = suva materija uzorka

F = faktor konverzije apsorbancec{@mna vrednost apsorbance glukoze naspram slepe

probe).

Interna kontrola kvaliteta bila je sprovedena $armm referentnim materijalom:
Resistant Starch Control (Megazyme, Lot: 50904 pdRabilnost (RSD) i Recovery
metode bili su 2,4% i 97,2%, odgovaragu
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3.6.3. Odrdivanje arabinoksilana
Za odréivanje D-ksiloze, ukljduju¢i ksilan i arabinoksilan, korégna je enzimska
metoda prema uputstvu koje daje proidaokomercijalnih kitova Megazyme, Bray,

Ireland ( K- xylose 03/07)

Princip metode:

Odretivanje se zasniva na interkonverzijD-ksiloze up-D-ksilozu, koja se zatim
oksidiSe uz pomoNAD do odgovarajée kiseline. Naime:

Ksiloza mutarotaza katalizuje interkonverziju § anomernih oblika D-ksiloze:
a-D-ksiloza— B-D-ksiloza

B-D-ksiloza se oksidise do D-ksilonske kiseline ispstvu NAD i dehidrogenazg-
ksiloze na pH 7,5.

B-D ksiloza + NAD — D-ksilonska kiselina- NADH + H*

Koli¢ina nastalog redukovanog oblika NADH u reakcijpjeporcionalna (direktno
srazmerna) koncentraciji D-ksiloze. Odineanje NADH se vrSi spektrofotometrijski na

talasnoj duzini od 340 nm.

Reagensi:
Reagens ITEA pufer (45 ml 1M, pH 7,5) sa Mg&1 70 mM) uz NaN (0,02 % w/v)

kao konzervans. Stabilan > 2 godine na 4°C .

Reagens 2NAD" (105 mg) i ATP (1,05 g). Stabilan > 5 godina n@°@.

Reagens 3Suspenzija heksokinaze ( 2,2 ml, 1000 U/mL). Btab> 2 godine na 4°C .
Reagens 4Suspenzij#-ksiloze dehidrogenaze ( 120 U/mL) i ksiloze mutare ( 4,1
mg/ml); 2,2 mL. Stabilna > 2 godine na 4°C.

Reagens 5Standardni rastvor D- ksiloze (5 ml, 0,25 mg/ntkfabilan > 2 godine na
4°C.

Priprema reagenasa:

Sadrzaj iz baice 1koristi se nerazblazen. Stabilan > 2 godine na.4°C
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Sadrzaj iz baice 2rastvoriti u 21 ml destilovane vode, podeli u jeeinakih delova i
¢uvati u odgovarajtim bocicama od polipropilena na — 20 °C . Stabilnan >o@ige na
20°C.

Sadrzaj iz baice 3 i 4koristiti nerazblazen. Pre upotrebe prakati! Stabilan > 2
godine na 4°C..

Sadrzaj iz beice 5koristi se nerazblazen. Stabilan > 2 godine na 4°C
Procedura:

Propisno usitnjen uzorak (0,5 mm) preneti u epuvetodati 5 mL 1,3 M HCI. Zatim
zagrevati na vodenom kupatilu na temperaturi od°TdQ trajanju od 1h. Nakon toga
ohladiti do sobne temperature i dodati 1,3 M Na®tAantitativno preneti u normalni
sud od 100 mL i dopuniti destilovanom vodom do.diakon razblazivanja preneti u
kivetu i centrufugirati (1,500 g) u trajanju od d0n. Nastaviti prema Semi za
pipetiranje:

Sema pipetiranja:

Pipetirati u kivetu Slepa probarL) | Uzorak(mL)
Destilovana voda ( ~ 25 °C) 2,10 2,00
Uzorak / 0,10
Rastvor 1 ( TEAMgCly) 0,40 0,40
Rastvor 2 (NAD /ATP) 0,40 0,40
Suspenzija 3 (heksokinaza) 0,02 0,02

IzmeSati, nakon 5 min p&tati absorbancu (A i dodati:

Suspenzija 45-XDH/XMR) 0,02 0,02

Izmesati, i nakon ~ 6 min ptidati absorbancu (4

Ako je vrednosnAp.xyiose SUViISe niska (npr. < 0,1 ) neophodno je uzetuvelicinu
uzorka ili slabije razblazenje.

Sadrzaj D-ksiloze prisutan u kivetama ( npr. ur@]luzorka koji se analizira) treba da
bude u rasponu od 2-1Q@. Stoga rastvor uzorka mora da bude razblazen do
koncentracije D- ksiloze 0,002-1,00 g/L.

Linearnost se postize u rasponu koncentracija 88®tg D-ksiloze po uzorku.
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Tabela razblaZenja:

Procenjena kotiina Faktor razblazenja (F) Razblazivanje vodom
D-ksiloze (g/L)

< 1,00 / 1

1,00-10,0 1+9 10

10,0-100 1+99 100

>100 1+999 1000

Ako je uzorak tokom pripreme razblazen neophodmrrejeltat pomnoziti faktorom

razblazenja, F.

Proracun:
Odredi se razlika absorbanch A1 (AA), za uzorak i za slepu probu, i iZtenata

vrednost se uvrsti u jed&iau za izrgunavanje koncentracije D-ksiloze:

C=(VXxXMxW)/ExdxV)) XAApksioze

V = kona&na zapremina (mL)
v = zapremina uzorka (mL)
MW = molekulska tezina isptivane supstance (g/mol)
d = put svetlosti (cm)
¢ = ekstinkcioni koeficijent NADH pri:
340 nm = 6,3 (IFmmotem™)
Hg 365 nm = 3,4 (IFmmatcm™)
Hg 334 nm = 6,18 (I*mmdtFcm™)

Sadraj D-ksiloze = (€siozd /L rastvora uzorka)/masa uzorka (g/L rastvora
uzorka))*100 [g/100 g]
Sadrzaj arabinoksilarraSadrzaj D-ksiloze (g/100 g) x 100/62

Interna kontrola kvaliteta bila je sprovedena $armm referentnim materijalom: D-
xylose Control (Megazyme, LOT 90401a). RepetabiliBSD) i Recovery metode bili
su 2,0% i 99,2%, odgovaraje.
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3.6.4. Odrdivanje beta-glukana
Beta-glukan je odvan enzimskom metodom AACC 32-23; AOAC 995,16)3)1L3
Koris¢en je komercijalni kit K- BGLU (Megazyme, Bray, laad).

Princip metode:

Suspendovani i hidratisani uzorci pofndosfatnog pufera (20 mM, pH 6,5), inkubiraju
se u prisustvu lihenaze, a zatim filtriraju. Ddtrdita se kompletno hidroluzuje u

prisustvup-glukozidaze.

Reagensi:
Reagens Jlihenaza(specifena, endo-(1-3)(1-4p-D-glukan 4-glukanohidrolaza

suspenzija (1 mL, 1.000 U/mL). Stabilan > 3 godiae4°C .

Reagens 2-D-Glukozidaza (1 mL, 40 U/mL) suspenzija. StabiaB god na -20°C.
Reagens 3GOPOD puferski rastvor. Kalijum-fosfatni puferNL, pH 7,4), p-
hidroksibenzova kiselina (0,22 M) i natrijum-az&tabilan > 3 god na 4°C .
Reagens 4AGOPOD enzimski reagens. Glukozo oksidaza (> TRL00 peroksidaza
(>650 U) i 4-aminoantipirina (80 mg). Stabilan ®&d na -20°C.

Reagens 5Standardni rastvor D-Glukoze (5 mL, 1,0 mg/mlQ,2 % (w/v) benzoeve
kiseline. Stabilan > 5 godina na sobnoj temperaturi

Reagens 6Kontrolni uzorak jémenovog brasna. Stabilan > 5 godina na sobnoj
temperaturi.

Reagens .7Kontrolni uzorak ovsenovog brasna. Stabilan 8 ga sobnoj temperaturi.

Priprema reagenasa:

Natrijum-fosfatni pufe{20 mM, pH 6,5):
rastvoriti 3,12 g NakPO, x 2H,0O u 900 mL destilovane vode. Poénd,1 M NaOH
podesiti pH 6,5 (oko 50 mL 0,1 M NaOH). Destilovamgodom dopuniti normalni sud

od 1 L. Rastvor stabilizovati poréw 0,2 g NgN. Pufer je stabilan 2 meseca na 4°C.
Natrijum-acetatni pufer (50 mM, pH 4,0):

razblaziti 2,9 mL glacijalnu C#COOH sa 900 ml destilovane vode. Péond M

NaOH podesiti pH 4,0. Destilovanom vodom dopuratimalni sud od 1 L.

Rastvor stabilizovati ponta 0,2 g NaN. Pufer je stabilan 2 meseca na 4°C.

Natrijum-acetatni pufer (200 mM, pH 4,0):
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razblaziti 11,6 CRCOOH u 900 mL destilovane vode. Paimad M NaOH podesiti pH
na 4,0. Destilovanom vodom dopuniti normalni sudLdd

Rastvor stabilizovati ponta 0,2 g NaN. Pufer je stabilan 2 meseca na 4°C.

Sadrzaj iz baice 1(lihenaza) razblaziti sa 20 ml natrijum-fosfatrmgera (20 mM, pH
6,5). Sadrzaj podeliti u nekoliko &ica i ¢uvati na -20°C. Stabilan je > od 2 godine na -
20°C.

SadrZaj iz baice 2(beta glukozidaza) razblaziti sa 20 mL natrijunetatnog pufera (50
mM, pH 6,5). Sadrzaj podeliti u nekoliko ®ca i ¢uvati na -20°C. Stabilan je > od 2
godine na -20°C.

Sadrzaj iz beice 3(GOPOD puferski rastvor): razblaziti sa 1 L destdne vode.
Sadrzaj iz baice 4rastvoriti sa 20 mL pripremljenog GOPOD enzimskeagensa i
kvantitativno preneti u pripremljeni GOPOD puferskstvor. FlasSu zastititi
aluminijumskom folijom. Ovo je GOPOD reagens.

Stabilan je 3 meseca na 2-5°C ili 12 meseci naG20°

Procedura:

1. Odmeriti 80 — 120 mg sirovog uzorka direktno u kal kivetu (16x120 mm,
kapacitet 17 mL).

2. Nakvasiti uzorak sa 0,2 mL 50%dsOH. Dodati 4,0 mL natrijum-fosfatnog pufera
2 mM, pH 6,5; meSati na vorteksu.

3. Inkubirati na kljialom vodenom kupatilu 60 sekundi. Ponovo meSatianteksu.

4. Na 50°C inkubirati pet minuta.

5. Dodati 0,2 mL lihenazu, (10 U) i meSati. Zatvoadv parafilmom i inkubirati 1h na
50°C. U tom periodu promesati 3 — 4 puta na voueks

6. Dodati 5,0 mL (kod terndki tretiranih uzoraka dodaje se 2,0 mL) natrijum-
acetatnog pufera 200 mM, pH 4,0; meSati na vorteksu

7. Ostaviti 5 minuta na sobnoj temperaturi. Centrifagil0 min, na 1,000g. PaZzljivo
preneti po 0,1 mL supernatanta u tri epruvete (&Gidgal2 mL).

8. U dve epruvete dodati 0,1 mL 0,2-blukozidazu. U tréu epruvetu (slepa proba)
dodati 0,1 mL natrijum-acetatnog pufera 50 mM, pbl 4nkubirati na 50°C deset
minuta.

9. Dodati po 3 mL GOPOD u svaku cev i inkubirati n&G0dvadeset minuta.
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10. Citati apsorbancu na 510 nm.

Kod termiki tretiranih uzoraka odmeriti 1 g uzorka i dodat mL 50% GHsOH.
Inkubirati na kljialom vodenom kupatilu 5 minuta. MeSati na vortekdodati joS 5,0
mL 50% GHsOH. Centrifugirati 10 minuta na 1,000g. Odbacifpermnatant.
Resuspendovati kuglicu sa 10,0 mL 50%1€OH. Centrifugirati i odbaciti supernatant.
Suspendovati kuglicu sa 5,0 ml natrijum-fosfatnafepa 20 mM, pH 6,5.

Kod termiki tretiranih uzoraka, odmerna ké&ha uzoraka treba da iznosi 0,2 g i kod 6.
koraka umesto 5,0 mL 200 mM natrijum-acetatnog ayfeH 4,0 dodati 2,0 mL.

Zbog toga je u pretanu kod termiki tretiranih uzoraka faktor korekcije 64, a kod

sirovih uzoraka 94.

4.4 .4.Proracun:
Beta-glukan (% w/w) AA x F x 94 (ili 64) x 1/1000 x 100/W x 162/180
=AA X F/W x 8,46 (ili 5,76)

AA = Absorbanca posle tretmafaglukozidazom predstavlja razliku izie
apsorbance uzorka i slepe probe.

F = Factor konverzije ug glukoze

=100 {1g D-glukoze)/absorbanca od 10§ D-glukoze

94 = Faktor korekcije zapremine (0,1 mL u zapremuhi9pd mL kod sirovih uzoraka).
64 = Faktor korekcije zapremine (0,1 mL u zapremuhieod mL kod terntiki tretiranih
uzoraka).

1/1000= Konverzija odug u mg.

W = Suva materija uzorka u mg.

162/180= Faktor konverzije D-glukoze, odligane kao, anhidrid-D-glukoze u beta-

glukanu.

Interna kontrola kvaliteta bila je sprovedena sarimm referentnim materijalom: Beta-
glucan Control (Megazyme, LOT 60301). RepetabiltBSD) i Recovery metode bili
su 2,1% 1 98,4%, odgovarajgL
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3.6.5. Odrdivanje fruktana
Fruktan je odréivan enzimskom metodom AOAC 999,03, AACC 32,32 (134
Koris¢en je komercijalni kit K- FRUCHK (Megazyme, Brayeland).

Princip metode:

Saharoza i maltosaharidi sa niskim stepenom polmaefe hidrolizuju se do fruktoze i
glukoze u prisustvu enzima saharozo/maltaze. NagkaoleSavanja pH analiza se odvija
u dva pravca i to: do glukoze i fruktoze (A) ilikuan tretiranja sa fruktanazom do
glukoze i fruktoze (B). Koncentracija glukoze iktaze odréuje se poméu
heksokinazo/fosfo-glukozo-izomerazo/glukozo-6-ftsfahidrogenazsistemom

Sadrzaj fruktana se dobija kao razlika iZimd i A.

Reagensi:

Bocica 1: Imidazolni pufer (25 mL, 2 M, pH 7,6), magijem-hlorid (100 mM) i
natrijum-azid (0.02 % w/v) kao konzervans. Stabjamr 2 godine na 4°C.

Bocica 2: NADP+ (150 mg) i ATP (440 mg). Stabilan j& yodine na -20°C.

Bocica 3: Saharozo (100 U)/maltaza (1,000 U), lio@ilrani prah i BSA. Stabilan je > 5
godine na -20°C.

Bocica 4:Fruktanaza (visoko péséena ekso-inulinaza (5,000 U) i endo-inulinanaza
(100 V), liofilizovani prah. Stabilan je > 5 godina -20°C.

Bocica 5:Hexokinaza (425 U/mL), glukozo-6-fosfato-dehidrogea (212 U/mL) i PGI
(840 U/mL) suspenzija, 2,25 mL. Stabilna je > 2igecha 4°C.

Bocica 6:D-Fruktoza standardni rastvor (0,5 mg/mL) u 0,2W/f benzoeve kiseline.
Stablilan je > 2 godine na sobnoj temperaturi.

Bocica 7:Fruktan kontrolni uzorak. Stablilan je > 5 godireesobnoj temperaturi.

Priprema reagenasa:

1. Sadrzaj iz baice 1koristiti nerazrden. Stabilan je > 2 godine na 4°C.
2.Sadrzaj iz baice 2rastvoriti u 12 mL destilovane vode. Sadrzaj piideinekoliko
bacica. Stabilan je > 2 godine na -20°C.

3. Sadrzaj iz baice 3rastvoriti u 11 mL pufera (100 mM natrijum-malegtéd 6,5).

Sadrzaj podeliti u nekoliko Baa. Stabilan je > 2 godine na -20°C.
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4. Sadrzaj iz baice 4rastvoriti u 11 mL pufera (100 mM natrijum-acetqiéd 4,5).
Sadrzaj podeliti u nekoliko eca. Stabilan je > 2 godine na -20°C.

5. Sadrzaj iz baice 5koristiti nerazrden. Stabilan je > 2 godine na 4°C.

6. Sadrzaj iz baice 6koristiti nerazrden. Stabilan je > 2 godine na sobnoj temperaturi.
7. Kontrolni uzorak Stabilan je > 4 godine na sobnoj temperaturi.

8. Natrijum-maleinski pufer (100 mM, pH 6,5). Ramtt 11,6 g maleinsku kiselinu
(Sigma kataloski broj: M-0375) u 900 ml destilovaroele. Podesiti pH 6,5 sa 2M
NaOH. Dopuniti normalnim sud od 1 L destilovanondem. Pufecuvati na 4°C.

9. Natrijum-acetatni pufer (100 mM, pH 4,5). 5,8 giacijalnu sitetnu kiselinu dodati

u 900 mL destilovane vode. Podesiti pH 4,5 sa 1&0ON. Dopuniti do crte normalni

sud od 1L destilovanom vodom. Puéevati na 4°C.

Procedura:

U 1 g sitno sprasenog (< 0,5 mm) uzorka dodati £Qople destilovane vode (~ 80°C).
Koristiti normalni sud od 50 mL. Inkubirati u Sejkel5 minuta na ~ 80°C.

Ostaviti da se ohladi na sobnu temperaturu. Dopdegtilovanom vodom. Profiltrirati.
Pipetirati 0,2 mL rastvora u plagtu kivetu (16 x 100 mm) i dodati 0,2 mL rastvora 3
(Saharozo/maltaza). Inkubirati 30 minuta na 40°Gd&i 0,5 mL natrijum-acetatnog
pufera (100 mM, pH 4,5). MeSati na vorteksu. Nasitavoceduru u plasthim

kivetama prema Semi pipetiranja.

Proracun:
Fruktan (% w/wF AAfukan X F X 5% 0,9/0,2 x V x 100/W x 1/1000 x 162/180
= AAfruktan X F/W X V X 2,025

Gde su:

APsruktan = [A (A2 - AL)yzorad - [(A(A2 - Al)siepa probh

F = faktor konverzije = (5@qg fruktoze)/(apsorbanca quj fruktoze)
5 = Dobija se kada se 1 podeli sa 0,2 mL uzorka

0,9/0,2= 0,2 mL uzeto za enzimsku digestiju iz 0,9 mL.

V = zapremina normalnog suda u kome se vrSi eksjaakzorka.

W = masa uzorka koji se ekstrahira

58



Margarita Dodevska Doktorska disertacija

100/W= faktor koji prevodi fruktan u procentima mase

1/1000= faktor koji prevodiug u mg.

162/180= faktor konverzije slobodne glukoze i fruktozanhidrovanu glukozu
odnosno fruktozu, koji se javlja u fruktanu.

Sema pipetiranja

Slepa proba (mL)| Uzorak (mL)

Pipepirati u kivetu

Destilovana voda 2,00 2,00
Uzorak (0,2 mL) + acetatni pufer (0,1 mL) 0,30 -
Uzorak (0,2 mL) + rastvor 4 (fruktanaze) (0,1 mL) - 0,30
Rastvor 1 (imidazolni pufer) 0,20 0,20
Rastvor 2 (NADP/ATP) 0,10 0,10

Promesati (plastnim Stapéima) i ¢itati apsorbancu Al za tri minuta. Zatim dodati:

Suspenzija 5 (HK/PGI/G-6-PDH) 0,02 0,02

Promesati (plastnim Stapéima) i ¢itati apsorbancu A2 posle 10 — 15 minuta. AKo Se€

reakcija ne zavrSi posle 15 minutéati apsorbancu svakih 5 minuta.

Interna kontrola kvaliteta bila je sprovedena $armm referentnim materijalom:
Fructan Control (Megazyme, LOT 90705). RepetabiliiB$SD) i Recovery metode bili
su 2,5% i 98,7%, odgovarajel

3.6.6. Odrdivanje sirove celuloze

Sadrzaj sirove celuloze odigan je AOAC 950,37/2000 metodom opisanom od strane
Horwitza (2000).
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Princip metode:

Metoda se zasniva na kuvanjem sa kiselinom i bapoiiemu se kuvanjem sa
kiselinom vrSi hidroliza skroba i proteina, a sadra hidroliza onih proteina koji se
nisu hidrolizovali sa kiselinom i vrSi se saponddija masti. Ostatak (sirova celuloza),
se filtrira, susi i meri.
Reagensi:

* 0,255 M HSO,

0,313 M NaOH

1% HCI

Procedura:

1 g (masa W) sprasenog uzorka staviticaSu od 600 mL i dodati 200 mL 0,255 M
H.SO,. Uz povratni hladnjak zagrevati uz kianje 30 minuta. Filtrirati kroz filter papir
I ispirati toplom destilovanom vodom. Proveriti &lgst filtrata lakmus papirom. Ispirati
do neutralne reakcije. Ostatak uzorka, tj. talagitiru ¢aSu i zagrevati uz kljianje 30
minuta sa toplim 0,313 M NaOH.

Profiltrirati ostatak i ispirati toplom destilovamovodomcetiri puta i jednom sa 15 mL
1% HCI. Talog prebaciti u izareni porcelanskidan susiti do konstantne mase na
105°C. Brzo izmeriti posle hianja u eksikatoru, jer je sirova celuloza jako bédopna
(masa W). Porcelanski lo€i¢ se sa ostatkom Zari 4h na 550°C. Posléeniz u
eksikatoru ponovo se izmeriti ostatak. To je masa W

Proracun:

Sirova celuloza (%) = (W~ W3/W;) x 100

Gde je:

Wi :masa uzorka

W,: masa ostatka posle suSenja na 105°C

W;: masa ostatka posle zarenja na 550°C

Interna kontrola kvaliteta bila je sprovedena aremtnim materijalom: T 1061
(FAPAS). Repetabilnost (RSD) i Recovery metodeili2,4% i 98,2%, odgovarégl
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3.6.7. Odrdlivanje sadrzaja saharoze, D-glukoze i D-fruktoze

Za odrdivanje sadrzaja saharoze, D-glukoze i D-fruktozeiSkena je enzimska
metoda prema uputstvu koje daje proidgatokomercijalnih kitova R-biopharm AG,
Germany (kataloski broj: 10716260035).

Princip metode:

Koncentracija D-glukoze se odige pre i posle enzimske hidrolize saharoze. D-

fruktoza se odriuje odmah nakon D-glukoze.

Odredivanje D-glukoze pre inverzije
Na pH 7,6 enzim heksokinaza (HK) katalizuje fod&miju D-glukoze poméu ATP pri
c¢emu nastaje ADP:
(1) D-glukoza + ATP + HKo G-6-P + ADP
(2) G-6-P + NADP + G6P-DH < D-glukonat-6-fosfat + NADPH + H
Nastali NADPH stehiometrijski odgovara kgii D-glukoze. Meri se aporbanca na 340

nm.

Odredivanje D-fruktoze
Heksokinaza katalizuje fosforilaciju D-fruktoze Befruktozo-6-fosfata (F-6-P)
pomau ATP
(3) D-fruktoza + ATP + HK~ F-6-P + ADP
Po zavrSetku reakcije F-6-P se konvertuje panfosfoglukoza-izomeraze (PGI) do G-
6-P
(4) F-6-P + PGl G-6-P
G-6-P opet reaguje sa NADP daj-glukonat-6-fosfat i NADPH. Kotiina nastalog
NADPH stehiometrijski odgovara kéini D-fruktoze.

Enzimska inverzija
Pri pH 4,6 saharoza hidrolizuje potuoenzimg3-fruktozidaza (invertaza) do D-
glukoze i D-fruktoze

(5) Saharoza + D +[3-fruktozidaza~ D-glukoza + D-fruktoza

61



Margarita Dodevska Doktorska disertacija

Sadrzaj saharoze s&uaa iz razlike D-glukoze pre i posle enzimske iayer

Reagensi:
1. Oko 0,5 g liofilizata, citratni pufer (pH 4,6 Bifruktozidaza (720U)
2. Oko 7,2 g prasSkaste meSavine koja sadrzi trietamakki pufer (pH 7,6),
NADP (oko 110 mg), ATP (oko 260 mg), i Mg(9®
3. oko 1,1 mL enzimske suspenzije koja sadrzi enzikstidnazu (oko 320U) i
G6P-DH (oko 160U)
4. kontrolni materijal za saharozu

5. kontrolni materijal za D-glukozu

Priprema reagenasa:
1. rastvoriti sadrzaj 1 sa 10,0 mL redestilovande

2. rastvoriti sadrzaj 2 sa 45 mL redestilovane vode
3. sadrzaj 3 koristiti narazblazen
4. sadrzaj 4 koristiti nerazblazen

Procedura:

Koristiti ¢iste, bezbojne i prakino neutralne e uzorke direktno ili nakon
razblazenja po tabeli za razblazenje i zapremin2,@@0 mL (D-glukoza i D-fruktoza) i
1,800 mL saharoze.

Filtrirati mutne rastvore. Deaerisati uzorke k@dsze CQ.

Tacno odmeriti oko 1 g uzorka u normalni sud od 10Q dddati oko 60 mL vode i
inkubirati oko 15 minuta na 7G, promukati s vremena na vreme. Za bistrenje dodati
5 mL Carrez | reagensa, 5 mL Carrez Il reagen€amll 0,1M NaOH, pomesati posle
svakog dodatka, podesiti na sobnu temperaturuumitmlo oznake. Promesati i
filtrirati. Koristiti bistar rastvor. Nastaviti prea Semi pipetiranja:
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Sema pipetiranja:

Pipetirati u Slepa proba Uzorak Slepa proba D- | Uzorak D-
kivetu uzorka saharozg saharoze | glukoze/D- glukoze/D-
fruktoze uzorka| fruktoze

Rastvor 1 0,200 mL 0,200 mL | - -

Rastvor uzorka -

0,100 mL | - 0,100mL

Promesati, inkubirati 15 minuta na 20225ili 5 minuta na 37C (pre pipetiranja,

zagrejati na 37C). Dodatkom:

Rastvor 2 1,000 mL 1,000 mL | 1,000 mL 1,000 mL

Redestilovana 1.800 mL 1,700 mL | 2,000 mL 1,900 mL

voda

Promesati¢itati apsorbancu posle oko 3 minuta Al, zagioreakciju dodatkom:

Suspenzija 3 | 0,020 mL 0,020 mL| 0,020 mL 0,020 mL

Promesati, ssekati kraj reakcije (oko 10 do 15 minutajtati apsorbancu rastvora
A2. ako se reakcija ne zavrSi za 15 minuta, nastsaitanjem na svaka 2 minutg

dok nema promene apsorbance. Dodatkom:

Suspenzija4 | - - 0,020 mL 0,020 mL

Promesatigitati aprobancu nakon 10 do 15 minuta A3

Ako A2 stalno raste, ekstrapolirati apsorbanceneane dodatkom suspenzije 3.
Odrediti razliku apsorbanci (A2-Al) za slepu prabagensa i uzorka.
AA = (A2-Al)yzorka— (A2-Al)iepa proba
AAsaharoze= DA ukupne D-glukoze (iz uzorka saharoZefMAD-glukoze(iz uzorka D-glukoze)
Za odrdivanje D-fruktoze:
Odrediti A3-A2 za slepu probu i uzorak:
AAD fruktozu = (A3-A2)uzorka— (A3-A2)siepa proba
Merena razlika apsorbanci mora biti najmanje 0,d@®i se postigla dovoljna

preciznost.
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Proracun
Prema opstoj jedidani za izr&unavanje koncentracije:
¢ = (V*MW)/(g*d*v*1000) * AA [g/L]

Iz ¢ega sledi da je za saharozu:
¢ = 10,34¢ * AAsanarozdg Saharoze/L rastvora uzorka]
za D-glukozu:

c = 5,441¢ * AAgukoze[g D-glukoze/L rastvora uzorka]
za D-fruktozu:

C =5,477¢ * AAsukioze [0 D-fruktoze/L rastvora uzorka]
Ako je rastvor uzorka bio razblazen, rezultat seayppmnoziti faktorom razblazenja F.
Kada se analizirajtivrsti i polwvrsti uzorci koji se odmeravaju, rezultat mora da s

izrazi preko odmerene mase:

Sadrzaj saharoze =s{garo-dg/L rastvora uzorkal/masa uzorka [g/L rastvora
uzorka])*100 [g/100 g]

Sadrzaj D-glukoze = (Cyukoze[0/L rastvora uzorkal/masa uzorka [g/L rastvora
uzorka])*100 [g/100 g]

Sadrzaj D-fruktoze = (Crukioze [9/L rastvora uzorkal/masa uzorka [g/L rastvora
uzorka])*100 [g/100 g]

Sadrazaj ukupnih proteina i masti atlv@ni su klasinim metodama i to
* za odrdivanje ukupnih proteina koiigna je metoda po Kjeldalu, a

» za odrdivanje ukupnih masti metoda po Soksletu.
Merenje antropometrijskih parametara (visina, teesasa, obim struka), vrSeno je

standardnim metodama u prostorijama Instituta z@lemnologiju, dijabetes i bolesti
metabolizma, Klintkog centra Srbije.
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b). Biohemijske metode analize krvi

3.6.8. Odrdivanje glukoze

Referentna metoda sa heksakinazom

Princip metode:

Glukoza se fosforilise ponda ATP u prisustvu heksokinaze i Kfgpri ¢emu nastaje,
glukoza-6-fosfat i ADP.
Glukoza + ATP + heksokinazaglukoza-6-P + ADP

U prisustvu G6PDH, G-6-P se spegiid oksiduje poméu NADP do D-glukonat-6-

fosfata uz nastajanje NADPH
Glukoza-6-P + NADP+ G6PDH— D-glukonat-6-fosfat + NADPH + H

Nastali NADPH stehiometrijski odgovara ki D-glukoze, koji se meri na 340 nm.

Sema pipetiranja:

Pipetirati u epruvete A (uzorak) A (slepa proba)
Uzorak 10 pL -
Destilovana voda - 10 puL
Radni reagens 1,5mL 1,5mL

Promesati reakcionu smesu i inkubirati 3 minut8 7 ili 6 minuta na

30°C a zatim izmeriti apsorbancu na 340 nm. Boggbilna 30 minuta.

Proracun:
G|Ukoza = (Azorak' A5|epa problx 24,28 (mm0|/L)
Intra-assay koeficijent varijacije (CV) bio je 0%4 a inter-assay CV 0,97%.
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3.6.9. Odrdivanje koncentracije ukupnog holesterola

CHOD-PAP (holesterol-oksidaza-poroksidgzmetoda

Princip metode:
Ova metoda je zasnovana na hidrolizi holester@ragina C-3) do holesterola i masnih

kiselina, pod dejstvom holesterol-esteraze (CHHdb&lan holesterol i holesterol
oslobalen iz estara se oksiduju kiseonikom, pod uticajetedterol-oksidaze (CHOD)
do holestenona, uz izdvajanje vodonik-peroksida. dkligoj reakciji dolazi do

kondenzacije fenola sa reagensom za kuplovanjeided@mazonom (PAP) i nastalim
vodonik-peroksidom, u prisustvu peroksidaze (POXystaje hromogen hinonimin sa

maksimumom apsorbancije na 500 nm.

holesterot estar+ H,0 [0 fY9' P72, holesterok masnakiselina
holesterok O, [ M9%SPPHP2, A% —holestenon+ H,0,

2H,0, +fenol+ 4—aminofenaan 0 P™H# . hinonimin+ 4H,0

Reagensi
e Pipes pufer pH 6,8: 50 mmol/L

* Fenol: 10 mmol/L
e POD:>1KkU/L

* 4-AA: 0,75 mmol/L
e CHE: > 400 U/L

e CHOD: > 400 U/L

+ Standard holesterola 5,17 mmol/L

66



Margarita Dodevska Doktorska disertacija

Sema pipetiranja:

Pipetirati u epruvete A(uzorak) A(standard) A(slepa proba)
Uzorak 10uL - -

Standard - 1L

Destilovana voda - - 10L

Radni reagens 1,0 mL 1,0 mL 1,0 mL
Promesati reakcionu smesu i inkubirati 5 minut@n&C ili 10 minuta na sobnoj
temperaturi a zatim izmeriti apsorbancije uzorktandarda prema slepoj probi ng
500 nm. Boja je stabilna 30 minuta.

Proracun:
Ukupan holesterol = (foradAstandard X 5,17
Intra-assay CV iznosio je 0,72%, a inter-assay GA\p%b.

3.6.10. Odreivanje koncentracije HDL-holesterola

Princip metode:

Hilomikroni, lipoproteini veoma niske gustine (VLDLLDL cestice iz uzorka krvi se
istaloze dodavanjem 12-volframfosforne kiselineaigmezijumovih jona i nakon
centrifugiranja u supernatantu ostaju samo HBstice. Sadrzaj holesterola u HDL

cesticama zatim se odigie enzimskom metodom.

Reagensi:
Reagens za talozenje: volframfosforna kiselow,16,7 mmol/L,

Magnezijum-hloridc = 3,0 mmol/L

IzmeSati pet delova fosfovolframove kiseline i jedkeo rastvora magnezijum-hlorida.
Radni reagens: isti sastav kao kod doranja ukupnog kolesterola.

Standard: holesterat,= 5,17 mmol/L
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Procedura:
U epruvetu za centrifugiranje otpipetirati 500 seruma i dodati 5L reagensa za
taloZenje. Dobro promesati, ostaviti 10 minutaritdéugirati 15 minuta na 5,000

obrtaja/min. Bistri supernatant koristiti kao uzoraipetirati prema Semi:

Sema pipetiranja:

Pipetirati u epruvete A(Slepa proba) A(standard) A(uzorak)
Destilovana voda (uL) 50 - -
Standard (uL) - 50 -
Uzorak (uL) - - 50
Reagens (uL) 1,0 1,0 1,0
Promesati reakcionu smesu i inkubirati 10 minut&nha&C i izmeriti apsorbancije
uzorka i standarda prema slepoj probi na 510 nm.

Intra-assay CV iznosio je 0,69%, a inter-assay (832%.

3.6.11. Odrdivanje koncentracije triglicerida (GPO-PAP metoda)

Princip metode:

Metoda je zasnovana na hidrolizi triglicerida doceflola i masnih kiselina pod
dejstvom lipoproteinske lipaze (LPL). Fosforilagijoglicerola pod dejstvom glicerol-
kinaze (GK), a zatim oksidacijom glicerol-3-fosfaf@od dejstvom glicerol-3-fosfat-
oksidaze (GPO) nastaje,®h. Kolicina nastalog kD, se odrduje u prisustvu 4-
aminoantipirina i fenola pod dejstvom peroksidaP©D), pri cemu nastaje obojeni
hinonimin. Intenzitet boje hinonimina je direktnoroporcionalan koncentraciji

triglicerida.
trigliceridi + 3 HO 0O #8%¥f_, glicerol + 3 masne kiseline
glicerol + ATP O PP, glicerol -3-fosfat + ADP
glicerol-3-fosfat + Q O #EPEFTPYISEAR2.  dihidroksiaceton-fosfat + 4@,
2H,0, + fenol + 4-aminofenazom F'%% _, hinonimin + 4H0

Reagensi
Reagens 1:
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Tris pufer, pH 7,8+0,1, c= 100 mmol/L

ATP,c= 0,55 mmol/L
EDTA, c=10 mmol/L
Mg®*, ¢ = 17 mmol/L

* peroksidaza 2,5 kat/L

» Standard: glicerol; = 2,5 mmol/L

Reagens 2:

« DHBS,c= 1,60 mmol/L

» glicerol-kinaza 16,7 kat/L

» glicerol-3-fosfat-oksidaza 66,7 kat/L

e 4-aminoantipirinc = 0,40 mmol/L

* lipoprotein-lipaza 16,7 kat/L

Reagens 3

Standard triglicerida: 2,29 mmol/L

Radni reagens: Sadrzaj enzimskog reagensa rastyprifer reagensu, kvantitativno

preneti u béicu sa pufer reagensom i promesati.

Sema pipetiranja:

Pipetirati u epruvete A (uzorak) A (standard) A (slepa poba)
Uzorak 10uL - -
Standard - 1L

Destilovana voda - - 10L
Radni reagens 1,0 mL 1,0 mL 1,0 mL

Promesati reakcionu smesu i inkubirati 5 minutaemaperaturi od 37°C ili 10 minuta na
temperaturi 20-25°C, a zatim izmeriti apsorbanajerka (Auz) i standarda (Ast) prema
slepoj probi reagensa (Asp). Merenje izvrsiti uurakli 30 minuta na 500 nm.

Proracun:

trigliceridi, mmol/L = Auz/Ast x 2,29
Intra-assay CV iznosio je 0,64%, a inter-assay (B0%.

Friedewald formula koré&ena je za izraunavanje LDL-holesterola:
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LDL-holesterol (mmol/L) = Ukupan-holesterol (mmo)/t HDL-holesterol (mmol/L) -
Tg/2,17 (mmol/L).

Koncentracija non-HDL-holesterola odieana je réunskim putem:
non-HDL-holesterol (mmol/L) = Ukupan-holesterol (moit.) - HDL-holesterol

(mmol/L).

3.6.12. Odrdivanje insulina

Sadrzaj insulina oddevan je hemiluminiscentnom metodom (CLIA).

U proceni insulinske rezistencije kai&h je HOMA(engl.homeostasis model
assessmepindeks koji se izréunava prema formuli:

HOMA-IR = koncentracija glukoze (mmol/L) x insul{inlU/mg )/22,5

Princip metode:

Hemiluminescentni imunoesej (CLIA) je test kojigekazao kao izuzetno osetljiv u
odedivanju insulina. Ovaj test je ekononia alternativa konvencionalnim metodama
kao Sto je klagha ELISA. CLIA je u samoj osnovi ELISA tehnika.

Sistem sadrzi anti-insulin antitela vezan&wastu fazu i druga anti-insulin antitela
obeleZzena enzimom. Najpre se dodaje uzorak i standaunagicima koja su oblozena
insulin antitelama. Zatim se dodaju anti-insuliniteta obeleZzena enzimarbkoliko je
insulin prisutan u uzorku, ote se vezati za ova antitela. Nakon 1 h inkubarsipra se
viSak obelezenih antitela i dodaje rastvor hemihastentnog supstrata.
Hemiluminescencija secitava na odgovarafiem luminometru u relativnim svetlosnim
jedinicama (RLU - relative light units). Intenzitetlosti proporcionalan je kéini
insulina u uzorku. Nepoznata koncentracija insulidegiuje se preko niza standarda

insulina koji su kvantifikovani na isti dm i preko standardne krive.

Reagensi:
- Mikrotitraciona pl@a, 12x8, ukupno 96 bunaéa

Mikrotitraciona pl@e oblozena poliklonalnim antitelom, sa 96 bénar.
- Enzim- konjugovani reagens
- Insulin referentni standard: 0; 5; 25; 50; 100 0 20U/mL.

- Rastvor za pranje, koncentrovani
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- Hemiluminiscentni reagens A,

- Hemiluminiscentni reagens B

Procedura:

» lzdvojite pazljivo potreban broj mesta nalo

» Pipetirati po 5QuL (raditi u duplikatu) uzorke, raztene uzorke, standarde i QC
uzorke u mikrotitracione pte.

* Nezno, ali temeljno mesSati 10 sekundi.

* Dodati 100uL enzim-konjugovani reagens. MesSati nezno 30 sekund

* Inkubirati 60 sekundi

» Dekantovati pléu i prati svako udubljenje pet puta sa 3Q0reagensa za
pranje.

* Dodati 100uL reagensa hemiluminiscentnog supstrata. Neznterakeljno
mesSati 10 sekundi. Inkubirati na tamnom, na soberaperaturi 20 minuta.

» Dodati 100uL stop rastvora. Nezno, ali temeljno meSati 10 sdkwlok plava
boja ne prée u Zutu.

« (itati nagitatu na 450 nm u roku od 15 min.

Proracun:

Standardna prava za insulin

Standardnaprava

140,000

120,000
100,000

80,000

RU

60,000

40,000

20,000

0,000

Insulin meqiu/mL

Za pror&un korigena je jednéna prave: y = 6,0935x + 0,601, sa korelacionim

koeficijentom: 0,9978. Inter-assay CV iznosio 8%,
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4. Rezultati i diskusija

Posto je cilj ovog rada bila procena uticaja proee#&ina zivota, uklj@dujuéi dijetarnu
intervenciju sa dva razlita nivoa rezistentnog skroba poreklom iz wai@nih
namirnica, na faktore rizika za razvoj DMT2, jedithvaznih polaznih informacija bila
je ona o sadrzaju i profilu dijetnih vlakana u namuama koje se koriste u
svakodnevnoj ishrani u Srbiji. Pregledom dostuieedture uden je nedostatak
ovakvih podataka, ne samo onih koji se odnose marnece karakteristine za region
Balkana i Srbije, v&i na globalnom nivou. \\@na radova i tablica hemijskog sastava
zadrzava se na analizi ukupnih, rastvorljivih iagtvorljivih dijetnih vliakana, dok su
detaljni profili pojedinih frakcija vlakana retkinekompletni (136, 137). Zbog toga je
prvi deo istrazivanja u ovom radu bio po&»e detaljnoj kvalitativnoj i kvantitativnoj
hemijskoj analizi vlakana ¥eg broja namirnica. Odabir namirnica za analizenn&
na osnovu njihove zkajne zastupljenosti u strukturi svakodnevne ishraageg
stanovnistva. Ovi podaci su tat@bili neophodni za kasniji prefan unosa

rezistentnog skroba kod ispitanika éegnika u klintkoj studiji.

4.1. Dijetarni izvori ukupnih dijetnih vlakana i reistentnog skroba

Istrazivanje sadrzaja i sastava dijetnih vlakamamirnicama obuhvatilo je nekoliko
grupa biljnih namirnica, sa ciliem da se obuhvatgmaajniji predstavnici iz tih grupa,
a koji potencijalno predstavljaju dobar izvor vlakau ishrani. Analizirane su namirnice
iz sledeih grupa:

1. Komercijalni hlebovi;

2. Pahuljice od zitarica (monokomponentni komercijgroizvodi zitnih
pahuljica);
Kuvana zita;
Kuvano leguminozno pove;

Voce (jezgrasto i ostalo ¢e) i

o ok~ w

Povrte (lisnato i ostalo pove).
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Rezultati za ukupna dijetna vlakna koji su prikazadaljim tabelama ne obuhvataju
fruktan, koji se ne moze odrediti analkim enzimsko-gravimetrijskim postupkom koji

je primenjen za analizu ukupnih vliakana.

4.1.1 Analiza komercijalnih hlebova

Tradicionalno kori&ena namirnica u ishrani na ovim prostorima je hleteresantna je
¢injenica da su na sajtu Ginisove knjige rekordaj&rCrna Gora navedene posle
Turske kao zemlje sa najgan potroSnjom hleba po glavi stanovnika na sved8)1
Nekada je beli hleb bio dominanatan u ishranisadi viSe njegovo mesto zauzimaju
integralni, razani i kukuruzni hleb. | pored poaitih trendova poslednji zvatii
podatak iz Zdravstveno-statikbg godiSnjaka Republike Srbije za 2006. godin®)13
pokazuje da viSe od polovine stanovniStva Srbifed%) koristi u ishrani iskljtivo

beli hleb, a svega 14,8% redovno koristi crni, rmtastale vrste hleba. Posto hleb i
peciva mogu biti zrajni izvori dijetnih viakana u ishrani, Sto zavigl vrste Zita koje
se koristi u njihovoj proizvodnji i stepena obemosti, zn&ano je uraditi detaljnu
analizu profila vlakana u razltim komercijalnim vrstama hleba. U okviru ove
doktorske disertacije analizirane &tiri razlicite vrste komercijalnih hlebova: beli
pSenéni, pSenéno/kukuruzni, pSedno/razani i integralni hleb, a u okviru svake vrste
bilo je po tri razléita uzorka nabavljenih iz tri velika marketa, sigeaon da se stvori Sto
verodostojnija slika o kvalitetu pomenutih komeanjh hlebova i da dobijeni rezultati
budu reprezentativni prilikom formiranja tablicanmgskog sastava namirnica za
potrebe Kklinékih studija. S obzirom da na dotean trziStu véina hlebova koji se
deklariSu kao ,pSenni“ i ,razani“ u stvari predstavlja hlebove proiziene od
kombinacije pSeknog brasna sa variraun udelom kukuruznog/razanog brasna,

ovakvi hlebovi su i odabrani za analizu.

Analizom ukupnih dijetnih vlakana, utvrdili smo anjihov sadrzaj bio &ekivano
najvei kod pSenino/razanog i integralnog hleba i statiktise zn&ajno razlikovao od
sadrzaja u kukuruznom, odnosno belom hlebu (p<ON&jzn&ajnija frakcija vlakana
u svim tipovima hleba nije celuloza, Sto je pomadaekivano, vé su to frakcije
rezistentnog skroba, arabinoksilana i fruktanankRge/razani i integralni hleb

dominiraju po sadrzaju arabinoksilana, a stéls8e pSerino/razani hleb zri@jno
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razlikuje (p<0,05) u odnosu na ps&r/kukuruzni i beli hleb. PSefmo/razani hleb je
bogatiji fruktanom u odnosu na ostale komercijdifebove. Kao Sto se i moglo
oc¢ekivati, celuloza (0,65 g/100 g) je najzastupljakipd integralnog hleba. Dobijene
vrednosti za RS su veomacsie kod svih ispitanih tipova hleba i ktese od 0,90 g/100
g za beli pSewni do 1,22 g/100 g za pS€nb/razani hleb. Postoji jaka pozitivha
Spearmanova korelacija izdwekoli¢ine dijetnih vlakana i celuloze (r=0,825 p<0,001)

kao i izmeiu fruktana i arabinoksilana (r=0,712, p<0,001).

Tabela 4. Sadrzaj ukupnih dijetnih vlakana i papddirakcija dijetnih viakana kod
ispitivanih uzoraka hleba u g/100 g originalnog nkao

Uzorci: Fruktan Arabino- | Celuloza | Beta- Rezistentan | Ukupna
ksilan glukan skrob dijetna
vlakna
Beli 0,88+0,05 | 1,00+0,05 | 0,28+0,07 | 0,12+0,04 | 0,90+£0,22 | 2,68+0,57
pSenini | © c d c d

PSenéno/ | 0,87+0,31 | 0,83+0,02 | 0,24+0,10 | 0,15+0,06 | 1,12+0,18 2,12+0,57
kukuruzni| © ¢ c.dd ¢ ¢

PSenéno/ | 1,36+0,28 | 1,27+0,12 9'4210’11 0,27+0,07 | 1,22+0,43 3,82+0,89
razani
Integralni | 0,99+0,17 | 1,11+0,24 0,65+0,15 0,20+0,07 1,09+0,25 ,36#1,11

¢ (p<0,05) vs. pSe#mo razani hleb; d (p<0,05) vs. integralni hleb

Kada se uporedi sadrZaj arabinoksilana i beta—gkukad ispitivanih uzoraka belog
hleba sa ispitivanim uzorcima koje su radili Hillexaradnici (2011) moZe se
konstatovati da se vrednosti za sadrzaj arabirankasii beta-glukana dobro slazu, ali za
pSenéno/razani hleb vrednosti koje smo mi dobili su #aleize, 5to se moze objasniti
razlicitim recepturama i razlitim odnosima pojedinih vrsta brasna u komercijalni
hlebovima.

U tabeli 5 su prikazane vrednosti za osnovni nuttitsastav analiziranih komercijalnih
uzoraka hleba. Iz rezultata se jasno vidi da dumspitivanih uzoraka komercijalnih
hlebova nema zwrajne razlike u energetskoj vrednosti, ali gjaa razlika postoji u
sadrZaju proteina i to u korist integralnog hleinée@gralni>pSenino/razani>beli

pSenéni>pSenéno/kukuruzni hleb). S druge strane, sadrzaj ukupgifenih hidrata
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kod integralnog hleba je statigdti znatajno maniji, a sadrzaj ukupnih vlakana je

ocekivano véi u odnosu na ostale komercijalne hlebove.

Tabela 5. Sadrzaj masti, proteina, ukupnih ugljéminata, skroba i $era kod

ispitivanih uzoraka hleba (g/100 g) u originalnizotcima

_ . | ugleni 5 . Energetska

Uzorci: Masti Proteini hi : Seceri Skrob vrednost
idrati
(kcal)

Beli 1,84+0,17 | 7,00+0,33 | 48,43+1,34 | 0,51+0,28 | 47,92+1,41 | 245,26+5,5
pSenini d bd
PSenino/ | 1,78+0,20 | 6,14+0,27 | 51,68+0,42 | 1,54+1,41 | 50,13+1,30 | 253,26+2,76
kukuruzni d cd d
PSenino/ | 1,82+0,23 Z,17i0,54 d48,864_r0,75 0,28+0,03 OI48,5710,77 250,78+2,01
razani
Integralni | 1,44+0,23 | 8,94+0,65 | 45,47+1,08 | 0,43+0,21 | 45,04+0,96 | 241,22+7,0

b (p<0,05) vs. pSetmo/kukuruzni hleb; c (p<0,05) vs. pS&md/razani hleb; d (p<0,05) vs. integralni hleb

Cinjenica da je hleb od integralnog i razanog brasoip izvor viakana i proteina u

odnosu na druge vrste hleba pdtye njihovo mesto u savremenoj ishrani i

dijetoterapiji. Pozitivni fizioloSki efekti kortenja integralnog i razanog hleba u ishrani

je potviden u viSe navrata. Integralni hleb od oljuStenawizazvao je nizi

postprandijalni glikemijski odgovor i ¥ea insulinsku senzitivnost u odnosu na beli hleb

(141). Razani hleb kod zena u menopauzi pagge koncentraciju enterolaktona u

plazmi, Sto moze povoljno uticati na zdravlje crelmderesantno je da nisu

konstatovane razlike u sastavu fekalnih baktehjgkizima, pre svega u aktivngti

glukuronidaze i u koncentraciji SCFA u fekalnoj m@as unosu razanog, odnosno

pSenénog hleba (142). Takie, veoma vazan zakljek je da se kod muskaraca smanijila

aktivnostp-glukuronidaze B-glukozidaze nakon konzumiranja razanog hleba,da ko

Zena nije. Sporije tranzitno vreme kroz kolon ked& omogéava i veéu i efikasniju

apsorpciju SCFA. Poredeefekte unosa razanog i psé&mg hleba, ugen je nizi

odgovor C-peptida i postprandijalnog insulina nakonzumiranja razanog hleba u

poreienju sa pSetnim hlebom. Hidroliza skrobia vitro kod visoko vlaknastog

razanog hleba je smanjena u odnosu na @dienlieb (143).
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Razani hleb pokazuje bolji efekat u odnosu nahdeb ili integralni i ovseni u
postprandijalnom insulinskom odgovoru kod zdrasblma (141, 143), kao i kod osoba
sa metabodkim sindromom (144).

Na osnovu dobijenih vrednosti za analizirane uztikéa u odnosu na pojedine
frakcije dijetnih vlakana i ukupnih dijetnih vlakanzapaza se da po kvalitetu predeja
pSenéno/razani i integralni hleb. Znajuulogu i zn&aj koji imaju pojedine frakcije
dijetnih vlakana (141,143,144), razani i integrdilgb bi trebalo da budu deo

svakodnevne uobtajene ishrane.

4.1.2 Analiza pahuljica od zitarica

Pahuljice od Zitarice koja se konzumiraju za dakusu zn&ajan izvor dijetnih vlakana
u savremenoj ishrani. Ova grupa proizvoda je nalatinova na trzistu Srbije i tek
poslednjih 15 godina polako dobija na popularnd&®ma proceni Euromonitora, u
2013. godini potroSnja ove grupe namirnica je wnasmlji na godiSnjem nivou bila
ispod 300 g po glavi stanovnika.

Komercijalni proizvodi prisutni na trziStu sastgje od jedne ili viSe vrsta Zita raztog
stepena prerade, Stoddina kvalitativni i kvantitativni sastav vlakanalitératuri nema
mnogo podataka o sadrzaju raiih frakcija vlakana u ovoj grupi proizvoda. Anadim
ove grupe proizvoda obuhvatili smo samo monokompteeproizvode — kukuruzne,
jeémene, ovsene i razane pahuljice zbog toga St@ioeeosnovu svih drugih
komercijalnih proizvoda.

Dobijeni rezultati pokazuju da su najbogatije dijet viaknima ovsene i razane
pahuljice. J&mene imaju zn&jno nizi sadrzaj dijetnih vliakana (p<0,001).
Kukuruzne pahuljice sadrze nagv@rocenat skroba, a z&gno su najsiromasnije u
dijetnim vlaknima u odnosu na ostale tipove pabalftabela 6). Interesantna je
¢injenica da se profili pojedinih frakcija vlakanaoma razlikuju u zavisnosti od vrste
Zita. Tako su najbogatije beta-glukanor@mjene i ovsene pahuljice (4,3 odnosno 4,6
g/100 g) i on u ovim vrstama pahuljica predstanggznaajniju frakciju viakana. lako
jeémene pahuljice sadrze manji procenat ukupnih vlakaodnosu na razane i ovsene,
one imaju dobru procentualnu zastupljenost svilegiajh frakcija, osim celuloze.
Ovsene pahuljice imaju najnizi sadrzaj RS i fruktaai najvisi sadrzaj ukupnih
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vlakana, dok je za razane pahuljice karakténstivisoko procentualna zastupljenost

arabinoksilana, fruktana i RS (tabela 6).

Iz dobijenih rezultata se vidi da izbor Zitaricgekee koriste kao Zita za déak moze

znaajno uticati na koliinu i vrstu unetih viakana.

Tabela 6. Sadrzaj ukupnih dijetnih vlakana i papddirakcija dijetnih viakana kod

ispitivanih uzoraka pahuljice od Zitarica izrazarg/100 g originalnog uzorka

Arabino- | Celuloza | Beta- Rezistentan | Ukupna

Uzorci | Fruktan ksilan glukan skrob dijetna
vlakna

Kuku- |1,75+0,22 | 0,29+0,12 | 0,12+0,05 0,63+0,06 | 1,86+0,31 | 2,67+0,35
ruzne cc,dd b,c,dd bb,cc,d cc,dd bb,cc,dd
Je‘me- | 1,49+0,12 | 3,10+0,57 | 0,50+0,10 4,31+0,25| 2,35+0,25 | 9,69+0,68
ne cc,dd dd dd cc,dd cc,dd
Ovsene | 0,32+0,02 | 2,53+0,23 dd0,6610,12d4d,6210,33 dOd,33io,11 14,27+0,91
Razane| 4,40+0,09 | 6,70+0,21] 1,35+0,22 1,70+0,17 3,67%0,2P 4,27+1,10

b (p<0,05) vs. jgmene; ¢ (p<0,05), cc (p<0,001) vs. ovsene; d (IO (p<0,001) vs. razane

Spearmanovom korelacijom u@ieno je da postoji jaka pozitivha korelacija izine

arabinoksilana i celuloze<0,960 <0,001), pricemu visoki nivo arabinoksilana prati

visok nivo celuloze. Takie postoji jaka pozitivna korelacija izkhe fruktana i
rezistentnog skroba%0,943 <0,001).

Iz tabele 7 u kojoj su prikazani rezultati analimsmovnih hranljivih sastojaka jasno se

vidi da su razane pahuljice u prednosti u odnosost@e vrste zitnih proizvoda i zbog

nize energetske vrednosti, ali i najnize &ole skroba i S&era. Kukuruzne pahuljice

karakteriSe naju& energetska vrednost, najvisi sadrzaj ugljenihangd a najmanji

proteina. Generalno se moze za&ljuda kukuruzne pahuljice, koje su mozda i

najpopularnije od svih analiziranih vrsta pahuljitaaju najvéu nutritivnu vrednost.
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Tabela 7. Sadrzaj masti, proteina, ukupnih ugljéminata, skroba i $era kod

ispitivanih uzoraka pahuljice od zitarica izrazarg/100 g originalnog uzorka

Ualieni 3 Energetska
.| Masti Proteini glen Seceri Skrob vrednost
Uzorci: hidrati
(kcal)
Kuku- |0,41+0,91| 7,41+0,43 | 83,25+0,90 | 4,46+1,72 | 78,78+1,40 | 375,39+4,15
ruzne bb,cc,dd bb,c,d bb,cc,dd c,d bb,cc,dd bb,dd
Jeme- | 1,78+0,22 | 9,74+0,36 | 67,06+0,40| 5,04+1,38 | 62,02+1,53 | 345,94+4,71
ne cc cc,dd c,d d c,d
Ovsene §d80i0’24 9,20+0,30 d60’15ﬂ’04 1,17+£1,08 | 58,98+0,71 dd367’94ﬂ’$4
Razane| 1,73+0,23 | 9,30+0,22 57,36+0,84 0,81+0,51 56,56+1,2819,77+4,04

b (p<0,05), bb (p<0,001) vs.gmene; ¢ (p<0,05), cc (p<0,001) vs. ovsene; d (BHOMd (p<0,001) vs. razane

Vecdi broj nawnih radova ukazuje da je kat&nje pojedinih proizvoda iz ove grupe

prateno i povoljnim zdravstvenim efektom, Sto se pregsvobjasSnjava visokim

sadrzajem vlakana. Unosom 14 g dijetnih vlakan200lkcal/dan poreklom iz ovsenih

pahuljica u okviru dijete sa smanjenom energijotrajanju od 12 nedelja statii je

znaajno smanijilo obim struka (p<0,012), 5to nije Hiataj kod manje kotiine od 8 g

vlakana /1000 kcal/dan (145). Unos celog zrna wosdkknastog jéma kod zdravih

ispitanika za dorkak znatno je smanjio glad pretka (146). Taj efekat je postignut sa

18 g dijetnih vlakana poreklom izg@enih pahuljica i snek proizvoda, dok kombinacije

pSenénih pahuljica i snek proizvoda u kéili od 7 g dijetnih vlakana i piriranih

pahuljica sa snek proizvodima u kohi od 1 g dijetnih vlakana nisu pokazali pomenuti

efekat.
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4.1.3 Analiza kuvanih zitarica

Pored hleba i pahuljice od Zitarica, deaa je i analiza sadrzaja vlakana u 6 vrsta

kuvanih zita i proizvoda od zita. Od teiiki tretiranih (kuvanih) zita odabrana su ona

koja su naje¥e zastupljena u naSoj ishrani, a to su: pSenicsopipasta (od pSe&niog

brasna), kukuruz gerac, pirin& i integralni pirin&. Rezultati analize profila vlakana

prikazani su u tabeli 8.

Tabela 8. Sadrzaj ukupnih dijetnih vlakana i papddirakcija dijetnih viakana kod

ispitivanih uzoraka kuvanih Zitarica izrazeni u@lg originalnog uzorka

Fruktan Arabino- | Celuloza | Beta- Rezistentan | Ukupna
Uzorci ksilan glukan skrob dijetna
viakna
PSenica | 0,79+0,28 | 1,58+0,13| 0,68+0,11 | 0,17+0,04 | 0,53+0,10 | 3,48+0,32
bb,c,dd,ee bb,cc,dd,ee,ff | bb,cc,dd,ee,f b,cc,dd bb,c,d,ee,f
Pasta 0,40+0,14 | 0,45+0,16| 0,20+0,08 | n.d. 1,22+0,23 | 2,75+0,39
e ee,ff d,f ee,ff ee
Proso 0,16+0,10 | 0,12+0,03| 0,33+£0,10 | n.d. 0,77+0,23 | 1,36+0,22
f cc,d e c,e,ff c
Se‘erac | 0,35+0,13 | 0,43+0,08| 0,59+0,31 | n.d. 0,98+0,57 | 2,56+0,37
f ee,ff ee e,ff e
Pirinac f(f),1110,05 0,05+0,02| n.d. n.d. f0,6210,12 0,70+0,23
Integralni | 0,56+0,17 | 0,13+0,04 0,40+0,14 0,10+0,07 0,15+0,16 ,7540,29
pirinac

b (p<0,05), bb (p<0,001) vs. pasta; ¢ (p<0,05)ps®,001) vs. proso; d (p<0,05), dd (p<0,001)Se&serac; e (p<0,05), ee (p<0,001) vs. piting
(p<0,05), ff (p<0,001) vs. integralni piriia

Od analiziranih uzoraka dijetna vlakna su ucap@o najvéoj koli¢ini bila zastupljena

kod kuvane pSenice (p<0,05). Kuvana pSenica s8#8ig/100 g dijetnih vlakana, od
¢ega je 0,79 g/100 g fruktana, 1,58 g/100 g araliizuak i 0,68 g/100 g celuloze, dok je
sadrzaj RS kod pSenice (0,53 g/100 g) bio znathioneigo kod prosa (0,77 g/100 g),
paste (1,22 g/100 g), kukuruzaéeca (0,98 g/100 g) i piréa (0,62 g/100 g). Proso,

S&erac i paste imaju veoma izraZzen proces retrogeagavokom terntkog tretmana

(147) i otud tako visoka vrednost rezistentnog s&ro

Iz tabele se jasno vidi da je kod svih uzoraka kilvditarica arabinoksilan bio

najzastupljenija frakcija, i to sa oko 50% ukupwiikana. Koléina ove frakcije
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prednj&i kod kuvane pSenice, a literaturni podaci ukazigbas arabinoksilan iz
pSenice ima pozitivan fizioloski efekat. Naime,lan@ksilan ekstrahovan u toku
procesa prerade pSénog brasna i dodat ishrani u Kitii od 6 ili 12 g doveo je do
smanjenja postprandijalne glikemije i pdaaja insulinske senzitivnosti kod zdravih
ispitanika (63).

Pasta je znatno siromasnija u svim frakcijama viakiako se dobija od pSenice, 5to je
verovatno posledica primenjenog tehnoloSkog postu@kigledno je da ovgpostupak
posebno smanjuje kélnu arabinoksilana, koja u pSenéini 45,5% ukupnih viakana, a
u pasti je njena zastupljenost svega 16% . Betigaglse u ovom postupku u potpunosti
gubi. Pasta, takte, ima nizi sadrzaj celuloze i fruktana u odnosp$enicu.

Kuvani oljusteni/glazirani piringje najsiromasniji u ukupnim dijetnim vlaknima (0,7
g/100 g), fruktanu (0,11 g/100 g), arabinoksila@®$% g/100 g), dok celuloza i beta-
glukan nisu ni zastupljeni. Pirinae sadrzi beta-glukan. Sadrzaj vlakana u integmaln
pirin¢u u odnosu na glazirani piriige 2,5 puta vé. Najzn&ajnije frakcije vlakana u
integralnom pirigu su fruktani i celuloza. U integralnom piinmala koléina beta-
glukana najverovatnije pég iz mekinja.

Kukuruz Séerac ima visok procenat rezistentnog skroba (0/280yg), dok su ostale
frakcije manje zastupljene. Beta-glukan kodesea nije detektovan.
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Tabela 9. Sadrzaj masti, proteina, ukupnih ugljéminata, skroba i $era kod

ispitivanih uzoraka kuvanih zitarica (g/100 g) gioalnim uzorcima

Uglieni 5 Energetska
. Masti Proteini gien Seceri Skrob vrednost
Uzorci: hidrati
(kcal)
PSeni- | 0,45+0,10 | 3,32+0,29 | 17,83+0,81 | 0,24+0,03| 17,59+0,84 | 97,28+3,98
ca b,d ef b,c,dd,ee,f d b,d,ee b,c
Proso | 0,97+0,17 | 3,45+0,38 | 21,59+0,74 | 0,32+0,07| 21,27+0,77 | 111,91+4,81
c,ee e f ff d ee b,d
Teste- | 0,49+0,17 | 4,05+0,22 | 21,08+0,20 | 0,93+0,27| 20,15+0,79 | 110,69+5,59
nine d ee,ff d,ee e ee d,e
Se‘e- 1,04+0,16 | 3,79+0,29 | 23,96+1,00 | 1,54+0,11| 22,42+1,09| 126,23+6,63
rac ee e,ff ee ee f
Pirinac¢ 9,2410,06 2,46%0,25 ﬁ28'56ﬂ'05 0,18+0,13 ff20,?>7i0,93 f127,8014,09
Inte- 0,74+0,11| 2,16+0,18| 21,69+0,74 0,85+0,61 20,84+1,3B06,79+2,62
gralni
pirinac

b (p<0,05) vs. proso; ¢ (p<0,05) vs. pasta; d (@s),dd (p<0,001) vs. &erac; e (p<0,05), ee (p<0,001) vs. pitink(p<0,05), ff (p<0,001) vs.

integralni piring

Od ispitivanih uzoraka kuvane zrnaste hrane kamagda grupi zitarica, kuvana psenica

ima najnizu energetsku vrednost uz najnizi sadrkapnih ugljenih hidrata i skroba, a

najveti sadrzaj ukupnih vlakana.

4.1.4. Analiza kuvanih leguminoza

Leguminoze (biljke iz porodicEabaceag predstavljaju grupu namirnica koja je

odlican izvor dijetnih vlakana i proteina, sa relatiimskom energetskom vredrias
(148). Prema Mihailovu i Miki¢u (2010) u Srbiji se gafiak 36 razkitih biljaka iz

grupe leguminoza koje se koriste u ishrani ljudibma&ih zivotinja. Za nasu zemlju

najveti znaaj u ljudskoj ishrani imaju pasulj, &o, grasak i boranija, dok se sojdee

koristi, te su ove leguminoze i ispitane i to nakermickog tretmana, jer se u ishrani

samo tako i koriste.

Kada je u pitanju sadrzaj ukupnih dijetnih vlak&oa analiziranih vrsta leguminoznog

povréa izdvajaju se pasulj i grasSak koji imaju skoro gusa véu kolicinu vlakana u

odnosu na savo i boraniju.

Najznaajnije frakcije vlakana u svim leguminozama su keda i RS. Pasulj sadrzi i

zna&ajnu kolinu arabinoksilana i po tome se Zapno razlikuje od ostalih leguminoza
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(p<0,001), a grasak najtieprocenat RS u odnosu na ostale ispitivane legop@n

(p<0,001).

Tabela 10. Sadrzaj ukupnih dijetnih vlakana i pojgdfrakcija dijetnih viakana kod

ispitivanih uzoraka kuvanih leguminoza u g/100 griginalnom stanju

Uzorci Fruktan Arabino- | Celuloza | Beta- | Rezistentan| Ukupna
ksilan glukan | skrob dijetna
vlakna
Pasulj 0,42+0,15| 0,66+0,11 | 1,80+0,53 | n.d. 1,43+0,27 | 5,46+0,37
d bb,c,dd d bb,cc,dd
Saiivo OIO,4Oi0,15 0,27+0,09 %64210,27 n.d. 0,54+0,13 d3’32i0’33
C, cc
Grasak | 0,36+0,09 | 0,33%0,10 ; 2,42+0,31Ln.d. d%,OOJ_rO,ZS 6,08+0,61
Boranija | 0,10+0,08 | 0,13+0,05 1,30+0,20 n.d. 0,23+0,0¢ 2,8540

b (p<0,05), bb (p<0,001) vs.&wo; ¢ (p<0,05), cc (p<0,001) vs. grasak; d (p<0,@sl (p<0,001) vs. boranija.

Zajedntko za sve ispitane leguminoze je da ne sadrzedbekan.

Postoji jaka negativha Spearmanova korelacija éznoeluloze i fruktana (r= -0,832

p<0,001), pricemu visoki procenat celuloze prati nizak procensttbna.

Od ispitivanih uzoraka kuvanih leguminoza borasgadrzi najmanje masti, proteina,

ukupnih ugljenih hidrata i skrob, Sto za posledioa tri puta nizu energetsku vrednost
od ostalih leguminoza. Pasulj je najvzvor proteina, a ujedno kod njega je sadrzaj
skroba najvéi. GraSak je najbogatiji u ukupnim ugljenim hidraé i Séerima.

Kada bi se uzeli u obzir svi ispitivani parameatzhor leguminoze bi u mnogome mogao
biti diktiran zeljenim dijetarnim ciljem. Pasulgrasak su u prednosti nad ostalim
leguminozama ako se posmatra &ola vlakana, ali je boranija u prednosti ako se

posmatra njen dijetetski potencijal, tj. niska ge¢ska vrednost.
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Tabela 11. Sadrzaj masti, proteina, ukupnij ughdndrata, skroba i $era kod

ispitivanih uzoraka kuvanih leguminoza u g/100 igioalnog uzorka

Uglieni 3 Energetska
Uzorci Masti Proteini gien Seceri Skrob vrednost
hidrati (kcal)

Pasulj 0,25+0,05| 7,26+0,56 16,50+0,17 | 0,58+0,19 | 15,93+0,30 | 108,94+4,18
dd dd cc dd dd

Saivo 0,29+0,07 | 7,12+0,52 | 15,16+0,67 | 0,33+0,21 | 14,83+0,81 | 99,13+6,48
d dd c,dd cc dd dd

GraSak | 0,36+0,06 | 6,10+0,76 | 17,79+0,79 | 2,97+0,69 | 14,82+0,16 | 111,47+6,49
d dd dd dd dd dd

Boranija | 0,11+0,06 | 2,00+0,46 6,22+0,45 0,41+0,09 5,81+0,4P 9,4(+4,42

¢ (p<0,05), cc (p<0,001) vs. graSak; d (p<0,05)(pkD,001) vs. boranija.

Americka Agencija za hranu i lekove (FDA) je 2005. godaaebrila sledéu
zdravstvenu izjavyIshrana koja ukuljéuje pasulj moze da smaniji rizik od bolesti srca
I nekih vrsta kancera® (Diets including beans meguce your risk of heart disease and
certain cancers). Ova izjava je odobrena na ospakupljenih dokaza o pozitivnim
efektima leguminoza u ishrani. Hrana koja sadrzokiprocenat dijetnih vlakana
poreklom iz pasulja po¢ava holecistokininski odgovor. Holecistokinin jeyodator
praznjenja zeluca, a samim tim ima ulogu u digasapsorpciji. Postprandijalni porast
holecistokinina je povezan sa redukcijom glikemijgsulinemije kod dijabetiara

(150). Prema Jenkinsu i saradnicima (2012) dkipnje leguminoza u ishranu kao deo
dijete sa niskim glikemijskim indeksom poboljSawmkrolu glikemije i smanjuje rizik
od kardiovaskularnih bolesti kod DMT2.
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4.1.5. Analiza véa i povica

Vocée i povke predstavljaju zriiajan prirodan izvor vliakana (152).

Od ukupnog unosa dijetnih vlakana 40-50% iz cerealija, 30—40% od p@a; oko
16% od v@éa i ostala 3% od drugih izvora (153). Svakodneviasuvaa i poveEa
smanjuje rizik za pojavu hromih bolesti (154), smanjuje rizik od ishemijskog
mozdanog udara i usporava progresiju ateroskletamsidnih arterija (155, 156).
Postoji zndajna povezanost iznda visokog unosa ove grupe namirnica i Ssmanjenog
ukupnog mortaliteta, mortaliteta od koronarnih lsalemortaliteta od kancera (157,
158). Povéano konzumiranje @ i pov€a dovodi i do zné&ajnog smanjenja krvnog
pritiska (159).

Za razliku od véine studija koje su n&&e odrelivale ukupne koliine vlakana iz
ispitanih uzoraka w@ i povka, zajedno sa nerastvorljivim i rastvorljivim viakra,
detaljniji profil pojedinih frakcija vlakana se ket pominje. U okviru ovog ispitivanja
izvrSeno je odrdivanje sadrzaja sledi frakcija vlakana: celuloza, arabinokilan,
rezistentan skrob i beta-glukan. Gdiv@nje je izvrSeno u jezgrastomd&g odabranom

VOCU | poviu.

4.1.5.1. Analiza jezgrastog &

lako jezgrasto w&e spada u grupu ¥a, ono se od ostalih predstavnikacajao

razlikuje po visokoj energetskoj vrednosti, maladrZaju vode i visokom sadrzaju
masti i proteina. Od jezgrastogdaoispitivani su sirovi bademi, leSnici, indijskiasi i
orasi. Pored visokog procenta3 masnih kiselina (160)gzgrasto vée sadrzi i visok
procenat dijetnih vlakana, Sto séegominje u radovima.

U ispitivanim uzorcima jezgrastog & sadrzaj ukupnih dijetnih vlakana kretao se u
rasponu od 13,9 kod badema do 4,2 g/100 g kodskutij oraha. | ovde je vidljivo da
izbor vrste jezgrastog ¥a moZe uticati na ziajne razlike u unosu vlakana. Celuloza,
klasifikovana kao nerastvorljivo vlakno, pralema je u visokom procentu u svakom
uzorku. Beta-glukan se nalazio u minornim &olama u ovoj grupi namirnica. Badem,
pored toga Sto je dobar izvor ukupnih vlakana, gteadja i dobar izvor arabinoksilana
(0,53 g/100 Q).
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Tabela 12. Sadrzaj frakcija vlakana i ukupnih vieka uzorcima jezgrastogéeu

g/100 g originalnog uzorka

Uzorci Arabino- | Celuloza | Beta-glukan| Rezistentar] Ukupna dijetna
ksilan skrob vlakna
Bademi 0,53+0,18 | 3,64+0,23 | 0,05+0,02 0,16%0,05| 13,87+0,45
cc, b,cc,dd cc,d bb,cc,dd
LeSnici 0,44+0,13 | 2,67+0,43 | 0,04+0,02 0,17+0,06| 8,09+0,51
cc c,d cc,d cc,d
Indijski orah | 0,21+0,10| 1,02+0,20 0,02+0,01 . 0,9310,23d4,21i0,29
Orasi 0,45+0,11| 1,29+0,36 0,03%+0,01 0,07+0,08 6,42+0,53
b (p<0,05), bb (p<0,001) vs. lenici; ¢ (p<0,3%),(p<0,001) vs. indijski orah; d (p<0,05), dd (f3@L) vs. orasi

Skrob nije glavha komponenta ispitivanih uzorakayjastog véa, ali je prisutan u
koli¢ini koja nije zanemarljiva (tabela 13). Pogotovdgal indijskog oraha ri@na
visoka koltina skroba od 10,11 g/100 g. Analizom RS kod jegtgav@a dosli smo

do vaznog podatka da RS moze biti prisutan i u guapi namirnica i pored toga Sto su
analizirane u sirovom stanju. Njegova kKola kod badema, leSnika i oraha je bila
zanemarljiva, ali kod indijskog oraha podatak ddr&eRS u kol¢ini od 0,93 g/100 g
veoma je znéjan. U literaturi ne postoje podaci o prisutn®&$i u jezgrastom vl

Ovo je prva studija koja daje podatak, odnosnorméxiju 0 prisutnosti rezistentnog
skroba u jezgrastom ¥a.

Koli¢ina beta-glukana kod jezgrastogtage u tragovima i verovatno podiiz ljuske. |
literaturni podaci potviuju nas rezultat da beta-glukan nije komponenetrlkj

vlakana kod jezgrastog va.

Jezgrasto uie ima veliku energetsku vrednost, koja néjwvedelom potte iz masti

(oko 75% od ukupne energije) iako je i sadrzajgira dosta visok (od 15,15 do
18,84%). Prepoxkiuje se unos jezgrastogdau kolini od 30 grama dnevno (161), a
njegovo konzumiranje je korisno pre svega u sviewgncije kardiovaskularnih bolesti
(162).
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Tabela 13. Sadrzaj masti, proteina, ukupnih udhdmndrata, skroba i era kod
ispitivanih uzoraka jezgrastogému g/100 g originalnog uzorka

Uzorci Ugljeni < Energetska
Masti Proteini gljen Seceri Skrob vrednost
hidrati
(kcal)
Bademi | 54,14+0,96 b1§,84i0,96 1(?,5911,11 4(,1701:0,36 &’3510’23 641,0745,47
,C, c, C, ,CC

LeSnici | 58,86+1,27 | 14,93+0,85 1(18,3711,07 4(,1951:0,65 2,d514_rO,33 662,90+6,51

C C, C, CC,
Indijski | 51,94+1,05 d17’77ﬂ’78 20,25+1,20 OI4,53i0,86 d1dO,1lJ_r0,92 619,5445,63
orasi
Orasi 5490+1,81 | 15,15+1,35| 14,31+1,21 3,23+0,66 0,9730,2 627,26+4,23

b (p<0,05) vs. leSnici; ¢ (p<0,05), cc (p<0,001)imslijski orah; d (p<0,05), dd (p<0,001) vs. orasi

4.1.5.2. Analiza wa

Voce je poznato kao dobar izvor ukupnih dijetnih vizkaNageZe se njegova analiza
svodi na odréivanje ukupnih dijetnih vlakana, kao i rastvorljivi nerastvorljivih
vlakana, a analiza pojedinih frakcija nije talasta. Od frakcija vlakana u &0 nagese
se odrduje sadrzaj pektina (163). U ispitivanim uzorcirjab(ka, ribizla, kupina,
malina, jagoda, visnja i banana), pored sadrzajgpuik dijetnih vlakana, odde/ane su
sledeée frakcije: arabinoksilan, celuloza, beta-glukaezistentan skrob. Banana,
kupina i malina se u odnosu na ostale analizirase waa zn&ajno razlikuju po
vecim kolicinama ukupnih vlakana (2-2,5 putateekolicine). Analizom je ututeno da
beta-glukan nije bio prisutan kod ispitivanih uza@acaa, a da je rezistentan skrob
prisutan samo u banani i to u 2amoj kolicini koja moze da se poredi sa kaliom u
Zitima. Celuloza je sa visokim procentom bila zpg&ma u svim vrstama ¥a i to u
koli¢ini od 10% ukupnih vlakana (kod banane) do 37% (kapine). Udeo
arabinoksilana u odnosu na kitiu ukupnih vlakana je bio nizak. | ta niska vresine
jako bitna jer potwtuje da moze da bude prisutan i u ovoj grupi nam&nRazlika koja
moze da se wdu koli¢ini frakcija i makronutrijenata kod jabuka u odnosu
literaturne podatke pd@t iz razltitog pristupa analizi, tj. da li je uzorak analarsa

korom ili ne.
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Tabela 14. Sadrzaj frakcija vlakana i ukupnih vizka uzorcima wa u g/100 g svezeg

uzorka
Beta- | Rezistentan Ukupna dijetna
Uzorci Arabinoksilan | Celuloza glukan | skrob vlakna
Jabuka sg 0,11+0,03 0,49+0,11 n.d. n.d. 2,26+0,12
korom b,d,ef b,cc,dd,e cc,dd,gg
Ribizla 0,07+0,04 0,79%0,09 n.d. n.d. 2,90+0,19
c,d,ef cc,d cc,dd,gg
Kupina 0,11+0,04 1.93+0,19 n.d. n.d. 5,13+0,25
d,ef d,ee,ff ee,ff
Malina 0,15+0,03 1,21+0,22 n.d. n.d. 5,5010,24
f ef, ee,ff
Jagoda 9,1410,05 0,71+0,26 n.d. n.d. 2,20+0,14
99
Visnja 0,08+0,03 0,64+0,10 n.d. n.d. 2,11+0,17
99
Banana | 0,13+0,04 0,60+0,14 n.d. 4,33%0,5¢ 6,22+0,56
b (p<0,05), vs. ribizla; ¢ (p<0,05), cc (p<0,00%) kupina; d (p<0,05), dd (p<0,001) vs. malinap«€0,05), ee (p<0,001) vs. jagoda; f(p<0,05), ff

(p<0,001) vs. viSnja g(p<0,05), gg (p<0,001) vsrdvaa

Voce ima nisku energetsku vrednost. Siromasno je timmas proteinima, a bogato

vlaknima i brzo digestibilnim $erima. Sto je bogatije u vlaknima a siromasnije u

Se&terima, to je kvalitetnije. Od ispitivanih uzorakeca kupina ima odnos vlakana i

Setera 1:1, dok kod jabuke i viSnje taj odnos je zoat&ti i nepovoljniji i iznosi: 1:4.

87




Margarita Dodevska

Doktorska disertacija

Tabela 15. Sadrzaj masti, proteina, ukupnih udhdmdrata, skroba i $era kod

ispitivanih uzoraka v@a u g/100 g sveZeg uzorka

Ugljeni Energetska
Uzorci: | Masti Proteini hidrati Seceri Skrob \(/ligglr)IOSt
Jabuka | 0,22+0,08 | 0,33+0,08 | 13,80+1,02 | 10,43+0,98 - 58,50+2,91
b,c,dd b,cc,dd,e,ff c,d,.eqg e
Ribizla | 0,34+0,10 | 0,72+0,13 | 14,87+1,12 | 10,09+0,67 - 65,42+3,09
c,dd c,d,f c.eg e
Kupina 0,48+0,14 | 1,49+0,23| 10,24+0,67| 4,98+0,43 - 51,24+2.f4
a9
Malina | 0,78+0,14 1,20+0,21 11,98+0%98 4,45+0,54 - 59,74+3,f1
a9
Jagoda | 0,31+0,10 0,87+0,11 7,77+1,81| 4,98+0,51 - 37,35+1,32
Visnja | 0,30+0,14 1,09+0,21 12,25+086 8,76+1,09 - 56,06+2,87
Banana | 0,45+0,19 1,10+0,26 23,54+1,11 9,17+0,76 7,87+0,392,61+3,06

b (p<0,05), vs. ribizla; ¢ (p<0,05), cc (p<0.00%) kupina; d (p<0,05), dd (p<0.001) vs. malinap«€0,05) vs. jagoda ; f(p<0,05), ff (p<0.001) vs.
visnja; g (p<0,05), gg (p<0.001) banana

4.1.5.3. Analiza pova

Povice u svakodnevnoj ishrani predstavlja&gan izvor vlakana, a njegova

komparativna prednost u odnosu na ostale biljnerezye veoma niska energetska

vrednost. 1z grupe po¥a analizirani su predstavnici lisnatog zelenog payvparadajza

I kuvanog krompira i ti rezultati su prikazani inédi 16.

Zeleno lisnato pove predstavlja dobar izvor vlakana i za razliku odavgde su Seri

bili druga velika komponenta, kod lisnatog p&vta druga komponenta su proteini.

Sadrzaj ukupnih vlakana kod ove grupe namirniderae u rasponu 1,09 — 4,33 g/100

g, pri¢emu su kuvani krompir i svezi perSun najbogatigikviima, a zelena salata

najsiromasnija. Krompir se od ostalog p&vrazlikuje po sastavu frakcija, jer je zbog

izuzetno visokog sadrZaja skroba, najzastupljdrajecija vlakana upravo rezistentan

skrob. U ostalim vrstama pa@a od frakcija najzastupljenija je bila celulozge se

uce&e u ukupnim vlaknima kretalo u rasponu od 2,3 dh4&od zelenog lisnatog

povréa kolicina arabinokilana je bila veoma niska i kretalazseaiu 0,02 i 0,08
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g/100g. Beta-glukan i rezistentni skrob u lisnatpouréu nisu detektovani. U literaturi

nisu prondeni podaci o prisustvu beta-glukana u ispitivanioraima.

Tabela 16. Sadrzaj frakcija vlakana i ukupnih vieka uzorcima poa u g/100 g

originalnog uzorka

Beta- Rezistentan Ukupna
Uzorci Arabinoksilan | Celuloza glukan | skrob dijetna vlakna
Spané 0,02+0,01 0,90+0,16 | n.d. n.d. 2,81+0,26
b.eg b,c,g
PerSun 0,08+0,03 1,39+0,21| n.d. n.d. 3,36+0,23
c,d,gg ccd,e
Zelena salata) 0,05+0,02 0,90+0712 n.d. n.d. 1,09+0, %99
Kupus 0,05+0,02 1,05+0,90 | n.d. n.d. 2,39+0,1%7
Brokoli 0,07+0,03 1,26+0,#3 | n.d. n.d. 2,94+0,2
Paradajz 0,09+0,10 0,45+045| n.d. 0,86+0,23 | 1,65+0,22
Krompir n.d. 0,10+0,10 n.d. 3,92+0,56| 4,33+0,34
(kuvani)

b (p<0,05), vs. perSun; ¢ (p<0,05), cc (p<0,001)zetena salata; d (p<0,05), dd (p<0.001) vs. kupp<0,05), ee (p<0,001) vs. brokoli ; f(p<0,05),
ff (p<0,001) vs. paradajz; g (p<0,05), ggp<0,004.) krompir

Energetska vrednost analiziranog lisnatog paye izuzetno niska, niza oddmee
analiziranih vrsta v@a. Jedini izuzetak je krompir koji kao predstavkitolastog
povr¢a ima zndajan sadrzaj skroba i viSu energetsku vrednosiebighidrati i proteini
predstavljaju dve najziajnije komponenete u sastavu p@v(tabela 17). Generalno

vocée i povike sadrze nizak procenat masti, a visok procenkamka
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Tabela 17. Sadrzaj masti, proteina, ukupnih udhdmndrata, skroba i $era kod

ispitivanih uzoraka po¥a u g/100 g originalnog uzorka

Energetska
Ugljeni 5 vrednost
Uzorci: Masti Proteini hidrati Seceri Skrob (kcal)
Spané 0,44+0,09 | 2,92+0,35]| 3,69+0,41 |0,41+0,11 |- 30,42+1,26
bb,c.d,f,g c,d,ff b,d,e,gg b,c,dd,ee,g b,cc,e,qgg
Persun 0,84+0,15 | 3,05+0,25| 6,43+0,39 | 0,94+0,13 |- 45,48+2,01
cc,dd,e,ff,gg c,d,ff c,g dd,e,h cc,d,g
Zelena 0,23+0,09 | 1,34+0,26 2,85+0,30 | 0,85+0,21 |- 18,83+1,06
salata e d,e,gg dd,e d,ee,qgg
Kupus 0,12+0,07 1,38+0,185,84+0,57 | 3,28+0,34 | - 29,96+2,05
e e e,gg
Brokoli 0,48+0,05° | 2,87+0,32 | 6,61+0,7% | 1,75+0,38° | - 42,24+2,78
9
Paradajz 0,08+0,06| 1,02+0,2113,10+1,32° | 0,96+0,2% | 0,35+0,11 17,20+1,12
9 99
Kuvani 0,15+0,10 | 2,10+0,15| 17,61+1,02| 0,53+0,10 13,23+1,26 80,221
krompir

b (p<0,05), vs. persun; ¢ (p<0,05), cc (p<0,001)etena salata; d (p<0,05), dd (p<0.001) vs. kupp<0,05), ee (p<0,001) vs. brokoli ; f(p<0,05),
ff (p<0,001) vs. paradajz; g (p<0,05), ggp<0,004.) krompir

Dijetarni referentni unos ukupnih dijetnih vlakan&®AD (164) iznosi 38 g/dan za

muskarce i 25 g/dan za zZene (za odrasle osobi#enth50 godina). S obzirom dadéeo

I povrée doprinosi sa oko 50% ukupnom unosu ukupnih viakarostale namirnice sa

preostalih 50%, pravilnom kombinacijom namirnizgojedinih grupa moze sedalo

koli¢ina koje su pokazali povoljan fizioloski efekat. IKine kao Sto su >25 g/dan

vlakana (114); 6 g/dan arabinoksilana (62); 5gfcknloze (165) mogu da se postignu

sa uobtajenom svakodnevnom ishranom dobrim kombinovanjamimica iz

razlicitih grupa. Podaci dobijeni u ovoj studiji oma@gwaju bolji uvod u potencijal

pojedinih grupa namirnica, kao i pojedinih namieniste grupe, u ostvarenju

preporienih dnevnih unosa viakana.
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4.2. Ispitanici koji su gestvovali u dijetarnoj intervenciji

Drugi deo istrazivanja odnosi se na procenu efpkdanene né&na Zivota, koja je
ukljucivala dijetarnu intervenciju sa dva nivoa unosa RSfaktore rizika od razvoja
DMT?2 kod gojaznih osoba sa porefeaom glikoregulacijom.

U dijetarnoj intervenciji testvovalo je 50 ispitanika.
Na osnovu unosu vlakana podeljeni su u dve grupe:
* RS grupa grupa koja je dobila instrukcije da p@aeunos ukupnih dijetnih
vlakana i unos rezistentnog skroba,

» DV grupa koja je dobila instrukcije da po&@ unos ukupnih dijetnih vlakana.

4.2.1. Osnovne karakteristike ispitanika obe grupe:

U obe grupgRS grupa, DV grupa)je bilo regrutovano po 25 ispitanika.

Dijeta

Sl. 11. Podela ispitanika po grupama na osnovtiadijeg rezima

U RS grupi bilo je regrutovano 15 (60%) Zena i 40%) musSkaraca, dok je u DV grupi
bilo 12 (48%) Zena i 13 (52%) muskaraca.
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Nije bilo statistéki znatajne razlike izméu grupa po godinama starosti (t=0,698;
p=0,423). U RS grupi ispitanici su imali 58,36x6d&lina, dok su u DV grupi imali
56,96+6,13 godina.

G5

G0

Starost

55

50

RS DV
Dijeta

Sl. 12. Podela ispitanika prema godine starosti

Takaie, izmetu ispitanika obe grupe nije bila stati&iiznatajna razlika u telesnoj masi
- U RS grupi telesna masa ispitanika je bila 98,9%ku DV grupi 88,1 kg, p=0,156.
Statisttki znatajne razlike nije bilo ni u obimu struka (kod R$ige iznosio je 106,4
sm, a kod DV grupe 103,6 cm, p=0,414), kao ni kst telesne mase (kod RS grupe
bio je 33,1 kg/m, a kod DV grupe 31,1 kg/mSuvi ispitanici su spadali u gojazne, §to je
bio jedan od zn#jnih faktora rizika za razvoj DMT2.

Genetska predispozicija igra vaznu ulogu za pofaMiIr 2. Procenjuje se da doprinosi
u pojavi ovog oboljenja sa 50% (77).

U obe grupe viSe od 50% ispitanika su imali patodipredispoziciju za pojavu DMT2.
Tacnije, u RS grupi 15 (60%) ispitanika i 14 (56%) W Drupi su imali u svojim
porodicama dijagnostifikovan DMT2.

Nije bilo statistéki znatajne razlike izméu grupa prema poroghoj anamnezi DMT2
(X?=0,082; p=0,774).
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Poradicna
anamneza

-ne
Maa

100.0%

50.0%
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40.0%

20.0%

0.0%—

Dijeta

Sl. 13. Podela ispitanika na osnovu pogodianamneze DMT2

Za normalno funkcionisanje organizma nije dovogamo adekvatan tia ishrane vé
neophodna je i fizka aktivnost. Fizika aktivnost ima pozitivandinak na insulinsku
senzitivnost, metabolizam masti, arterijski prikiseazodilataciju, koagulaciju,
fibrinolizu (166,167). Kod &esnika u ovoj studiji u visokom procentu je bila
zastupljena fizika aktivnost, od minimum trideset minuta dnevnodis grupe
iznosila je 63,6% , a kod DV grupe 56%. Nije posi@jstatisttki znaajna razlika
izmedu grupa, p=0,595 u odnosu na ¢kail aktivnost.

Fizicka

100.0%] aktivnost
1

Hns
Eda
B0 0%
60.0%

40 0%}

20.0%

0.0%—

RS oV

Dijeta
Sl. 14. Podela ispitanika po grupama na osnovwphshosti svakodnevne fidie
aktivnosti
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Svi ispitanici su na ptku istrazivanja imali poremenu glikoregulaciju. U RS grupi
15 (60%) ispitanika imalo je IFG, a 10 (40%) IGBkdu DV grupi 9 ispitanika (36%)
je imalo IFG, a 16 (64%) IGT.

Tabela 18. Glikemija naSte i posle 2 h OGTT kod ghgpe ispitanika

Glikemija

Plazma glukoza

(mmol/L) RS grupa DV grupa p
Naste 6,26+0,58 6,00 0,77 0,196
2h OGTT 7,31+2,09 7,93 £1,27 0,210

Nije bilo statistéki znasajne razlike izméu grupa na osnovu glikoregulacije’6@,885;

p=0,089). Iz slike br. 15 se jasno vidi da jéaecestalost IGT na getku studije bila u

DV grupi.

100.0%

G0.0%

60.0%]

40.0%

20.0%

0.0%—

Dijeta

Sl. 15. Podela ispitanika po glikoregulaciji

Glikoregulacija

Hrc
BT
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DV grupa je imala ozbiljniji porendaj glikoregulacije u odnosu na RS grupu, ali je RS
grupa imala véu prevalencu dislipidemije (90,9%) u odnosu na D¥pg (68,0) iako u
sluicaju dislipidemije ta razlika nije dostigla stati&til zna&ajnost (p=0,119) (slika 16).
Razlike izméu grupa odnosile su se samo na ukupan holesteonl-HDL-holesterol.
Pre pdéetka dijetarne intervencije kod ispitanika iz DMge vrednosti za ukupan
holesterol bili su neznatno paiane, dok su ispitanici iz RS grupe imali visoka<e
vrednosti za naziani parametar (168), dok su vrednosti za non-HDlegterol bile i

kod jedne i kod druge grupe visoko &ze.

Ispitanici u obe grupe bili su hipertenzivni i t09 ispitanika iz RS grupe, a 72% iz DV
grupe.

Lipidni status ispitanika priggthrne intervencij

.|.
T
4l
2L
Loy ] A
DV RS

Slika 16. Lipidni satus ispitanika obe grupe pietdrne intervencije

Ukupan holesterol
HDL-holesterol
non-HDL-holesterol
LDL-holesterol
Trigliceridi

|

mmol/L
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Tabela 19. Osnovne karakteristike ispitanika olgpegr

Karakteristike RS grupa DV grupa p'
n 25 25 -
Muskarci (%) 40,0 36,0 0,770
Godine 58,3616,12 56,96+6,13 | 0,423
Telesna masa (kg) 93,93+14,68 88,12+13,84 0,156
ITM (kg/m?) 33,06+5,59 31,0745,03 0,191
Obim struka (cm) 106,36+12,87 103,56+11,1( 0,414
Glukoza (mmol/L)
Nataste 6,26+0,58 6,00£0,77 0,196
2 h OGT-test 7,31+2,09 7,93+1,27 0,210
Insulin (LIU/mL) 23,10 21,49 0,306
(15,88-31,70) | (16,36-28,84)
Krvni pritisak (mmHg)
Sistolni 133,80+12,10 137,40+15,89 0,372
Dijastolni 84,30+8,95 87,2048,18 0,327
Hipertenzija (%) 80,0 72,0 0,741
Porodtna anamneza dijabetesa (%) 60,0 56,0 0,774
Lipidi (mmol/L)
Ukupan-holesterol 6,39+1,27 5,55+0,86 0,009
HDL-holesterol 1,15+0,22 1,07+0,23 0,236
Non-HDL-holesterol 5,24+1,22 4,47+0,81 0,013
LDL-holesterol 4,05+1,00 3,63+0,86 0,123
Trigliceridi 2,17 (1,71-3,17) 1,48 (1,29-2,08) 0110
Dislipidemija (%) 90,9 68,0 0,119

Parametri su predstavljeni kao n (%), srednja wetinstandardna devijacija ili medijana (interkigr

Dislipidemija: Trigliceridi >1.7 mmol/L i/ili HDL-lolesterol: < 1.03 mmol/L za muskarce i <1.29

mmol/L za Zene ili kori@&nje hipolipemika. Hipertenzija: sistolni krvni fisek> 140 mmHg ili dijastolni

krvni pritisak> 90 mmHg ili korig€enje antihipertenzivne terapije.

Na osnovu antropometrijskih parametara, vredndigeeigije i lipemije, moze se

zakljwiti da su ispitanici obe grupe bili gojazni sa puséenom glikoregulacijom, u
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vedini slu¢ajeva hipertenzivni, a u RS grupi i sa péa@m rizikom za razvoj kardio-
vaskularnih bolesti (169).

4.2.3. Unos nutrijenata

Na osnovu upitnika koji su ispitanici popunjavatinikete - trodnevnog dnevnika
ishrane, prikupljeni su podaci o njihovomémau ishrane pre dijetarne intervencije.
Ispitanici obe grupe pre dijetarne intervencijelirsa poveéani energetski unos. Tome
je doprineo unos visoko-energetske hrane, kaouspmsomasni sirevi, konditorski
proizvodi, przena hrana, gazirani napici. Ova dijed intervencija je primenjivala
neophodne edukacije u pogledu ishrane sa ispitaaicta svakim ispitanikom je
ponaosob razgovarano koje izmene treba da primswojoj ishrani. Pre svega je
sugerisano da se smanji kaotia unete hrane i da se punomasnicmi@roizvodi
zamene niskomasnim, zatim przena hrana da se z&@aemom ili kuvanom i da se
povea unos vlakana unosom nerafinisanih biljnih namanodnosno da se paeae
unos hrane bogate rezistentnim skrobom u RS graipela 20), uz svakodnevnu tiku
aktivnost u trajanju od minimum 30 minuta.

Pratenje dijetarnog unosa vrseno je u dvikéa odnosno, pre getka dijetarne
intervencije i posle dvanaest meseci. Podaci omm@awnosu energije i svih nutrijenata
dobijeni su iz trodnevnog dnevnika ishrane ispkarobe grupe. U tabeli 20 prikazane
su vrednosti dijetarnog unosa makronutrijenata puasle dijetarne intervencije i

odnose se na ispitanike koji su ostali do krajatdine intervencije.

Na kraju dijetarne intervencije broj ispitanika & Brupi bio je smanjen, odnosno od
pocetnih 25 studiju je zavrSilo 22 ispitanika. Razkagy su naveli ispitanici je
nedostatak vremena za pripremu prepeng hrane, tj. da je veoma tesko da se
pridrzavaju preporuka i da nastave sa svakodnewb@wezama koje imaju. U DV
grupi nije bilo promene u broju ispitanika, odnosvosu zavrsili dvanaestomeése

dijetarnu intervenciju.
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Prema podacima dobijenim predetka dijetarne intervencije ispitanici su generalno
imali visok ukupan unos masti, proteina, ugljenidiréita, skroba i dijetnih vlakana, sto
je rezultiralo i energetskim unosom koji je prereasi njihove potrebe (>2200
kcal/dan). U RS grupi energetski unos je bio 23&d/knevno a u DV grupi 2258
kcal/dnevno, Sto predstavlja razliku od 80 kcaJakdje bila statistiki znatajna. Na
pocetku studije nije bilo razlike u procenjenim katiama unetih ukupnih dijetnih
vlakana i rezistentnog skroba za RS i DV grupu. p#tuunos viakana obe grupe bio je
procenjen na 21,6 g/dnevno, a unos rezistentnagpakma oko 6,4 g/dnevno, sto

predstavlja u proseku 30% ukupnih viakana.
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Tabela 20. Dnevni dijetarni unos peaih grupa pre i posle dijetarne intervencije
Razlika Srednja
(na paetku — vrednost
posle 12 razlike (RS
Nutrient Na paetku Posle 12 mesed meseci) p —DVgrupa)] p
Energetski unos(kcal/dan)
RS grupa | 2337,75+543,6 | 2195,7@420,39 | -142,04261,77 | 0,019
DV grupa | 2257,86+684,86 2137,99497,71 | -119,84243,22 | 0,024 |22,1%73,68 | 0,427
Masti (g/dan)
RS grupa | 85,18+25,09 79,05+£19,00 -6,13+9,18 0,005
DV grupa | 78,06+29,43 75,40+20,38 -2,66+11,24 0,246 |3,47+3,02 |0,102
Proteini (g/dan)
RS grupa | 89,83+24,74 83,0116,10 -6,82:11,66 0,012
DV grupa | 89,86+22,84 85,11%18,91 -4,759,66 0,034 |2,063,11 |0,303
Ukupni ugljeni hidrati (g/dan)
RS grupa |292,14+84,44 |274,3%476,90 |-17,7%60,99 0,186
DV grupa | 288,17+112,06 | 266,0291,29 |-22,1540,80 0,017 |4,3815,35 |0,777
Ukupna vlakna (g/dan)
RS grupa |21,62+5,63 27,36:6,34 5,757,85 0,002
DV grupa |21,58+6,18 27,447,22 5,86t5,26 <0,001|0,11+1,93 |0,953
Rezistentan skrob (g/dan)
RS grupa | 6,42+2,25 14,723,19 8,30:3,76 <0,001
DV grupa | 6,32+2,58 7,522 32 1,20:1,74 0,003 |7,09+0,88 |<0,001
Skrob (g/dan)
RS grupa | 228,01+108,51 | 238,95+91,23 | 10,95+33,96 0,146
DV grupa |214,75+114,35 | 214,64+73,52 | -0,12+74,02 0,983 |11,06+16,48| 0,507
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Unos makronutrijenata pre i posle dijetarne intecije
350}

300 {
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Masti: O meseci

Masti 12 meseci
Proteini: O meseci
Proteini: 12 meseci
Uglieni hidrati: O meseci
Uglieni hidrati: 12 meseci
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Sl. 17. Unos makronutrijenata pre i posle dijetamervencije

lako je ispitanicima bilo prepoteno da unos energije smanje na 1800 kcal/dan, u
stvarnosti ispitanici su posle 12 meseci prempsddiozeni unos kalorija. Metim,

unos kalorija je bio zriiajno nizi kod obe dijetarne intervencije u odnoaypetnu
vrednost, tako da se u RS grupi smanjio za 142daal p = 0,019, a u DV grupi za 120
kcal/dan, p = 0,024. Na kraju studije ispitanicolze grupe su z&dajno smanjili unos
proteina. U obe grupe unos ugljenih hidrata i miaistije na kraju studije smanjen, ali je
to smanjenje dostiglo stati&tu zna&ajnost samo u DV grupi za ugljene hidrate, a za
masti u RS grupi. Ukupan unos ukupnih ugljenih &iiay skroba, proteina i masti posle

12 meseci nije se razlikovao izthegrupa.

Specifeni cilj ove studije bio je da se paseeunos ukupnih vlakana sa dva réz
nivoa unosa RS, jer brojne studije pdiyu da vlakna i neke frakcije vlakana imaju
povoljno delovanje na smanjenje nivoa glukoze amig114, 119, 170). Polazna
hipoteza za ovu studiju zasnivala se na néagsti da raztiit profil vlakana u okviru
iste dijetarne intervencije moze imati ré&#liefekat na faktore rizika za razvoj DMT2.
RS je skrob koji izmie varenju u tankom crevu i moze biti fermentisatebelom
crevu. Prisutan je kako u sirovom tako i u tetkntretiranim namirnicama.
Metabolizam RS se javlja 5-7 h nakon konzumiramgnh, za razliku od uatajenog
skroba, koji se vari skoro odmah. Za razliku odinekugih studija u kojima je
rezistentan skrob dodavan u vidu suplementa ikdéwonalno obogénih namirnica
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(33), u ovoj je povéanje unosa rezistentnog skroba ostvareno pazlpdabirom
namirnica koje su se u prvom delu istrazivanja pal@akao dobri izvori ove frakcije
vlakana.

Za procenu unosa ukupnih dijetnih vlakana ki@ su rezultati o unosu pojedinih
namirnica iz trodnevnog dnevnika ishrane u komhjnsa podacima o sadrzaju
dijetnih vlakana u namirnicama (136, 137). Ovu, @unsku metodu ili metodu
ankete je bilo mogte izvesti kod procene unosa ukupnih vlakana zbgg §o su
podaci o kokini vlakana u namirnicama postali Sire dostupnoslednjih desetak

godina.

Podaci o kollini RS u namirnicama su, na zalost, retki u literatnisu uvrsteni u
klasicne tablice hemijskog sastava namirnica. ProcenaauR& kod ispitanika vrSena
je na osnovu kombinacije rezultata trodnevnog dik@vishrane i rezultata analize
sadrzaja RS u namirnicama sa naseg trzista, lagigtavljaju prvi deo ove teze. Tako
su korigeni rezultati dobijeni u prethodnim ispitivanjimeudih autora (25,136).
Ratunskim putem su dobijene vrednosti za unos RS kdthnspitanika koje su
iznosile u proseku 6,4 g/dan i to je prvi podataknosu rezistentnog skroba za nase
stanovnistvo. Ovi rezultati su &eod onih koji su prijavljene za ameéku (6 g/dnevno) i
evropsku populaciju (3 — 6 g/dnevno) ali u skladwsima u australijskoj populaciji
(5,2 — 8,5 g/dnevno) (25, 26).

Vece vrednosti koje su dobijene u nasem istrazivarggurse objasnitiinjenicom da
je ispitivanje sprovedeno na ispitanicima koji syagni i koji su imali povéan
energetski unos i da dobijene vrednosti verovamodgovaraju unosu RS u opstoj

populaciji.
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Unos ukupnih dijetnih vlakana pre dijetarne inteoife i nakon 12 meseci
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Sl. 18. Unos ukupnih dijetnih vlakana pre dijetaimtervencije i nakon dvanaest meseci

Na kraju studije primenjeni dijetetski rezimi retmali su velikim razlikama u unosu
RS, ali ne i u unosu ukupnih vlakana. U obe gruygisuvlakana na kraju dijetarne
intervencije se pov@o od 21,6 na 27,4 g /dnevno. Procenjenaikaliunetih ukupnih
vlakana za obe grupe bila je idén, za razliku od kaline RS koja se drastio
promenila. Na p&etku studije u RS grupi procenjena Kola unetog RS bila je 6,4
g/dnevno, a u DV grupi 6,3 g/dnevno, dok posle deshmeseci unos RS kod RS
grupe bio je 14,7 g/dnevno a u DV grupi 7,5 g/dreevAnai procenjeni unos RS u RS
grupi nakon 12 meseci patan je viSe od dva puta (p <0,001)rige za 8,3 g/dnevno
dok je u DV grupi priméeno mnogo manje (1,2 g/dnevno), ali td&an&ajno
pove&anje, kao rezultat generalno péarog unosa vlakana (p = 0,003). Posle 12
meseci unos rezistentnog skroba iznosio je 53,8Uka@gnog unosa vlakana u RS

grupi, dok je kod DV grupe odnos vlakna/RS ostéickan na poetku studije.
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Unos rezistentnog skroba pre dijetarne intervenoiggkon 12 meseci
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Sl. 19. Unos rezistentnog skroba pre dijetarnewetecije i nakon dvanaest meseci

4.2.4. Efekti dijetarne intervencije na faktore rizka

Obzirom da su ispitanici odabrani dé&stvuju u istrazivanju imali viSe faktora rizika,
efekat dijetarnih intervencija sa dva nivoa rezisteg skroba pk&n je na osnovu

promena telesne mase, promene u glikoregulaaipmena u nivou lipida u krvi.

4.2.4.1. Efekat na telesnu masu

Prepordeni energetski unos u obe grupe nije bio ispoStoatanstvareno smanjenje
unosa energije uz pos@nu fizicku aktivnost bilo je dovoljno da dovede do smargen;
pocetne telesne mase ispitanika za 4,6% u RS grujgbb 21 DV grupi. Takde je doslo
do zn&ajnog smanjenja obima struka za 3,5% (p<0,05) @i i 3,0% (p<0,001) u
DV grupi.
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Sl. 201 21. Obim struka i indeks telesne maseikpilanika obe grupe pre i posle

dijetarne intervencije

Ispitanici obe grupe pre petka dijetarne intervencije pripadali su grupi goj&, jer su
imali ITM 33,8 kg/nf (RS grupa), odnosno 31,1 kg/(DV grupa). Pripadali su
kategoriji ,gojaznost | stepena“ u kojoj je ITM dteian u rasponu od 30 do 34,9kg/m
(171). Posle dvanaest meseci, ITM kod RS grupensejio za 4,2% (32,4 kgh) a

kod DV grupe za 2,0% (30,5 kgfinDoslo je do zn#jnog smanjenja ITM u obe

grupe, s tim Sto ispitanici nisu preslu u kategogfgredgojaznih” (171).

Tabela 21. Osnovna antropometrijska ispitivanjéasyka obe grupe pre i posle

dijetarne intervencije

Karakteristike

Telesna masa (kg
ITM (kg/m?)
Obim struka (cm)

RS grupa DV grupa
Na paetku | Posle 12 mese( Na paetku | Posle 12 mesec
94,83+15,46 |90,45+13,59 |88,12+13,84 |85,76+13,85
33,7945,56 | 32,37+4,75 31,0745,03 | 30,46%5,00

107,77+13,08

103,95+11,87

103,56+11,10

100,50+10,97
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Smanjenje telesne mase za 5% je jedan od vazjekiail svakoj dijetarnoj intervenciji
gojaznih pacijenata&ime se istovremeno smanjuje rizik za pojavu DMT2 gojaznih
pacijenata. JoS pre tri decenije Wing sa saradmi¢ilii2) je pokazao da mali gubitak
telesne mase ima povoljno delovanje na nivo glikeziog hemoglobina i glikemijsku
kontrolu. Mnoge novije studije, ukgujuci i ovu, imaju zajedriiku karakteristiku koja
se ogleda u dokazima da se sa promenanmadivota i umerenim smanjenjem telesne

mase smanjuje prevalenca DMT2 (114).

4.2.4.2. Efekat na glikoregulaciju

Ucesnicima iz obe grupe odiigani su glikemija naste i posle 2 h OGTT na&gi&u
studije i posle 12 meseci dijetarne intervencijpaavaka tri meseca obavljan je
konsultativni sastanak o njihovom zdravstvenomjstésiike 22 i 23)

Kod ispitanika iz DV grupe posle dvanaest mesgeisg promenilo nivo glikemije
naste, ali doslo je do zéginog smanjenja nivoa glukoze posle 2-h OGTT (7,93
naspram 6,96 mmol/L, p = 0,034). Nakon periodawhdest meseci, nije bilo
zn&ajnog efekta na nivo glukoze naste k@dsnika iz RS grupe (6,30 v 6,09 mmol/L,
p = 0,118), niti posle 2 h OGTT (7,02 naspram #ABdol/L, p = 0,748).

Il Clikemijia Omin 1
5 I Clikemija Omin 2

E N

T T
RS D

7

Dijeta

Sl. 22. Glikemija naSte kod ispitanika obe grupeigrosle dijetarne intervencije
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Sl. 23. Glikemija posle 2 h OGTT kod ispitanika arape pre i posle dijetarne
intervencije

Postoje snazni dokazi koji sugeriSu da interveri@je se zasnivaju na promenama u
nainu Zivota mogu da smanje stopu progresije DMT2 lkadi sa oStéenom
glikoregulacijom. Sestogodisnja studija (173), flizana da prati uticaj samo ishrane,
samo vezbanja, ili ishrane sa vezbanjemdestalosti dijabetesa pokazala je &@ajno
smanjene testalosti dijabetesa. U grupi gde nije bio ukdja ni jedan faktor uticaja za
pojavu dijabetesa (tj. u kontrolnoj grupi), dijabeise javio u 68% sitajeva, dok u
grupi sa preportenim n&inom ishrane 44%, u grupi sa prep@&oom fizekom
aktivnogu 41%, a u grupi gde se primenijivala i pregena ishrana i vezbanje 46%.
Finski Program Prevencije dijabetesa (114) pokgeaa promene u ishrani i
poveanoj fizickoj aktivnosti smanjuju rizik za pojavu dijabetesa58% u odnosu na
31% za koliko se smanjio rizik u grupi na terapgi hipoglikemikom metforminom
(174).
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Tabela 22. Glikemija nasSte, posle 2 h OGTT, insoaste i HOMA IR kod ispitanika
pre i posle dijetarne intervencije

Karakteristike RS grupa bV grupa

Na paetku | Posle 12 meseq Na paetku | Posle 12 mesec
Glukoza (mmol/L)
Naste 6,30+0,60 6,09+0,66 6,00+0,77 6,06+0,64
2 h OGT-test |7,02+2,04 7,31+1,80 7,93+£1,27 6,96+1,80
Insulin 23,47 25,95 21,49 20,01
(ulU/mL) (15,54-32,60) | (14,40-30,87) |(16,36-28,84) | (17,49-27,51)
HOMA IR 7,6014,62 8,16+7,84 6,19+2,27 5,95+2,34

Ucesnicima u studiji bilo je prepatano da promene tia ishrane i da pov@ju fizicku
aktivnost na stian n&in kao Sto je to ukeno u prethodnim studijama (114, 174), ali
samo za period od 12 meseci. To bi mogao biti gazebmaniji stepen normalizacije
glikoregulacije uéen u nasoj studiji — ukupno smanjenje za obe grpesilo je 34%.
Rastvorljiva vlakna su zgajna u prevenciji DMT2 (119), jer pos&vaju viskozitet
crevnog sadrzaja. Pomenuta promena moze biti odgawa smanjenje telesne mase,
smanjeni glikemijski i insulinemijski odgovor, jaranljive materije postaju zarobljene i
praznjenje Zeluca kasni, a sa njim je odloZzenaogjxija unetih ugljenih hidrata.
Nerastvorljiva vlakna uglavnom ne pokazuju taj efek

Mogwi mehanizam delovanja RS na postprandijalnu glikgezasniva se ha smanjenoj
digestiji hrane bogate RS, odnosno RS kao fralstijaba opire se digestiji i na taj
natin dovodi do manjeg porasta glukoze u plazmi pobl®ka u odnosu na hranu koja
je bogata samo svarljivim skrobom, koji dovodi éeg oslobdanja glukoze u plazmi.
Ovaj mehanizma je zajedii za sva vlakna i nije speaifiost samo za RS. Vima
prethodnih studija je pratila fizioloSke efekte R8isteti RS koji je dodat redovnim
obrocima, uglavnom u obliku suplemenata ili kaokitionalna hrana i to u velikim
kolicinama (6-30 g / obrok ili dan). U naSoj studiji p&lali smo da postignemo
poveani unos RS putem preporuka ispitanicima da konatairnice sa visokim
sadrzajem RS, kao Sto su kuvani krompir, kukurumag, leguminoze, proso,

testenine, razane pahuljice, banane (25, 136)jDigten analizom rezultata o
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procenjenom unosu RS zakdjye se da u RS grupi pasan nivo ukupnih vlakana
potice iskljutivo od povéanog unosa RS. U DV grupi ispitanici su bili saveta da
poveaju unos ukupnih vlakana, bez akcenta na pojedakeife, tako da je udeo RS u
ukupnim vlaknima ostao isti i na getku i na kraju studije, Sto z&iaa je ukupno
poveanje unosa vlakana u ovoj grupi poticalo od raviroimg povéanja svih frakcija
vlakana, uklj@uju¢i RS, ali i celulozu, arabinoksilane, pektine i gleurakcije.
Prikazani rezultati su pokazali da ishrana sa fawien sadrzajem uokajenih ukupnih
vlakana ili sa powsanim sadrzajem RS, poreklom iz uédjene hrane, imaju raziie
efekte na glikoregulaciju kod ispitanika sa poréemmm glikoregulacijom. Posto
povetan unos viakana i RS u obe grupe nije biggngpovéanim unosom ukupnih
ugljenih hidrata i skroba, objasnjenje za&eime efekte dijetarne intervencije moze da
bude razltit sastav dijetnih vlakana. Obe dijetarne intervjenaisu imale zn&jan
efekat na glikemiju naste, a 2 h OGTT je bioéapao smanjen u DV grupi, alineiu
RS grupi, u kojoj je prim&en mali ali neznatan porast. Nasa DV grupa pokgeala
znaajno smanjen nivo glukoze nakon 2h OGTT na istimkao 5to je pokazano u
interventnoj grupi finske studije (114). lako j@be naSe grupe unos vliakana piare
sa 21 na 27 g/dan i dostigao pregeni nivo, ishrana bogata u RS bila je manje
efikasna u glikoregulaciji. U grupi DV, RS jéastvovao sa 27.4% u ukupnim
vlaknima, dok je udeo RS u RS grupi bio 53.8%. Maldradnici su 2012. ispitivali
efekat 15 ili 30 g/dan RS poreklom od visoko ammlog tipa kukuruza kod gojaznih
ispitanika. Oni su zaklgili da visok unos prehrambenog RS péaea osetljivost na
insulin. U nasoj studiji ukupno po§@nje RS u grupi RS iznosilo je priblizno 8 g/dan i
to moZze objasniti nedostatak uticaja na glikoregjua

Nas rezultat takie ukazuje na to da je dodatno péage unosa RS od 15-30 g/dan,
koje je pokazalo pozitivne efekte na glikoregulacijdrugim studijama, gotovo
nemogue postéi koristeti kombinacije namirnica koje se udhjene u ishrani, \ée

samo suplementacijom ili obog@anjem hrane.
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4.2.4.3. Efekat na lipidni status

Ispitanici koji su regrutovani u ovom istrazivamoali su visoku prevalencu
dislipidemije, koja je bila izrazenija u RS gru@d ispitanika koji su ostali do kraja u
istrazivanju, ispitanici iz RS grupe imali su visptocenat dislipidemije (83,3%) u
odnosu na DV grupu (60,9) iako ta razlika nije lsflatistéki znatajna (p=0,329). Jedan
broj ispitanika iz obe grupe koji je zavrSio isikanje koristio je tokom celog perioda

istrazivanja hipolipemike prema odluci lekara. @gitanici nisu uzeti u obzir prilikom

obrade podataka o efektima dijetarnih intervenagarofil lipida krvi. U tabeli 23 su

prikazani rezultati ispitivanih serumskih lipidansa za ispitanike koji nisu koristili

antilipemicku terapiju tj. za 12 ispitanika u grupi RS i 2Bitanika u DV grupi.

Tabela 23. Lipidni profil ispitanika pre i poslgetarne intervencije

RS grupa DV grupa

Posle 12 Posle 12
Promenljive| Na paetku | meseci p Na pasetku | meseci p p*
Lipidi (mmol/L)
Ukupan 6,51+0,98 |5,71+0,74 | 0,010 |5,63+0,79 |5,62+0,88 |0,991 | 0,208
holesterol
HDL- 1,19+0,30 |1,15+0,23 {0,311 |1,08+0,24 |1,22+0,36 |0,036 | 0,086
holesterol
Non-HDL- |5,3240,94 |4,56+0,73 |0,010 |4,55+0,75 |4,40+0,88 |0,783 | 0,287
holesterol
LDL- 4,21+0,75 |3,66+0,62 | 0,031 |3,70+0,81 |3,60+0,75 |0,811 | 0,402
holesterol
Triglice- 2,04 2,22 0,170 |1,43 1,47 0,789 | 0,763
ridi (1,46-3,21) | (1,27-3,07) (1,24-2,11) | (1,09-1,88)

Na paetku istrazivanja statiski znaajna razlika izméu ispitanika obe grupe koji

nisu koristili antilipeménu terapiju bila je samo za ukupan holesterol (p&D) i non-

HDL-holesterol (p=0,012). Pre petka dijetarne intervencije kod ispitanika iz DV

grupe vrednosti za ukupan holesterol bile su neznpdveéane, dok su ispitanici iz RS
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grupe imali visoko-rizine vrednosti (rizik od ateroskleroze, kardiovaskdaoboljenja,
DMT2 i metaboléki sindrom), za nazriani parametar (168), dok je vrednost za non-

HDL-holesterol i kod jedne i kod druge grupe prigladvisoko-rizénoj grupi.

|l Holesterol 1
10 I Holesterol 2
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Slika 24. Ukupan holesterol kod ispitanika obe grppe i posle dijetarne intervencije

Ukupan i LDL-holesterol bili su neznatno péaai na pdetku studije kod ispitanika iz
DV grupe i oni su na priblizno istom nivou ostab kiraja studije. Na kraju studije nisu
primetene promene ni na nivou triglicerida, koji su naqtku studije bili u granicama
normalnih vrednosti (<1,7 mmol/L) (168). Jedinkg HDL-holesterola utena
zn&ajna promena, koji je nakon 12 meseci dijetarneru@ncije primenjene u DV

grupi, bio zn&ajno povéan (+12,96%, p = 0,036).
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Slika 25. HDL-holesterol kod ispitanika obe grupe pposle dijetarne intervencije
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Na paetku studije u RS grupi kod ispitanika koji nisuiktli antilipemicnu terapiju,
vrednosti za nivo ukupnog holesterola (6,51 mmellDL-holesterola (4,21 mmol/L) i
non-HDL-holesterola (5,32 mmol/L), bili su u visekiai¢noj grupi, a trigliceridi (2,04
mmol/L) i HDL-holesterol (1,19 mmol/L) u grupi saagikno povisenim rizikom.

U ovoj grupi nakon 12 meseci ukupan holesteroliin&ajno smanjen (-12,3%, p =
0,010), kao i non-HDL-holesterol (-14,3%, p = 0,pLODL-holesterol (-13,1%, p =
0,031). Jedino se nivo triglicerida, blago péa@, ali bez statistke zn&ajnosti. Nakon
12 meseci vrednosti za ukupan holesterol u RS gupidalje ostali u visoko-riznoj
kategoriji, dok su vrednosti za non-HDL-holestarbDL-holesterol iz kategorije
visokog rizika preSle u grupu sa gram poveéanim rizikom. U RS grupi su trigliceridi

i HDL-holesterol ostali u kategoriji u kojoj su hilpre dijetarne intervencije (168).

T T
RS =10
Dijeta

Slika 26. LDL-holesterol kod ispitanika obe grupe pposle dijetarne intervencije

Dijetarna intervencija koja je u osnovi imala pragai o razléitom unosu RS bez
razlike u unosu makronutrijenata pokazala je éaafekat na lipidni status. Ako se ima
u vidu da su u upitnicima o otkrivanju rizika zggpa DMT?2, ispitanici obe grupe pre
pocetka intervencije prijavili da imaju kontinuiranizi€ku aktivnost u trajanju od pola
sata dnevno i da su taj nivo fike aktivnosti zadrzali i posle 12 meseci, moze se
zakljwiti da sama fizika aktivnost nije uticala na tene promeneCinjenica je da su
ispitanici iz RS grupe imali & lipidni poremeaj pre péetka intervencije, sto je

moglo da utte na razliit efekat uéen u dve interventne grupe. lako je na kraju séudij
unos ugljenih hidrata, skroba i masti bio bezcajrah razlika izméu grupa, ne treba

111



Margarita Dodevska Doktorska disertacija

zaboraviti da su promene do kojih je doslo tokojatdrne intervencije, u sustini bile
razlicite u RS i DV grupi zbog ragiitih pocetnih vrednosti. U RS grupi doslo je do
statisttki znatajnog smanjenja unosa masti za -6,13 g/dnevno QP5D, bez statisiki
znaajnog smanjenja u DV grupi: -2,66 g/dnevno (p=0)24@kaie, zn&ajno
smanjenje je zabelezeno u unosu ukupnih ugljenirata u DV grupi: -22,15 g/dnevno,
(p=0,017) bez zri@jnih promena u unosu u RS grupi: -17,77 g/dnepr® (186).
Faktori koji, pored razlika u sastavu frakcije \dala, mozda imaju vaznu ulogu u
stabilizaciji lipida, su pomenuti zd@ajno sniZzeni unos masti u RS grupi, koji nijdan

u DV grupi, kao i povéani paetni nivoi holesterola u RS grupi. Mogpije da dijetarna
intervencija intenzivnije deluje na one osobe Smvipaetnim vrednostima (RS grupa)
u odnosu na one sa normalnom lipemijom (DV grupakazano je da rastvorna vlakna
povoljno deluju na smanjenju ukupnog i LDL —holesta (175 - 178). Anderson i
saradnici su 1994. godine pt@vali uticaj rastvorljivin vlakana iz ovsa i pasuha
nivoe serumskih lipida kod hiperholesterolénin ispitanika. U njihovoj studiji srednja
koncentracija HDL-holesterola je smanjena za 20%on& nedelje, ali nakon 99
nedelja koncentracija HDL-holesterola bila je za @a od péetne vrednosti.

Kad je u pitanju RS, manje je podataka o njegovetovdinju na lipide. Efekti RS na
lipidne parametre retko su ispitivani u studijaradhemanom populacijom. U studiji sa
hrécima dijete sa vlaknima tj. ovsenim vlaknima (9,9%)anioka skrobom sa dodatih
9,7% RS su pokazale hipoholesterol&mi efekat, tj. smanjenje ukupnog holesterola,
LDL + VLDL-holesterola i triglicerida (180). Ipakpored malog broja podataka,
postoje dokazi koji ukazuju na njegov hipoglikémii hipoholesterolentni efekat, kao

I na povéanje insulinske senzitivnosti (119, 165).

Rezultati naSe studije ukazuju da primenjeni tgzlrofili viakana u dijetarnoj
intervenciji potencijalno mogu biti zaajan faktor od kog zavisi nivo i profil uticaja na
lipidni status. U naSoj studiji u DV grupi nije bihikakvog zn&ajnog uticaja na
nekoliko lipidnih parametara, tj. na nivo ukupndgiL-holesterola, ali pov&anje
HDL-holesterola je bilo zn@jno posle 12 meseci (12,9%). Sa druge strand,smsl|
izrazeniji efekat na lipidni status (ukupni, LDL4bsterol, i non-HDL-holesterol) kod
ispitanika iz RS grupe koji je i bio ¥ena pa&etku studije u odnosu na DV grupu. U RS
grupi zn&ajno se smanijio ukupan-holesterol, non-HDL-holedtelt DL-holesterol
nakon 12 meseci (12,3%, 14,3% i 13,1%, redom)eafiie povéao nivo HDL-
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holesterola. Na kraju studije ukupan energetsksuooos masti, ugljenih hidrata, i
skroba u obe grupe se nisu razlikovalica)ao, pa prikazani efekti mogu da bude
posledica razéitog sastava vlakana.

Mehanizam hipolipidendnog dejstva visoko vlaknaste ishrane je smanjesarppija
holesterola u crevima uz istovremeno pm@reg fekalnog izléivanja holesterola.
Viskoznost se smatra vaznim faktorom, iako su @§tvost i molekularna masa
vlakana jako bitni kada je u pitanju njihova spasadt da smanje nivo holesterola
(180), Sto ukazuje da profil viakna moZze biti odgudnog zn&ja za ukupan efekat
vlakana na nivo lipida. Efekat smanjenja ukupn@®L-holesterola najese je u
sprovedenim istrazivanjima g@n u kratkom vremenskom intervalu, od par nededja d
nekoliko meseci, i to uglavnom preko delovanjavadfivinh vilakana, kao Sto su beta-
glukan i guar gume, i hidroksipropilmetilcelulozadknerastvorljivog vlakna, a koji se
ispitanicima davao u obliku suplemenata (119,198)ika fermentabilnost pektina,
gume, sluzi i RS moze biti uzrok njihovog efektasn&avanje nivoa lipida, zajedno sa
efektima njihovih proizvoda metabolizma, kao Stkeatkolartane masne kiseline,
koje se apsorbuju i koncentriSu u jetri i inhibirdjolesterogenezu (181).

Pomenuti mehanizmi mogu biti faktori koji stoje izlicitih rezultata dobijenih u

nasoj studiji, nakon dijetarne intervencije saitgan profilima vlakana.
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5. Zakljucci

U skladu sa postavljenim ciljevima studije, a naaal rezultata sprovedenih

ispitivanja mogu se doneti sledeakljucci:

Analizom namirnica koji su deo tradicionalne iste@npske populacije ili su u
skorije vreme to postale, u pogledu sadrzaja ukugdipetnih viakana i pojedinih
frakcija vlakana (arabinoksilan, beta-glukan, farktrezistentan skrob i
celuloza), zakljgeno je da su zrajni izvori ukupnih dijetnih vliakana i
nazngenih frakcija: pSerno/razani i integralni hleb; ovsene, razan&€ijene
pahuljice, kao i kuvana pSenica. Zagan izvor ukupnih vlakana, i frakcije:
arabinoksilana, fruktana, rezistentnog skrobaulogk, uz odsustvo beta-
glukana su: pasulj, grasak i badem. &jan izvor ukupnih vlakana, kao i
celuloze su: bobasto vaée i zeleno powe.

Znaajne koltine rezistentnog skroba nalaze se kako u pojedmstama
Zitarica tako i u pojedinim vrstamadapi povica. Namirnice koje sadrze visok
procenat resistentnog skroba, su: tékiiretirane namirnice (procesom
kuvanja: krompir, grasSak, pasulj, pastaetac, pSenica); zatim psSéno/razani

I integralni hleb; razane i¢enene pahuljice; banana i indijski orah. Navedene

namirnice koriéene su u dijetarnoj intervenciji kao izvori rezigteog skroba.

Dijetarna intervencija koja je pratila uticaj p@a@og unosa ukupnih dijetnih
vlakana (DV grupa) kao i povanog unosa ukupnih dijetnih vlakana sa
definisanom kollinom rezistentnog skroba (RS grupa), iz aizh dijetarnih
izvora, na smanjenje faktora rizika za pojavu djals melitusa tipa 2, kod
gojaznih pacijenata sa porefeaim nivoom glukoze naste (IFG) i smanjenom
tolerancijom na glukozu (IGT), dovela je do Zagog smanjenja telesne mase i
obima struka, ali i do raziitih efekata na glikemiju i lipidni status kod obe
grupe ispitanika (DV grupa i RS grupa).

Dijetarna intervencija koja je pratila uticaj p@aaog unosa ukupnih dijetnih

vlakana sa definisanom k&ilhom rezistentnog skroba (RS grupa) nije dovela do
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zna&ajnog smanjenja nivoa plazma glukoze i nivoa plagtukoze posle drugog
sata OGTT.

» Dijetarna intervencija sa posé&nim sadrzajem ukupnih vlakana i definisanom
kolicinom RS (RS grupa), dovela je do Zagog smanjenja nivoa ukupnog

holesterola, non-HDL-holesterola i LDL-holesterola.

» Dijetarna intervencija koja je pratila uticaj p@a@og unosa ukupnih dijetnih
vlakana (DV grupa), dovela je do Zlagnog smanjenja nivoa plazma glukoze
posle drugog sata OGTT.

* Dijetarna intervencija sa pos@&nim sadrzajem ukupnih dijetnih viakana (DV

grupa), dovela je do zdajnog povéanja HDL-holesterola.

* Hrana bogata ukupnim viaknima kao i ukupnim vlakaisa povéanim
sadrzajem rezistentnog skroba nije pokazala st&iizinatajan efekat na

insulinsku senzitivnost ni u jednoj grupi ispitaaik

* Promena zivotnog stila, u skladu sa opstim prepamamedicinske nutritivhe
terapije, vezanim za optimalni&ia ishrane i povéanu fizicku aktivnost, kao i
posebnim preporukama vezanim za @ewe unos ukupnih dijetnih vlakana i

rezistentnog skroba moze sgiteili odlozZiti nastanak dijabetes melitusa tipa 2
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Mpwvnor 1.

UsjaBa o ayTopcTBY

MotnucaHu-a Mapraputa C. Joaescka

6poj nHgekca 53/06

UsjaBrbyjem
[a je JOKTOpCKa AucepTaumja nog HacrnoBoMm

»AcnuTnBamwe yTuuaja yKynHux AMjeTHMX BriakaHa U pe3anucTeHTHOr ckpoba Ha
cMakere pakTopa pusmuKa 3a nojaBy gnjabetec menuTtyca Tvna 2 Ko rojasHmx
naumjeHaTa ca nopemeheHom rnmkoperynaumjom”

e pe3ynTaT CONCTBEHOTr UCTPaXXMBAYKOr paaa,

* [a npegnoxeHa gucepTauuja y LenuHU HU Y AenosmuMa Huje 6una npeanoxeHa
3a pgobujakbe OMMNO Koje guniome npema CTygujcKuMm nporpaMmmma gpyrux
BMCOKOLLIKOJICKMX YCTaHOBA,

e [a cy pe3ynTtaTtv KOPeKTHO HaBeaEeHU U

e [a HWCcaM Kplumo/ra ayTopcka npaBa W KOPWUCTMO WHTENEKTyarHy CBOjUHY
Apyrux nuua.

MoTtnuc gokTopaHaa

Y Beorpagy, _26.08.2014




Mpwvnor 2.

U3jaBa 0 MICTOBETHOCTU WITaMMNaHe U eNIeKTPOHCKe
Bep3unje AOKTOPCKOr paaa

Mme n npesnme aytopa _Mapraputa C. [logescka

bpoj nHaekca _53/06

Cryaujcku nporpam _[lIoKTOpCcKe akagemcke ctyamnje u3 bpomatonoruje

Hacnos paga ,, \cnutuBame yTuuaja yKynHux AmjeTHAX BnakaHa u pe3ucTeHTHor
CKpoba Ha cmamene (hakTopa pM3nKa 3a nojaBy AuMjabeTec menuTtyca Tuna 2 Kog
rojasHuMx nauujeHata ca nopemeheHom rnukoperynaumjom”

MeHTopu: - ap cu. bpwxuta hophesuh, BaHpeaHu npodecop, YHuBepauTeTa 'y
Beorpagy, ®apmaueyTtcku doakynteT
- op cu. CnahaHa LWo6ajuh, pegosHu npodecop, YHuBepauteta y
Beorpagy, ®apmaueyTtcku doakynteT

Motnucann/a Mapraputa C. Jooescka

M3jaBrbyjeM ga je witamnaHa Bep3nja MOr AOKTOPCKOr pafa UCTOBETHA eneKTPOHCKO)
BEp3nju Kojy cam npepgao/na 3a objaBrbMBawe Ha noptany [AurutanHor
peno3utopujyma YHuBepauteTa y beorpaay.

[osBosbaBam ga ce obGjaBe MOjuU NUYHWM nMogaun Be3aHu 3a gobuvjarbe akagemckor
3Bakba JOKTOpa Hayka, Kao LUTO Cy MMe U npe3ume, rogMHa u Mecto pohera n gatym
onbpaHe paga.

OB/ nNM4yHM nopaum mMory ce o6jaBUTM Ha MpPEXHMM CTpaHuuama AurutanHe
6ubnuoTteke, y eNeKTPOHCKOM KaTanory u y nybnvkauunjama YHvueep3auTeTta y beorpaay.

MoTtnuc gokTopaHaa

Y beorpagy, 26.08.2014




Mpwvnor 3.

UsjaBa o kopuwhemwy

Oenawhyjem YHuBepauTeTcky 6ubnuoteky ,CseTtozap Mapkosuh® ga y OurutantHu
peno3ntopmjym YHusepauteta y beorpagy yHece Mojy OOKTOPCKY AucepTtauujy nog
HacnoBowM:

» AcMMTMBame yTnuaja yKynHux AujeTHUX BnakaHa u pe3ancTeHTHOr CKpoba Ha

cMamene (hakTopa pu3Mka 3a nojaBy amjabetec menuTtyca Tuna 2 Kog rojasHux
naumwjeHaTta ca nopemeheHom rnukoperynaumjom”

Koja je Moje ayTopcKo gero.

HucepTaumnjy ca ceum npunosnma npegao/na cam y enekTpoHckoM oopmaTy NorogHoMm
3a TpajHO apxuBupare.

Mojy ookTopcky aucepTauujy noxpaweHy y OurutanHu penosvtopujym YHuBepauTeTa
y Beorpaay mory ga kopucte cBM koju nowTyjy ogpenbe cagpxaHe y ogabpaHoM Tuny
nuueHue KpeatmeHe 3ajegHuue (Creative Commons) 3a kojy cam ce ogny4dno/na.

1. AyTopcTBO
2. AyTOpCTBO - HEKOMEpUUjanHo
@AyTopCTBo — HekomMepuujanHo — 6e3 npepage
4. AyTOpCTBO — HEKOMEpPLMjanHO — AeNUTN No4 UCTUM yCnoBUMa
5. AytopcTtBo — 6e3 npepage
6. AyTOpPCTBO — AENUTU NOA UCTUM yCIrioBMMa

(Monumo ga 3aoKpyXuTe camo jedHy O LecCT MOHyheHux nuueHumn, KpaTak onmc
nuueHumM gart je Ha nonehuHu nucra).

MoTtnuc gokTopaHaa

Y beorpagy, 26.08.2014




1. AytopctBo - [lo3BorbaBate yMHOXaBake, OUCTpMOyLM)y M jaBHO caoniiTaBare
Aena, v npepage, ako ce HaBefe UMme aytopa Ha HadvH ofpefneH oA cTpaHe ayTopa
Ny gaBaoua nuueHue, Yak u y komepuwujanHe cepxe. OBo je HajcnobogHuja of cBUX
NULEeHUN.

2. AytopcTBO — HekoMmepLumjanHo. [lo3BorbaBate yMHOXaBawe, AUCTpUBYLnjy 1 jaBHO
caonwTasawe Aerna, v npepage, ako ce HaBede MMe aytopa Ha HauvH oapeheH o
CTpaHe aytopa unu gasaoua nuueHue. OBa nuueHUa He [003BOSfbaBa KoMepuujanHy
ynoTtpeby gena.

3. AyTtopcTBO - HekomepumjanHo — 6e3 npepage. [do3BorbaBaTe yMHOXaBahe,
onctpmbyumjy M jaBHO caonwTaBawe fena, 6e3 npomeHa, npeobnukoBaka WK
ynoTpebe gena y cBOM ferny, ako Ce HaBede MMe ayTtopa Ha HadvH ogpeheH of
CTpaHe ayTopa unu gasaoua nuueHue. OBa nuueHUa He [03BOSfbaBa KoMepuujanHy
yrnoTpeby Aena. Y ogHoCcy Ha cBe ocTane nuvueHue, OBOM JMLEHLOM Ce orpaHuyaBa
Hajsehu o6um npaBa kopuwhera gena.

4. AyTOpCTBO - HekomepuujanHo — Jenntu nog uctum ycrosuma. [o3BosbaBaTe
yMHOXaBahe, AMCTpnbyuunjy 1 jaBHO caonwTaBawe Aena, v npepage, ako ce Hasefe
MMme aytopa Ha HayuH odpefeH oA cTpaHe ayTopa unu gasaola NUUEHLEe U ako ce
npepaga Aguctpubympa nog MCTOM wMnM cnudHoM nuueHuom. OBa nuvueHua He
[03BOrbaBa koMepuujanHy ynotpeby gena v npepaga.

5. AytopctBo — 6e3 npepage. [Jo3BorbaBate yMHOXaBawe, AUCTPUbyuujy n jaBHO
caonwTaBake gena, 6e3 npomeHa, npeobnvkoBarwa Unu ynotpebe gena y cBom geny,
ako ce Hasefe VMMe ayTopa Ha HauvH ofpefeH of CTpaHe ayTopa unu gasaoua
nuueHue. OBa nuueHua 403BOrbaBa komepuujandy ynotpeby gena.

6. AyTopcTBO - [JenuTM nog WCTUM ycnoeBuma. [losBorbaBaTe YMHOXaBake,
AncTpnbyLMjy 1 jaBHO caorliTaBake Aena, U npepage, ako ce HaBeae UMe aytopa Ha
HauuMH opapeheH op cTpaHe ayTopa WNM faBaoua JMUEHLE M ako ce npepaja
aucTpubympa nog WUCTOM MNU cnvyHoM nuueHuoM. OBa nuueHua [o3BoSbaBa
komepumjanHy ynotpeby gena u npepaga. CnvyHa je codTBEpCKUM nuLeHuama,
OOHOCHO NMUEeHLama OTBOpPEHOr koaa.



