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Svjetska zdravstvena organizacija (eng. World Health Organisation, WHO) je početkom 2019. 

godine objavila podatak da je u 2018. godini više od 1,9 milijardi odraslih imalo prekomjernu 

tjelesnu masu, a od toga je 650 milijuna bilo pretilo. Posebno zabrinjavaju podaci za djecu i 

adolescente kako u razvijenim tako i zemljama u razvoju, jer osim fizičkog trpi i mentalno 

zdravlje (Ng i sur., 2013). Pretilost dovodi do razvoja metaboličkog sindroma (MetS) i 

komorbiditeta, uključujući nealkoholnu masnu jetru, (NAFLD), dijabetes tipa 2 (DMT2), 

hipertenziju, hiperlipidemiju, kroničnu bolest bubrega, kardiovaskularne bolesti (KVB), 

opstruktivnu apneju u snu, osteoartritis i zloćudne bolesti (Di Angelantonio i sur., 2016). Porast 

prevalencije NAFLD-a je u direktnoj vezi s već spomenutim rastućim trendovima pretilosti i 

trenutno je glavni uzročnik kroničnih bolesti jetre u industrijaliziranom svijetu. Procijenjena 

globalna prevalencija NAFL-a je 25-30 % a povećava se do 90 % u morbidno pretilih osoba 

(Fazel i sur., 2016). Ako se uzme u obzir da se u ranoj fazi NAFLD ne očituje nekim jasnim 

simptomima, ne čudi što se smatra jednom od prijetećih zdravstvenih kriza sljedećeg 

desetljeća (Younossi i Henry, 2016; Younossi i sur., 2018). Smrtnost uzrokovana NAFLD-om se 

pripisuje drugim, uznapredovalim bolestima jetre (cirozi i hepatocelularnom karcinomu), ali i 

kardiovaskularnim i bubrežnim bolestima i drugim karcinomima (Rinella i sur., 2015). 

Cilj ovog rada bio je usporediti karakteristike prehrane između zdravih i osoba s NAFLD-om i 

razvijenom arterijskom hipertenzijom.  
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2.1. FUNKCIJE JETRE 

Jetra (novolat. Hepar, lat. Iecur, grč. ᾗπαρ) je najveća žlijezda ljudskog organizma te drugi po 

veličini organ koji sudjeluje u asimilaciji i skladištenju hranjivih tvari te razgradnji štetnih tvari 

(Mahan Escot-Stump, 2008). Smještena je u gornjem desnom dijelu abdomena gdje je 

najvećim dijelom zaštićena rebrima. Masa normalne jetre čini 1/50 tjelesne mase odrasle 

osobe, tj. kod muškaraca iznosi 1500 do 1800 g, a kod žena 1300 do 1500 g. U prosjeku je 

širine 25 do 30 cm, duljine 12 do 20 cm i debljine 10 cm sa glatkom i sjajnom površinom smeđe 

crvene boje. Histološki je organizirana u heksagonalne lobule (Slika 1) koje čine hepatociti 

(Kuntz, 2006). Vlastitim krvožilnim sustavom, tzv. portalnim krvotokom sudjeluju u 

dobavljanju krvi iz probavnog trakta portalnom venom, a sredšite lobula sadrži žilu centralne 

vene koja odnosi krv iz jetre (Mahan i Escot-Stump, 2008).  

 

 

Slika 1 Shematski prikaz jetrene lobule (Web 1) 

 

Jetra je integrirana u većinu metaboličkih funkcija organizma te obavlja više od 500 funkcija. 

Glavne funkcije jetre uključuju metabolizam ugljikohidrata, proteina i masti; skladištenje i 

aktivaciju vitamina i minerala; stvaranje i izlučivanje žuči; konverziju amonijaka u ureu; 

metabolizam steroida; te filtriranje tvari. Jetra igra veliku ulogu u metabolizmu ugljikohidrata. 

U jetrenim stanicama (hepatocitima) produkti probave ugljikohidrata, poput galaktoze i 

fruktoze, prevode se u glukozu. Ovisno o trenutnim potrebama organizma, glukoza se 

pohranjuje u obliku glikogena (glikogenezom) te vraća u krvotok kod niske razine glukoze u 



2. Teorijski dio 

 5

krvi (glikogenolizom). Glukoza se također u jetri može sintetizirati iz mliječne kiseline, 

glikogenih aminokiselina i intermedijera ciklusa limunske kiseline. Metabolizam proteina 

obuhvaća transaminaciju i oksidativnu deaminaciju proteina. Ovim se metaboličkim putevima 

aminokiseline konvertiraju do molekula koje se koriste za dobivanje energije (glukoze) i 

sintezu neesencijalnih aminokiselina. Jetra je također mjesto sinteze faktora zgrušavanja krvi 

poput fibrinogena, protrombina te serumskih proteina (albumina, α-globulina, β-globulina, 

transferina, ceruloplazmina, lipoproteina). Masne kiseline iz prehrane i adipoznog tkiva 

metaboliziraju se β-oksidacijom do acetil-koenzima A (acetil-coA) za proizvodnju energije, a 

također nastaju i ketonska tijela. Jetra sintetizira i hidrolizira trigliceride, fosfolipide, kolesterol 

i lipoproteine. Jetrene funkcije obuhvaćaju i pohranu, aktivaciju i transport mnogih vitamina i 

minerala, od vitamina topljivih u mastima (vitamini A, D, E, K) i vitamina B12 do minerala poput 

cinka, željeza, bakra i magnezija te se otpuštaju u krvotok pomoću jetrenih proteina. U jetri se 

karoten konvertira u vitamin A, folat u  

5-metiltetrahidrofolnu kiselinu, a vitamin D u aktivni oblik 25-hidroksikolekalciferol. Važna 

funkcija je stvaranje i izlučivanje žuči. Žučne soli se metaboliziraju i igraju ulogu u probavi i 

apsorpciji masti i vitamina topljivih u mastima. Bilirubin kao krajnji produkt razgradnje crvenih 

krvnih stanica (eritrocita), konjugira se i izlučuje u žuč. Jetra metabolizira i steroide. Inaktivira 

i izlučuje aldosteron glukokortikoide, estrogen, progesteron i testosteron, metabolizira 

toksine unesene hranom. Drugim riječima, jetra funkcionira kao filter i uklanja bakterije i 

mikroorganizme iz krvi fagocitnim djelovanjem Kupfferovih stanica (Mahan i Escot-Stump, 

2008). 
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2.2. BOLESTI JETRE 

Bolesti jetre mogu biti posljedica raznih utjecaja od infekcija, pretjerane potrošnje lijekova, 

izloženosti toksinima, kao posljedica srčanog zatajenja (ishemije), autoimunih bolesti ili se 

javlja postoperativno. Simptomatika značajno varira i od kroničnog oblika može prijeći u 

akutno i rezultirati brzim progresivnim zatajenjem rada jetre koje se manifestira cirozom jetre 

ili hepatocelularnim karcinomom (Ghany i Hoofnagle, 2018; Štimac i sur., 2014). 

Bolesti jetre mogu se podijeliti na upalne: akutni i kronični hepatitisi (virusi hepatitisa A, B, D, 

E, EBV (Epstein-Barr Virus), CMV (Citomegalovirus)); neupalne: steatoza jetre, toksična 

oštećenja (alkohol i lijekovi); metaboličke i infiltrativne: poremećaj metabolizma bilirubina, 

željeza, bakra i masti; vaskularne bolesti i tumori jetre (Ghany i Hoofnagle, 2018). 

2.3. NEALKOHOLNA MASNA BOLEST JETRE 

2.3.1. Definicija i prevalencija NAFLD-a 

Nealkoholna masna bolest jetre (eng. Non-Alcoholic Fatty Liver Disease, NAFLD) je stanje 

karakterizirano nakupljanjem prekomjerne količine triglicerida (TG) unutar hepatocita, uz 

odsustvo visoke konzumacije alkohola. Steatoza se javlja kada je udio TG-a u hepatocitima viši 

od 5 % mase hepatocita (Mahan i Escot-Stump, 2008; Jameson i sur., 2018). 

Razlikuju se dva stanja: NAFLD i nealkoholni steatohepatitis (NASH) koji pokriva širok spektar 

stadija i težine bolesti, uključujući fibrozu, cirozu i HCC. Konačna dijagnoza zahtjeva biopsiju 

jetre (Jameson i sur., 2018). 

U trenutku postavljanja dijagnoze 10 do 30 % pacijenata s NAFLD-om ima steatozu, a 25 % 

pacijenata ima NASH. Upravo je ova progresija do steatoze povezana s višim mortalitetom, 

najčešće kao posljedica nekog KVB stanja (Ladep, 2014). Važnost pravovremenog 

dijagnosticiranja NAFLD-a leži u činjenici da postoji mogućnost razvoja ciroze, fibroze, 

zatajenja jetre i HCC-a te da je ova bolest trenutno treća indikacija po učestalosti za 

transplantaciju jetre u SAD-u (Polyzos i sur., 2015; Ratziu i sur., 2010).  

Prevalencija NAFLD-a se udvostručila u posljednjih dvadeset godina, s najvišom učestalosti na 

Bliskom Istoku, Južnoj Americi, a najmanje u Africi (Slika 2) (Singh i sur., 2015). Prevalencija u 

odraslih se kreće između 17 i 46 % u visokorazvijenim zemljama, uz razlike prema etničkoj 

pripadnosti, dobi, spolu ali i dijagnostičkim kriterijima korištenim prilikom postavljanja 
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dijagnoze (Stepanova i Younossi, 2011; Browning i sur., 2004). Sve je veći broj djece s 

dijagnozom NAFLD-a kao posljedicom debljine (70-80 %) (Vajro i sur., 2012). 

 

Slika 2 Globalna prevalencija NAFLD-a (Younossi i sur., 2015) 

 

Pacijenti s NAFLD-om imaju i višu prevalenciju kardiovaskularnih bolesti (Stepanova i Younossi, 

2012; Ong i sur., 2008) i dvostruko veći rizik smrti zbog KVB (Ekstedt i sur., 2015; Spahillari i 

sur., 2016). NAFLD se smatra ranim medijatorom i markerom aterosklerotskih procesa s kojim 

dijeli patogenetske mehanizme (inzulinsku rezistenciju (IR), oksidativni stres, endotelnu 

disfunkciju i upalu te lokalnu aktivaciju makrofaga) (Polyzos i sur., 2012; Singh i sur., 2015). 

Bolesnici s NAFLD-om imaju značajno povećanu incidenciju svih sastavnica MetS prikazanih u 

Tablici 1. MetS je visoko prevalentan u Republici Hrvatskoj, a iznosi oko 40 % na području 

Baranje (Tucak-Zorić i sur., 2008) te 26 % na području otoka Hvara (Deka i Narančić, 2008). 
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Tablica 1 Kriteriji za postavljanje dijagnoze MetS-a i učestalosti u Republici Hrvatskoj 

(Ryan i sur., 2005; Mlinar i sur., 2006) 

Kategorija 
Adult Treatment 

Panel III 

International 

Diabetes Federation 

Učestalost u 

Republici Hrvatskoj 

Centralna pretilost-

opseg struka 

M > 102 cm 

Ž > 88 cm 

M > 94 cm 

Ž > 80 cm 

67 – 71 % 

GUK na tašte 

≥ 6,1 mmol/L ≥ 5,6 mmol/L ili 

prethodno 

dijagnosticiran DMT2 

12 – 37 % 

Trigliceridi (TG) 
≥ 1,7 mmol/L ≥ 1,7 mmol/L ili 

specifični tretman 

57 – 68 % 

LDL – kolesterol 

M < 1,03 mmol/L 

Ž < 1,29 mmol/L 

M < 1,03 mmol/L ili 

specifični tretman 

Ž < 1,29 mmol/L 

Arterijska hipertenzija ≥ 130/ ≥ 85 mmHg ≥ 130/ ≥ 85 mmHg 36 – 70 % 

 

2.3.2. Etiologija i patogeneza NAFLD-a 

Etiologija same bolesti nije u potpunosti poznata, no dobro su poznati čimbenici rizika kao što 

su etnička pripadnost, životna dob iznad 45. godine života, spol, abdominalna pretilost, DMT2, 

inzulinska rezistencija (IR) te nasljedni čimbenici. Također se spominju stres endoplazmatskog 

retikuluma, mitohondrijski nedostaci i oksidativni stres, zapadnjačka prehrana i nedostatak 

fizičke aktivnosti, kao i endokrini disruptori koji su egzogene kemijske tvari koje interferiraju 

sa metabolizmom, sintezom, sekrecijom, transportom, vezanjem i eliminiranjem endogenih 

hormona odgovornih za homeostazu organizma, reprodukciju i razvojne procese (Browning i 

sur., 2004; Fielding i sur., 2014; Ćurić i sur., 2017).  

Dokazano je da do akumulacije masti dolazi kada hepatski mehanizmi sinteze TG-a (porast 

razine lipida i de novo lipogeneza) nadvladaju mehanizme za odlaganje istih (razgradnja i 

izvoz), što rezultira nakupljanjem masti u hepatocitima (Brunt i sur., 1999). Pretilost stimulira 
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nakupljanje TG u hepatocitima te dovodi do izmijenjene crijevne mikrobiote. Ovakvo stanje 

disbioze poboljšava iskorištavanje energije iz prehrambenih izvora i propusnost crijeva. Uslijed 

smanjene funkcije crijevne barijere, jetra je u većoj mjeri izložena produktima crijeva koji 

potiču stanice jetre na stvaranje upalnih medijatora koji inhibiraju djelovanje inzulina. 

Aktivacijom TLR i NLR receptora DAMP-ovima i MAMP-ovima iz disbiotičnog crijeva potiče se 

imunološki odgovor čime se jača progresija bolesti u NAFLD. Adipozne deponije također 

proizvode velike količine adipokina koji inhibiraju osjetljivost tkiva na inzulin. Adipokini su 

tijekom upale uključeni u kemotaksiju, migraciju i aktivaciju makrofaga kao posljedicu 

metaboličkih signala iz periferije i središnjeg živčanog sustava u stanju pretilosti. Makrofagi 

luče proupalne citokine (TNF-α i IL-6), a adiponektin i leptin inhibiraju signalizacijski put 

inzulina što ima za posljedicu inhibitorni učinak na degradaciju masnih kiselina, progresiju 

upale i oksidativnog stresa u jetri. IR potiče hiperglikemiju te posljedična hiperinzulinemija 

potiče unos lipida, sintezu masti i skladištenje masti što rezultira steatozom (Ghany i 

Hoofnagle, 2018).  

Pretilost, promatrana kao indeks tjelesne mase (ITM) veći ili jednak 30 kg/m2, povećava rizik 

od NAFLD-a (Fan i sur., 2017). Vjerojatnost za NAFLD raste dva puta kod vrijednosti ITM od 

24,5 kg/m2 i čak šest puta za 28,6 kg/m2 u usporedbi sa 23,0 kg/m2 što govori o direktnom 

povećanju rizika s porastom ITM-a (Fan i sur., 2018). U kliničkoj procjeni se koristi i opseg 

struka kao indikator visceralnog adipoziteta. Granična vrijednost za muškarce je 102 cm, a 88 

cm za žene, dok Međunarodna federacija za dijabetes (eng. International Diabetes Federation, 

IDF) ima još strožije kriterije; 94 cm za muškarce i 80 cm za žene (Tablica 1).  

Uz već spomenutu pretilost, dijabetes predstavlja drugi važan prediktor težih patohistoloških 

bolesti (NASH i uznapredovala fibroza) (Angulo i sur., 2015). Dijabetičari s NAFLD-om imaju 

izraženije patohistološke promjene, posebno cirozu (25 %) u odnosu na euglikemične 

bolesnike (10,2 %) (Younossi i sur., 2004). Ukoliko se jednostavna steatoza ne dijagnosticira na 

vrijeme ili zanemari, bolest progresira (Slika 3) u upalni stadij, tj. NASH (Tordjman i sur., 2008). 

U ovom stadiju jetra postaje osjetljiva na ostale udarce poput lipidne peroksidacije, aktivacije 

Kupfferovih i stelatnih stanica, neravnoteže adipocitokina/citokina, oksidacijskog stresa i 

disfunkcije mitohondrija. Sve navedeno pomaže i potiče nastanak upalnog procesa, apoptoze 

i fibroze (Dowman i sur., 2010). Upala je način na koji tkivo pokušava smanjiti nastalu štetu u 

tkivu i smrt hepatocita. Nakupljanje leukocita, miofibroblasta i progenitornih stanica (koji čine 
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matriks, preuređuju vaskulaturu i stvaraju zamjenske hepatocite te aktiviraju imunološki 

sustav) u tom području je stimulirana fibroza kroz sekreciju topljivih medijatora i produkata 

vezanih za oksidativni stres (Ghany i Hoofnagle, 2018). Ciroza i neoplazija konačni su rezultati 

ovih procesa (Wells i Schwabe, 2015). 

 

 

Slika 3 Patogeneza NAFLD-a (prilagođeno prema Yang, 2019) 

 

Određene varijante PNPLA3 (gen koji kodira za enzim koji je uključen u intracelularni promet 

lipida) koreliraju sa jetrenom steatozom, cirozom i HCC-om (27 %) (Kalia i Gaglio, 2016). 

Polimorfizmi drugih gena uključenih u homeostazu lipida (TM6SF2 i MBOAT7) javljaju se kao 

potencijalni genetski čimbenici rizika za NAFLD. Također, in utero izloženost nizu endogenih i 

egzogenih čimbenika utječu na djetetovu predispoziciju za pretilost i druge metaboličke 

bolesti tijekom odrastanja (Ghany i Hoofnagle, 2018).  

2.3.3. Simptomatika, klinička manifestacija i dijagnostički kriteriji 

Većina pacijenata nema izražene kliničke simptome i NAFLD se otkriva slučajno, prilikom 

redovnih sistematskih pregleda, pregleda abdomena ultrazvukom zbog nekog drugog razloga 

ili rutinske posjete liječniku. Prvi simptom koji se uoči jest hepatomegalija (povećana masa 

jetre) a moguća je i pojava splenomegalije (povećana masa slezene) koja se često veže uz 

portalnu hipertenziju i uznapredovalu jetrenu bolest (Milić i sur., 2012; Fielding i Angulo, 

2014). Asimptomatsko povišenje jednog ili nekoliko jetrenih enzima na nalazu krvi (AST, ALT, 

NIŽE RAZINE ANTIOKSIDANSA 
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GGT, AP) najčešće upućuje na prisutnost NAFLD-a, no normalne vrijednosti ovih parametara 

također su primjećene kod NAFLD pacijenata (Ghany i Hoofnagle, 2018). Najčešći simptomi su 

bol u gornjem dijelu abdomena, umor, žeđ, anksioznost, glavobolja i osjećaji topline 

(Khoonsari i sur., 2017). 

S obzirom na to da još uvijek nema specifičnog testa za dijagnosticiranje ove bolesti, 

pouzdanije je identificirati stanje prema poznatim čimbenicima rizika. Kriteriji za postavljanje 

dijagnoze NAFLD-a definirani su u Tablici 2. Zajednička im je hepatička steatoza dokazana 

slikovnim metodama ili histološki te isključenje konzumacije alkohola. Za muškarce je granica 

30 g alkohola/dan, odnosno 20 g za područje Azije, dok je gornja granica za žene 20 g/dan, 

odnosno 10 g/dan za Azijatkinje. Isključeni su lijekovi te kronično oštećenje jetre izazvano HBV-

om i HCV-om, autoimune i metaboličke bolesti jetre (Leoni i sur., 2018). 

 

Tablica 2 Kriteriji za dijagnozu NAFLD-a prema smjernicama EASL/NICE/Asia-Pacific/AISF 

(Leoni i sur., 2018) 

 EASL NICE Asia-Pacific AISF 

Kriteriji steatoza u > 5 % 

hepatocita 

slikovnim 

prikazom ili 

histološki. 

Bez drugih 

uzroka steatoze. 

Inzulinska 

rezistencija. 

Povećani udio 

masnoće u jetri. 

Bez drugih 

uzroka steatoze.  

Bez značajne 

konzumacije 

alkohola. 

Hepatska steatoza 

slikovnim ili 

histološkim 

prikazom. 

Bez drugih uzroka 

steatoze. 

Bez značajne 

konzumacije 

alkohola. 

Hepatska 

steatoza 

slikovnim ili 

histološkim 

prikazom. 

Bez drugih uzroka 

steatoze. 

Bez značajne 

konzumacije 

alkohola.  

Konzumacija 

alkohola (M) 

< 30 g/dan < 30 g/dan 2 standardna pića 

na dan (140 

g/tjedno) 

< 30 g/dan 

Konzumacija 

alkohola (Ž) 

< 20 g/dan < 20 g/dan 1 standardno piće 

na dan (70 

g/tjedno) 

< 20 g/dan 
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2.3.4. Terapija NAFLD-a 

Trenutno ne postoje odobrene terapije za liječenje NAFLD-a te se liječenje usmjerava na 

poboljšanje čimbenika rizika za NASH (pretilost, IR, MtS, dislipidemija). Prema tome, liječenje 

NAFLD-a se može podijeliti u tri komponente:  

1. Specifična terapija bolesti povezanih sa NAFLD-om,  

2. Liječenje komorbiditeta NAFLD-a te 

3. Liječenje komplikacija uznapredovalog NAFLD-a (Ghany i Hoofnagle, 2018). 

Osnovni princip u liječenju NAFLD-a obuhvaća promjenu životnih i prehrambenih navika kroz 

modifikaciju prehrambenih obrazaca, povećanje fizičke aktivnosti te poticanje prestanka 

pušenja. Redukcija tjelesne mase od minimalno 3 do 5 kg (Vernon i sur., 2011) može imati 

značajan učinak na vrijednosti serumskih aminotransferaza i poboljšanje steatoze, a gubitak 

od 10 % inicijalne tjelesne mase može rezultirati poboljšanjem steatohepatitisa (Vilar-Gomez 

i sur., 2015). 

Trenutno dostupni podaci ističu mediteransku prehranu kao najbolju opciju za oboljele od 

NAFLD-a (Anania i sur., 2018). Mediteranska prehrana (Slika 4) stavlja naglasak na visoki unos 

cjelovitih žitarica, voća, povrća, leguminoza i orašastih plodova, umjereni do visoki unos ribe, 

umjereni do niski unos bijelog mesa (perad, zečetina) i mlijeka i mliječnih proizvoda (s niskim 

udjelom masnoća, jogurta, svježeg sira) te niski unos crvenog mesa i umjerenu konzumaciju 

crnog vina. Sinergistički učinak nutrijenata i cijelog niza fitokemikalija imaju pozitivan učinak 

na NAFLD na razini hepatocita (Godos i sur., 2017; Antonucci i sur., 2017). 

U slučaju kada prehrana ne daje pozitivne rezultate, uvodi se terapija lijekovima (statini za 

dislipidemiju i smanjenje kardiovaskularnog rizika: metmorfin i pioglitazon za IR, antioksidansi 

s ciljem poboljšanja histoloških karakteristika hepatocita i poboljšanja u pogledu IR i razine 

jetrenih enzima). U nedostatku tretmana koji bi predstavljao standard skrbi, upravljanje NASH-

om usredotočeno je na pridružena stanja i treba ga liječiti agresivno kako bi se spriječilo 

napredovanje ciroze, jer ti pacijenti često nisu kandidati za transplantaciju jetre zbog svoje 

morbidne pretilosti, kardiovaskularne bolesti ili drugih komplikacija osnovnog stanja (WGO, 

2012). 
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Slika 4 Piramida Mediteranske prehrane (prilagođeno prema Aros i Estruch, 2013) 

 

DASH dijeta (eng. Dietary Approaches to Stop Hypertension) je originalno kreirana za regulaciju 

krvnog tlaka kod osoba s arterijskom hipertenzijom (AH), no pokazala je mnoge povoljne 

učinke na zdravlje čovjeka poput smanjenja tjelesne mase, rizika od moždanog udara, bolesti 

srca i bubrežnih kamenaca. Pridržavanjem smjernica za DASH dijetu i redovitom tjelovježbom, 

moguće je sniziti kardiovaskularne čimbenike rizika, kao i IR i dislipidemiju kao čimbenike rizika 

za NAFLD (Živković i sur., 2007). DASH dijeta, u odnosu na kontrolnu prehranu, smanjuje rizik 

za NAFLD za 16 % (Hekmatdoost i sur., 2016). Ono što je još važnije, DASH dijeta značajno 

poboljšava stanje NAFLD pacijenata (Razavi Zade i sur., 2016). Konzumacija DASH dijete 

tijekom 8 tjedana, u usporedbi s kontrolnom prehranom rezultira značajnim poboljšanjem u 

pogledu tjelesne mase, ITM-a, serumskih aminotransferaza (ALT i ALP), TG, markera IR i 

inflamatornih markera (Razavi Zade i sur., 2016). 

Fizička aktivnost (individualno prilagođena) vrlo malo utječe na promjene arterijskog tlaka u 

normotenzivnih osoba, no u osoba s graničnom hipertenzijom uočeno dolazi do stabilizacije 

krvnog tlaka tijekom aktivnosti i smanjenja nakon napora i u mirovanju. Uz povećano periferno 
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iskorištenje kisika, dolazi do razvoja novih kapilara čime se učinkovitije preraspodjeljuje krv iz 

neaktivnih dijelova tijela. Iskorištenje glukoze se u fizički aktivnim mišićima može povećati do 

dvadeset puta, a inzulin, kateholamini i mišićna kontrakcija potiču unos glukoze u miocite. 

Povećava se sinteza glukoze glikogenolizom iz hepatskog glikogena i glukoneogenezom iz 

laktata, glicerola i alanina. Dugotrajnije vježbanje povećava inzulinsku osjetljivost u miocitima 

i hepatocitima. Sve navedeno rezultira poboljšanjem općeg stanja organizma, redukcijom 

tjelesne mase, visceralnog adipoziteta i smanjenjem rizika od AH. Važnu ulogu igraju i renin, 

angiotenzin, aldosteron i antidiuretski hormon koji utječu na izmjenu vode i elektrolita tijekom 

vježbanja. Oni redovitom fizičkom aktivnosti jednakog trajanja i intenziteta povećavaju 

inzulinsku osjetljivost, metaboličku regulaciju glikemije (HbA1c) i lipoproteinski profil, 

reduciraju kardiovaskularni rizik (hipertenziju, pretilost, poremećaje zgrušavanja krvi), a mogu 

odgoditi ili spriječiti nastanak DMT2 i smanjiti potrebu za egzogenim inzulinom (Vrca Botica i 

sur., 2012).  

Nekoliko kliničkih istraživanja je pokazalo kako aerobni i treninzi snage reduciraju sadržaj 

masti u hepatocitima. Poboljšana periferna IR reducira pojačano deponiranje masnih kiselina 

i glukoze u jetri. Vježbanje poboljšava oksidaciju masnih kiselina, smanjuje sintezu masnih 

kiselina i prevenira oštećenje mitohondrija i hepatocita (Van der Windt i sur., 2018) kroz 

smanjenje oksidativnog stresa i smanjenu produkciju upalnih citokina (Kawaguchi i sur., 2011). 

Drugim riječima, fizička aktivnost je dokazana terapeutska strategija za poboljšanje stanja kod 

NAFLD-a (Van der Windt i sur., 2018). 

 

   



 

 

3. EKSPERIMENTALNI DIO 
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3.1. ZADATAK  

Onovni zadatak ovog rada bio je utvrditi karakteristike prehrane pacijenata s nealkoholnom 

masnom bolesti jetre i arterijskom hipertenzijom te ih usporediti sa karakteristikama prehrane 

zdravih osoba.  

Osnovne hipoteze istraživanja su bile: 

1) prehrana pacijenta s NAFLD-om se ne razlikuje značajno od zdravih osoba, odnosno 

nije u skladu s preporukama za prehranu kod NAFLD-om, 

2) dijagnoza NAFLD-a značajno utječe na psihofizičko stanje osobe što se negativno 

očituje na ukupnu kvalitetu života. 

 

3.2. ISPITANICI I METODE 

3.2.1. Ispitanici 

Regrutacija ispitanika je provedena na Klinici za gastroenterologiju i hepatologiju Kliničkog 

centra Vojvodine (KCV), Novi Sad, Republika Srbija. Etičko povjerenstvo Kliničkog centra 

Vojvodine dalo je odobrenje za ovo istraživanje. 

Istraživanjem su obuhvaćene osobe s dijagnozom NAFLD-a i kontrolna grupa ispitanika, prema 

kriterijima kako je navedeno u Tablici 3. Kontrolnu skupinu su činili djelatnici Kliničkog centra 

Vojvodine. Dijagnoza NAFLD-a je morala biti postavljena prema kriterijima navedenima u 

Tablici 2, odnosno ultrazvučnim pregledom sa ili bez poremećaja u jetrenim enzimima (Leoni 

i sur., 2018; Ghany i Hoofnagle, 2018). Ultrazvučne karakteristike jetre su hiperehogenost tkiva 

jetre, povećano odstupanje amplitude odjeka između jetre i bubrega, kao i gubitak odjeka 

zidova portalne ili hepatske vene (Khov i sur., 2014). 

  



3. Eksperimentalni dio 

 17

Tablica 3 Uključujući i isključujući kriteriji za kontrolnu skupinu i NAFLD pacijente 

NAFLD pacijenti Kontrolna skupina 

Uključujući kriteriji 

Dijagnoza NAFLD-a 

Primarna AH 

Pacijenti koji ne koriste hepatotoksične lijekove 

koji mogu dovesti do steatoze jetre 

(kortikosteroidi, imunosupresivi, amiodaron) 

Stariji od 18 godina 

Odsustvo akutnih životno ugrožavajućih bolesti 

Odsustvo kroničnih bolesti koje značajno i 

trajno remete fizičku i mentalnu kondiciju 

bolesnika 

Potpisana suglasnost za sudjelovanje u 

istraživanju 

Osobe koje nemaju dijagnosticiranu NAFLD bilo 

koje druge etiologije 

Osobe koje nemaju AH 

Osobe koje ne koriste hepatotoksične lijekove 

Osobe koje nemaju dislipidemiju i dijabetes, a 

imaju ITM u kategoriji normalnog stanja 

uhranjenosti 

Stariji od 18 godina 

Osobe koje nemaju akutnu životno 

ugrožavajuću bolest niti kronične bolesti koje 

remete fizičku i mentalnu kondiciju 

Potpisana suglasnost za sudjelovanje u 

istraživanju 

Isključujući kriteriji 

Druga etiologija bolesti jetre (virusna, 

imunogena, alkoholna) 

Prisustvo sekundarne AH 

Upotreba hepatotoksičnih lijekova koji mogu 

dovesti do steatoze jetre (kortikosteroidi, 

imunosupresivi, amiodaron) 

Mlađi od 18 godina 

Trudnoća 

Prisustvo akutno životno ugrožavajućih bolesti 

Prisustvo kroničnih bolesti koje značajno i 

trajno remete fizičku i mentalnu kondiciju 

bolesnika 

Nemogućnost ispunjavanja anketa iz bilo kojeg 

razloga 

Nije potpisana suglasnost za sudjelovanje u 

istraživanju 

Upotreba hepatotoksičnih lijekova koji mogu 

dovesti do steatoze jetre (kortikosteroidi, 

imunosupresivi, amiodaron) 

ITM u kategoriji pothranjenosti ili povećane 

tjelesne mase/pretilosti 

Mlađi od 18 godina 

Trudnoća 

Prisustvo akutno životno ugrožavajućih bolesti 

Prisustvo kroničnih bolesti koje značajno i 

trajno remete fizičku i mentalnu kondiciju 

bolesnika 

Nemogućnost ispunjavanja anketa iz bilo kojeg 

razloga 

Nije potpisana suglasnost za sudjelovanje u 

istraživanju 
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3.2.2. Antropometrijska mjerenja 

Svim ispitanicima izmjerene su tjelesna masa i visina, te opseg struka. Tjelesna masa (s 

preciznošću ± 0,1 kg) i visina (s preciznošću ± 0,1 cm) bez obuće s položajem glave u Frankfurt 

ravnini izmjerena je vagom s integriranim visinomjerom (Seca, UK). Opseg struka je izmjeren 

neelastičnom vrpcom (Seca, UK) s preciznošću od ± 0,5 cm. 

Na osnovu dobivenih vrijednosti izračunat je ITM te je kategorizacija prikazana prema statusu 

uhranjenosti (Tablica 4). 

 

Tablica 4 Kategorije indeksa tjelesne mase (WHO, 2006) 

Kategorija 
Indeks tjelesne mase 

(kg/m2) 

Pothranjeni < 18,5 

Normalno uhranjeni  18,5 – 24,9 

Povećana tjelesna masa 25,0 – 29,9 

Pretilost I stupnja 30,0-34,9 

Pretilost II stupnja  35,0 – 39,9 

Pretilost III stupnja > 40,0 

 

Također je izračunat omjer visine i struka koji predstavlja bolji indikator kardiometaboličkog 

rizika od ITM-a (Browning i sur., 2010). Na osnovu izračunate vrijednosti ispitanici su 

kategorizirani kao niskorizični (< 0,5), s povećanim rizikom (0,5 – 0,6) ili visokorizični (> 0,6).  

Pacijentima s NAFLD-om napravljen je uvid u medicinsku dokumentaciju s ciljem prikupljanja 

laboratorijskih analita: kompletna krvna slika, jetreni enzimi, glukoza, TG i albumini. 

Kontrolnim ispitanicima su napravljene krvne pretrage (dan nakon potpisivanja suglasnosti jer 

je bilo potrebno da su 12 sati na tašte). Uzorci venske krvi su analizirani u Centru za 

laboratorijsku medicinu za iste analite koji su prikupljeni za NAFLD pacijente. Kontrolnim 

ispitanicima je ultrazvučnim pregledom isključeno prisustvo masne jetre. 
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3.2.3. Upitnici 

Obje grupe su ispunile sljedeće upitnike: 

1. Opća anketa o osnovnim karakteristikama ispitanika, zdravstvenom stanju i općim 

prehrambenim i životnim navikama (Prilog 1). Obuhvaćena su pitanja o dobi, spolu, 

mjestu stanovanja, obrazovanju, primjeni lijekova i dodataka prehrani, navika pušenja 

i konzumacije alkohola, samoprocjena razine fizičke aktivnost, broj obroka u danu te 

preferencija ili izbjegavanje određene hrane. Ispitanici su također na skali od 0 (uopće 

ne) do 10 (stalno) trebali procijeniti koliko često imaju problema s 

konstipacijom/opstipacijom i problema sa spavanjem. Viši broj korelira s jače izraženim 

problemom konstipacije/opstipacije i problemima spavanja. Preferencija slanoće i 

ljutine hrane se također procjenjivala na skali od 0 (neslano/ni malo ljuto) do 10 (jako 

slano/jako ljuto). 

2. Upitnik za procjenu razine anksioznosti, stresa i depresije (DASS 21) (Prilog 2) koji se 

koristi skalom od 0 do 3 prema kojoj ispitanici boduju izjavu koja se najviše odnosi na 

njih, za period od proteklih 7 dana (Lovibond i Lovibond, 1995).  

3. Upitnik o učestalosti konzumacije hrane bogate šećerima (sFFQ) (Prilog 3) je obuhvatio 

hranu koja je bogata jednostavnim ugljikohidratima, a procjena konzumacije je 

napravljena za mjesec dana. Učestalost konzumacije koja je ponuđena je: 2 i više puta 

na dan, jednom na dan, 3-5 puta tjedno, 1-2 puta tjedno, 1-2 puta u dva tjedna, 1-2 

puta mjesečno i rijetko ili nikada. Porcije su definirane kao mala (pola srednje porcije), 

srednja (referentna; dana u gramima ili opisno npr. 1 kriška) i velika (2 puta veća od 

srednje porcije) ali je ispitanicima dana mogućnost da i sami upišu količinu. 

3.2.4. Analiza kvalitete prehrane 

Analiza kvalitete prehrane se bazirala na hrani bogatoj jednostavnim ugljikohidratima koja je 

bila obuhvaćena sFFQ upitnikom (Prilog 3).  

Nutritivna analiza je napravljena programom NutriPro na Katedri za prehranu Prehrambeno-

tehnološkog fakulteta Osijek. Baza za izračun energetskog i nutritivnog unosa su Tablice o 

sastavu namirnica i pića (Kaić-Rak i Antonić, 1990). Nakon unosa upitnika u program dobivene 
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su količine (u gramima) konzumiranih skupina hrane (i pojedinačnih namirnica) te unos 

ugljikohidarata, odnosno mono i polisaharida. 

Dobiveni rezultati, uključujući i opće prehrambene navike pacijenata s NAFLD-om su 

uspoređene s trenutno važećim preporukama za prehranu kod NAFLD-a (Anania i sur., 2017; 

Antonucci i sur., 2017; Aros i Estruch, 2013; Hekmatdoost i sur., 2016; Živković i sur., 2007; 

GWO, 2012). 

 

3.3. STATISTIČKA OBRADA REZULTATA 

Grafička obrada rezultata napravljena je pomoću MS Office Excel tabličnog alata (inačica 2016, 

Microsoft Corp., USA), a statistička analiza napravljena je uz pomoć programa Statistica 

(inačica 13.3, StatSoft Inc., USA) uz odabranu razinu značajnosti od p=0,05.  

Analiza podataka je provedena neparametrijskim statističkim testovima zbog malog broja 

ispitanika. Podaci su prikazani medijanom i interkvartilnim rasponom uz navođenje minimalne 

i maksimalne vrijednosti. Individualne vrijednosti za svakog ispitanika dane su u Prilogu 4. 

Za usporedbu numeričkih varijabli između dvije skupine ispitanika korišten je Mann-Whitney 

U test dok je za kategoričke varijable korišten dvostrani Fischerov egzaktni test. Spermanov 

rang korelacija korišten je za utvrđivanje povezanosti više numeričkih varijabli. 
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4.1. STANJE UHRANJENOSTI I ZDRAVSTVENI STATUS 

Istraživanjem je obuhvaćeno 13 zdravih (10 žena, 3 muškarca) (Kontrolna skupina u daljnjem 

tekstu) i 7 osoba (3 žene, 4 muškarca) s dijagnozom NAFLD-a (NAFLD pacijenti u daljnjem 

tekstu) s područja Vojvodine. Dob i osnovni antropometrijski podaci obje skupine ispitanika 

prikazani su u Tablici 5.  

 

Tablica 5 Usporedba između dobi i antropometrije kontrolne skupine (N=13)  

i NAFLD pacijenata (N=7) 

Karakteristike Ispitanici 
Medijan 

(25 % - 75 %) 
Minimum Maksimum P 

Dob (godine) 

NAFLD 
pacijenti 

60 
(40 - 64) 

26 57 
0,005* 

Kontrolna 
skupina 

32 
(31 - 40) 

39 67 

Visina (cm) 

NAFLD 
pacijenti 

181,0 
(163 - 184) 

163,0 190,0 
0,248 

Kontrolna 
skupina 

169,0 
(163 - 177) 

162,0 190,0 

Masa (kg) 

NAFLD 
pacijenti 

86,0 
(83 - 97) 

82,0 108,0 
0,029* 

Kontrolna 
skupina 

69,5 
(61,5 -  82,5) 

49,0 110,0 

ITM (kg/m2) 

NAFLD 
pacijenti 

28,9 
(25,6 – 31,9) 

22,7 36,5 
0,032* 

Kontrolna 
skupina 

24,2 
(22,6 – 26,5) 

18,4 30,5 

Struk (cm) 

NAFLD 
pacijenti 

104,0 
(95 - 113) 

94,0 127,0 
0,010* 

Kontrolna 
skupina 

86,0 
(74 - 90) 

67,0 120,0 

Omjer 
struk/visina 

NAFLD 
pacijenti 

0,58 
(0,57 – 0,62) 

0,50 0,78 
0,014* 

Kontrolna 
skupina 

0,49 
(0,44 – 0,54) 

0,41 0,63 

          ITM – indeks tjelesne mase 
          Mann –Whitney U test, *statistički značajno kod p<0,05 
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NAFLD pacijenti imaju značajno višu tjelesnu masu i ITM, ospeg struka i omjer struk/visina u 

odnosu na kontrolnu skupinu (Tablica 5). Ove značajne razlike su još izraženije kada se 

pogledaju kategorije stanja uhranjenosti (Slika 5) i rizik za kardiovaskularne i metaboličke 

bolesti promatrane kroz kategoriju omjera struk/visina, odnosno tzv. kardiometabolički rizik 

(Slika 6). 

 

 

Slika 6 Raspodjela ispitanika kontrolne skupine (N=13) i NAFLD pacijenata (N=7)  

prema kategoriji stanja uhranjenosti 

 

Prema kategoriji ITM-a (Slika 5) vidljivo je da je samo jedan NAFLD pacijent normalnog stanja 

uhranjenosti, a ostalih 6 (85,7 %) ima ili povećanu tjelesnu masu ili je pretilo. Također, pretilost 

II. stupnja (ITM 35,0 – 39,9 kg/m2) je prisutna samo kod NAFLD pacijenata. Ovi rezultati jasno 

potvrđuju prisutnost abdominalne pretilosti kao jednog od glavnog čimbenika rizika (Fan i sur., 

2017: Loomis i sur., 2015) i glavnih karakteristika NAFLD-a (Leoni i sur., 2018), no zabrinjava 

činjenica da NAFLD pacijenti s dijagnozom NAFLD-a žive 2 godine (2 – 7 godina, od 1 do 8 

godina) a upravo je pretilost povezana s lošijim stanjem i prognozom (Ghany i Hoofnagle, 

2018). 
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Slika 7 Raspodjela ispitanika kontrolne skupine (N=13) i NAFLD pacijenata (N=7)  

prema kategoriji kardiometaboličkog rizika promatranog kao omjer struk/visina 

 

NAFLD se povezuje s cijelom nizom komorbiditeta, od kardiovaskularnih do metaboličkih (Di 

Angelantonio i sur., 2016; Ghany i Hoofnagle, 2018) odnosno značajno veću incidenciju svih 

sastavnica MetS (Ryan i sur., 2005; Mlinar i sur., 2006), a tome u prilog govore i podaci 

prikazani na Slici 7. Svi NAFLD pacijenti imaju ili povećani (6/7) ili visoki (1/7) rizik od 

kardiometaboličkih bolesti.  

 

Poremećaji glikemije koji se očituju kao IR ili DMT2 su komponente MetS i dvostruko su 

učestaliji u osoba s NAFLD-om (Li i sur., 2013; Cali i sur., 2009), a predstavlja i važan prediktor 

težih, uznapredovalih stanja kod NAFLD-a (Angulo i sur., 2015). Rezultati ovog istraživanja 

pokazuju kako NAFLD pacijenti imaju značajno više vrijednosti glukoze na tašte u odnosu na 

kontrolnu skupinu (Tablica 6; P<0,001). Ukupno 3/7 NAFLD pacijenata ima dijagnosticiran 

DMT2, a niti jedan ispitanik iz kontrolne skupine. Vrijednosti AST-a (P<0,001) i ALT-a (P<0,001) 

su značajno više kod NAFLD pacijenata, što je bilo i očekivano. Vrijednost AST-a NAFLD 

pacijenata je na gornjoj granici referentnog raspona (Tablica 6), no takvi nalazi nisu rijetkost 

kod NAFLD-a (Burgert i sur., 2006). Ujedno, dijagnostičke smjernice ističu potrebu praćenja 

promjena u laboratorijskim vrijednostima kako bi se na vrijeme otkrili potencijalni drugi uzroci 

oštećenja jetre (Leoni i sur., 2018). 
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Tablica 6 Usporedba vrijednosti glukoze na tašte, trombocita, jetrenih aminotransferaza i 

albumina kontrolne skupine (N=13) i NAFLD pacjenata (N=7) 

Parametar 
(referentni raspon) 

Ispitanici 
Medijan 

(25 % - 75 %) 
Minimum Maksimum P 

Glukoza 
(3,9-6,1 mmol/L) 

NAFLD 
pacijenti 

7,0 
(5,7 – 9,4 ) 

5,7 10,4 
<0,001* 

Kontrolna 
skupina 

4,5 
(4,4 – 4,6) 

3,7 5,6 

Trombociti 
(140-400 x109 L) 

NAFLD 
pacijenti 

215,0 
(212 – 310) 

198 400 
0,968 

Kontrolna 
skupina 

248 
(210 - 266) 

185 400 

AST 
(5-37 U/L) 

NAFLD 
pacijenti 

37 
(33- 85) 

25 128 
<0,001* 

Kontrolna 
skupina 

15 
(15 - 18) 

13 30 

ALT 
(5-48 U/L) 

NAFLD 
pacijenti 

82 
(46- 153 ) 

30 169 
<0,001* 

Kontrolna 
skupina 

19 
(18 – 20) 

10 35 

Albumini 
(<40 g/L) 

NAFLD 
pacijenti 

40 
(38 - 40) 

38 43 
0,444 

Kontrolna 
skupina 

40 
(40 – 40) 

40 40 

    AST – aspartat aminotransferaza, ALT – alanin aminotransferaza 
    Mann –Whitney U test, *statistički značajno kod p<0,05 

 

Očekivano, NAFLD pacijenti imaju veći broj drugih bolesti od kontrolne skupine (Tablica 7, 

P<0,001), što se djelomično može pripisati i starijoj dobi u odnosu na kontrolnu skupinu 

(Tablica 5). Gastrointestinalni simptomi koji mogu utjecati na unos hrane i općenito kvalitetu 

prehrane poput žgaravice, nadutosti, konstipacije ili opstipacije, nadutosti, povećanog ili 

smanjenog apetita, problema sa spavanjem, iako u većem broju prisutni kod NAFLD pacijenata 

ne razlikuju se značajno u odnosnu na kontrolnu skupinu (Tablica 7). Treba napomenuti i kako 

nije zabilježena značajna razlika s obzirom na promjenu tjelesne mase u periodu od zadnja tri 

mjeseca između kontrolne skupine i NAFLD pacijenata (Fischerov egzaktni test, P=0,651; 

podaci nisu prikazani). 
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Tablica 7 Usporedba općeg zdravstvenog stanja kontrolne skupine (N=13)  

i NAFLD pacijenata (N=7) 

Varijabla Ispitanici 
Medijan 

(25 % - 75 %) 
Minimum Maksimum P 

Druge bolesti 
(broj) 

NAFLD 
pacijenti 

2 
(1 - 4) 

1 5 
<0,001* 

Kontrolna 
skupina 

0 
(0 - 1) 

0 1 

GIT simptomi 
(broj) 

NAFLD 
pacijenti 

5 
(2 - 7) 

1 7 
0,379 

Kontrolna 
skupina 

2 
(0 - 6) 

0 9 

Konstipacija 

NAFLD 
pacijenti 

0 
(0 - 0) 

0 7,3 
0,734 

Kontrolna 
skupina 

0 
(0 - 0) 

0 10 

Spavanje 

NAFLD 
pacijenti 

0 
(0 - 0) 

0 10 
0,577 

Kontrolna 
skupina 

0 
(0 – 2,3) 

0 7 

         GIT simptomi – gastrointestinalni simptomi 
         Mann –Whitney U test, *statistički značajno kod p<0,05 

 

Depresija i anksioznost povezani su s razvojem DMT2, ali su povezani i sa slabom kontrolom 

glikemije i ubrzavaju progresiju KVB komplikacija. Liječenje depresije i anksioznosti može 

poboljšati hiperglikemiju kod dijabetesa, barem kratkoročno i neovisno o promjeni tjelesne 

mase ili pridržavanju smjernica za liječenje dijabetesa (Elwing i sur., 2006). Nekoliko velikih 

studija pokazalo je usku poveznicu između pojave NAFLD-a i poremećaja raspoloženja i stresa 

(Lustman i sur., 2000; Anderson i sur., 2001), a ovi se češće javljaju kod uznapredovalog stadija, 

odnosno kod NASH (Elwing i sur., 2006). U ovom istraživanju utvrđena je statistički značajna 

razlika jedino u razini stresa koji je, neočekivano jače izražen u kontrolnoj skupini (p=0,020, 

Tablica 8). Mogući razlog ovakvim rezultatima je mlađa dob ispitanika u kontrolnoj skupini 

(Tablica 5) čemu u prilog govore i puno veći rasponi u razini stresa (maksimalna razina 6 kod 

NAFLD pacijenata a 16 u kontrolnoj skupini), što je u skladu s rezultatima istraživanja Scott i 

sur. (2014) u kojemu je pokazano kako su osobe starije dobi manje osjetljive na stresne 

situacije svakodnevnog života. 
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Uzimajući u obzir granične vrijednosti za sve tri promatrane dimenzije (Lovibond i Lovibond, 

1995), obje skupine ispitanika imaju normalnu razinu anksioznosti i depresije dok je razina 

stresa kod NAFLD pacijenata blago izražena a u kontrolnoj skupini umjereno izražena. 

 

Tablica 8 Usporedba razine stresa, anksioznosti i depresije kontrolne skupine (N=13)  

i NAFLD pacijenata (N=7) 

Dimenzije 
psihofizičkog stanja 

Ispitanici 
Medijan 

(25 % - 75 %) 
Minimum Maksimum P 

Stres 

NAFLD 
pacijenti 

5 
(2 – 6) 

0 6 
0,020* 

Kontrolna 
skupina 

7 
(6 - 9) 

3 16 

Anksioznost 

NAFLD 
pacijenti 

1 
(0 - 2) 

0 6 
0,124 

Kontrolna 
skupina 

3 
(2 - 3) 

0 8 

Depresija 

NAFLD 
pacijenti 

2 
(0 - 3) 

0 4 
0,967 

Kontrolna 
skupina 

1 
(0 - 3) 

0 17 

         Mann –Whitney U test, *statistički značajno kod p<0,05 
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4.2. PREHRAMBENE I ŽIVOTNE NAVIKE 

Mnoga istraživanja ukazuju na povećano uživanje u hrani kod NAFLD pacijenata, posebice 

pretilih NAFLD pacijenata, a prehrana im se najčešće karakterizira kao „zapadnjačka“ uz 

sedentarni način života (Yasutake i sur., 2014). Opće prehrambene navike prikazane su u 

Tablici 9. Nisu utvrđene nikakve razlike u broju obroka u danu, preferenciji slane i/ili ljute 

hrane između NAFLD pacijenata i kontrolne skupine. 

 

Tablica 9 Usporedba općih prehrambenih navika kontrolne skupine (N=13)  

i NAFLD pacijenata (N=7) 

Varijable Ispitanici 
Medijan 

(25 % - 75 %) 
Minimum Maksimum P 

Obroci na dan 

NAFLD 
pacijenti 

3,5 
(3 – 5) 

2 5 
0,873 

Kontrolna 
skupina 

3,5 
(3 – 5) 

2 5,5 

Slanoća 

NAFLD 
pacijenti 

5 
(3 – 7) 

2 8 
0,873 

Kontrolna 
skupina 

5 
(4 – 7) 

1 8 

Ljutina 

NAFLD 
pacijenti 

6 
(1 – 8) 

1 8 
0,717 

Kontrolna 
skupina 

3 
(3 – 6) 

1 8 

       Mann –Whitney U test 

 

Također treba napomenuti kako nije utvrđena značajna razlika s obzirom na neredovitost 

uzimanja obroka (preskakivanje obroka) između dvije skupine ispitanika (Fischerov egzaktni 

test, P=0,651). Ukupno 5/13 ispitanika iz kontrolne skupine u pravilu preskače obroke u 

usporedbi sa svega 1/7 NAFLD pacijenata (rezultati nisu prikazani). 

Ipak, NAFLD pacijenti značajno češće izbjegavaju određenu hranu u odnosu na kontrolnu 

skupinu (Fischerov egzaktni test, P=0,022; Slika 8), dok u preferenciji određene hrane nije 

utvrđena razlika između ispitanika (Fischerov egzaktni test, P=0,629). 

 



4. Rezultati i rasprava 

 29

 

Slika 8 Usporedba preferencije i izbjegavanje određene hrane  

kontrolne skupine (N=13) i NAFLD pacijenata (N=7) 

 

Od životnih navika promatrani su navika pušenja, konzumacija kave i alkohola te razina fizičke 

aktivnosti. 

Preporuke za NAFLD pacijente su potpuni prestanak pušenja, a sugerira se i izbjegavanje 

pasivnog pušenja jer izloženost dimu cigareta povećava rizik od KVB za 30 % (Romero-Gomez 

i sur., 2017). Pušenje utječe na funkciju vaskularnog endotela, potiče trombotske procese i 

smanjuje kapacitet vazodilatacije vaskularnog endotela, odnosno pospješuje proces 

ateroskleroze (Leoni i sur., 2018). Rezultati ovog istraživanja pokazuju da iako je broj trenutnih 

pušača među NAFLD pacijentima manji, nije utvrđena statistički značajna razlika u odnosu na 

kontrolnu skupinu (Fischerov egzaktni test, P=0,057; Slika 9). 
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Slika 9 Usporedba kontrolne skupine (N=13) i NAFLD pacijenata (N=7)  

s obzirom na naviku pušenja 

 

Prema EASL-EASD-EASO (2015) smjernicama nema ograničenja za konzumaciju kave, no kava 

se povezuje s hepatoprotektivnom ulogom kod NAFLD-a i bolesti jetre drugih etiologija (EASL-

EASD-EASO, 2015). Smatra se da smanjuje histološka ozbiljna stanja i ishode povezane s 

bolestima jetre, a smanjuje rizik i za HCC (Bai i sur., 2016). Hepatoprotektivni učinak kave nosi 

kofein i polifenolne frakcije, posebice klorogenska kiselina (Heath i sur., 2017). Epidemiološke 

studije povezuju konzumaciju kave sa nižim rizikom od MetS, smanjenim rizikom od DMT2 i 

inverzno je povezana s jetrenom fibrozom(Romero-Gomez i sur., 2017). Rezultati istraživanja 

pokazuju kako veći broj NAFLD pacijenata u odnosu na kontrolnu skupinu ili ne pije kavu ili ju 

pije na tjednoj bazi (Slika 10).  

Osnovni preduvjet postavljanja dijagnoze NAFLD-a je izostanak prekomjerne konzumacije 

alkohola (Leoni i sur., 2018). Pacijentima bez ciroze dozvoljena su do dva pića na dan s obzirom 

na to da su neka istraživanja pokazala hepatoprotektivni učinak u kontekstu NAFLD-a (Moriya 

i sur., 2015; Dunn i sur., 2008; Kwon i sur., 2014). S druge strane, umjerena konzumacija 

alkohola je povezana s uznapredovalim stadijem fibroze kod NAFLD-a (Ekstedt i sur., 2009). 

Nije utvrđena značajna razlika u konzumaciji alkohola između ispitanika; NAFLD pacijenti 

podjednako u potpunosti izbjegavaju alkohol ili piju svakodnevno, dok više ispitanika iz 

kontrolne skupine navodi kako alkohol konzumiraju svakodnevno. 
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Slika 10 Usporedba konzumacije kave i alkohola kontrolne skupine (N=13)  

i NAFLD pacijenata (N=7) 

 

Kliničke smjernice za liječenje NAFLD-a (EASL-EASD-EASO, 2016) preporučuju uvođenje 

umjerene aerobne fizičke aktivnosti u trajanju od 150 do 200 min tjedno u vidu brzog hodanja, 

stacionarni bicikl i sl. Treninzi snage se također preporučuju jer poboljšavaju mišićno-

skeletalne sposobnosti a ujedno reduciraju i sadržaj masti u hepatocitima, čime se utječe i na 

komponente MetS (EASL-EASD-EASO, 2016; Vilar–Gomez i sur., 2015; Vrca Botica i sur., 2012; 

Leoni i sur., 2018). Drugim riječima, fizička aktivnost poboljšava stanje kod NAFLD pacijenata 

te usporava progresiju bolesti (Van der Windt i sur., 2018). Rezultati istraživanja nisu pokazali 

značajnu razliku u trenutnoj fizičkoj aktivnosti NAFLD pacijenata i kontrolne skupine (Fischerov 

egzaktni test, P=0,608; Slika 11). Ipak, vidljiv je značajan pomak u fizičkoj aktivnosti NAFLD 

pacijenata u odnosu na prije dijagnoze; više ih je u skupini neaktivnih (Slika 11) što ukazuje na 

ograničenja s kojima se susreću zbog same bolesti (Kistler i sur., 2011), ali ne treba zanemariti 

ni stariju dob NAFLD pacijenata uključenih u ovo istraživanje (Tablica 5). 
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Slika 11 Usporedba fizičke aktivnosti kontrolne skupine (N=13) i NAFLD pacijenata (N=7) te 

promjena u fizičkoj aktivnosti NAFLD pacijenata prije bolesti i sada 

 

Ispitivana je konzumacija hrane koja je bogata jednostavnim ugljikohidratima. Od nutrijenata 

promatrani su: energetski unos iz hrane koja je obuhvaćena upitnikom, ukupni ugljikohidrati, 

monosaharidi, polisaharidi i prehrambena vlakna, ukupan unos masti, zasićenih masnih 

kiselina i kolesterola te natrija. Nisu utvrđene značajne razlike niti u jednom od promatranih 

nutrijenata (Tablica 10).  

Visokoenergetska dijeta se preporučuje samo u akutnim bolestima jetre (Banjari, 2017; KBD, 

2011). Za kronične bolesti jetre među koje spada i NAFLD literaturni podaci sugeriraju da 

smanjenje energetskog unosa za najmanje 30 % ili 750 – 1000 kcal/dan rezultira poboljšanjem 

simptoma poput IR i steatoze (Fontana i sur., 2004), a dio poboljšanja se pripisuje i 

posljedičnog gubitku na tjelesnoj masi koje pozitivno djeluje na rizik od DMT2, progresije k 

steatozi i kardiovaskularne događaja (Romero–Gomez i sur., 2017). Oboljelima od NAFLD-a se 

preporučuje dnevni energetski unos od maksimalno 1500 kcal (McCarthy i Rinella, 2012), 

ponajprije zbog već diskutiranih komorbiditeta koji značajno povećavaju rizik od 

kardiovaskularnih i metaboličkih bolesti.  

Vidljivo je da je doprinos energetskom unosu iz hrane bogate jednostavnim ugljikohidratima 

(Tablica 10) dnevnom energetskom unosu kod NAFLD pacijenata 63,2 %. Oni konzumiraju više 

ukupnih ugljikohidrata, a najveći dio su upravo monosaharidi (114,6 g). Zabrinjava izrazito 
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nepovoljan omjer mono i polisaharida od čak 5,14 koji također govori u prilog neadekvatnom 

izboru hrane. S druge strane, unos masti ukupno i zasićenih masti kao i natrija iz ove hrane je 

manji u odnosu na kontrolnu skupinu. 

 

Tablica 10 Usporedba unosa promatranih nutrijenata iz hrane bogate jednostavnim 

ugljikohidratima kontrolne skupine (N=13) i NAFLD pacijenata (N=7) 

 Ispitanici Medijan 
(25 % - 75 %) 

Minimum Maksimum P 

Energija (kcal) NAFLD 
pacijenti 

948 
(370 – 1648) 

347 1835 0,937 

Kontrolna 
skupina 

748 
(532 – 1516) 

156 2926 

Ukupni 
ugljikohidrati 
(g) 

NAFLD 
pacijenti 

174,8 
(82,3-282,9) 

64,2 452,6 0,937 

Kontrolna 
skupina 

104,9 
(100,9 – 228,0) 

31,5 463,7 

Monosaharidi 
(g) 

NAFLD 
pacijenti 

114,6 
(64,7 – 138,1) 

52,9 424,0 0,634 

Kontrolna 
skupina 

92,5 
(74,5 – 137,4) 

29,7 287,2 

Polisaharidi 
(g) 

NAFLD 
pacijenti 

22,3 
(10,6 – 62,3) 

2,9 157,5 0,937 

Kontrolna 
skupina 

34,9 
(9,8 – 52,6) 

1,7 108,4 

Masti ukupno 
(g) 

NAFLD 
pacijenti 

12,9 
(3,6-39,1) 

3,1 48,6 0,526 

Kontrolna 
skupina 

22,0 
(11,1 – 35,1) 

2,4 103,2 

Zasićene masti 
(g) 

NAFLD 
pacijenti 

4,4 
(1,5 – 14,8) 

0,1 20,1 0,235 

Kontrolna 
skupina 

9,3 
(5,0 – 16,4) 

1,0 43,2 

Natrij (mg) NAFLD 
pacijenti 

143,7 
(37,9 – 408,8) 

26,8 1332,1 0,812 

Kontrolna 
skupina 

198,2 
(53,1 – 513,1) 

13,4 965,7 

Mann –Whitney U test 

 



4. Rezultati i rasprava 

 34

Iako je kod bolesti jetre potrebno održavati tzv. poštednu dijetu koja je bogata 

lakoprobavljivom hranom s restrikcijom unosa masti, potrebno je paziti na kvalitetu namirnica 

koje sačinjavaju svakodnevni jedlovnik (Banjari, 2017). Rezultati pokazuju kako se pacijenti s 

NAFLD-om pridržavaju smjernica o potrebi restrikcije unosa masti (Banjari, 2017; KBD, 2011), 

međutim, potrebno je intenzivirati edukaciju o izvorima skrivenih šećera čiji prekomjerni unos 

ubrzava progresiju stanja a povezan je i s poremećajima glikemije, još jednom odrednicom 

MetS.  

 

Tablica 11 Koeficijenti korelacija između promatranog nutritivnog unosa  

NAFLD pacijenata (N=7) s vrijednostima albumina i alanin aminotransferaze  

te duljinom trajanja dijagnoze NAFLD-a (u godinama) 
 

Masti ukupno 

(g) 

Monosaharidi 

(g) 

Natrij 

(mg) 

ALT (U/L) -0,179 0,786* 0,071 

Albumini (g/L) 0,777* 0,000 0,299 

Trajanje NAFLD-a (godine) -0,445 -0,408 -0,852* 

             ALT – alanin aminotransferaza 
             Spearmanov koeficijent korelacija, *statistički značajno kod p<0,05 

 

Ispitana je i uloga prehrane, odnosno konzumacije promatranih nutrijenata na antropometriju 

i laboratrijske parametre NAFLD pacijenata. Utvrđena je statistički značajna pozitivna 

korelacija između unosa masti iz promatrane skupine hrane i vrijednosti albumina (r=0,777), 

što potvrđuje važnost kontrole unosa masti. Osim toga, utvrđena pozitivna korelacija između 

monosaharida i vrijednosti ALT-a (r=0,786) dodatno naglašava potrebu za boljom edukacijom 

u pogledu izvora ugljikohidrata kod oboljelih od NAFLD-a. Interesantno je da je utvrđena 

značajna negativna korelacija između unosa natrija i duljine trajanja NAFLD-a (r=-0,852), što 

govori u prilog tome da ljudi koji dulje žive s bolesti jetre imaju prehranu koja je više u skladu 

s preporukama za bolesti jetre, odnosno tijekom vremena usvoje preporuke o ograničavanju 

određenih skupina hrane i/ili nutrijenata.  
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Na osnovi rezultata istraživanja a s obzirom na postavljene dijagnoze može se zaključiti 

slijedeće: 

H1 Potvrđeno je da prehrana NAFLD pacijenata nije u skladu s preporukama za NAFLD-a. 

Vidljivi su značani pozitivni pomaci u manjem broju pušača i izbjegavanju alkohola no 

konzumacija kave, kojoj se pripisuju hepatoprotektivna svojstva je niži u odnosu na 

kontrolnu skupinu. Nakon postavljanja dijagnoze dolazi do smanjenja intenziteta fizičke 

aktivnosti među NAFLD pacijentima. Interesantno je da značajno češće izbjegavaju 

određenu hranu. 

Energija iz hrane bogate jednostavnim ugljikohidratima, s obzirom na preporučeni 

energetski unos kod NAFLD-a zadovoljava 63,2 % dnevnih potreba. Posebno zabrinjava 

visok omjer mono i polisaharida od čak 5,14. Ipak, u odnosu na kontrolnu skupinu unos 

masti (ukupno i zasićenih) i natrija iz promatranih skupina hrane je niži. 

Utvrđena je značajna korelacija između unosa masti i albumina (r=0,777), što potvrđuje 

važnost kontrole unosa masti, dok korelacija između monosaharida i ALT-a (r=0,786) 

naglašava važnost edukacijom u pogledu izvora i kvalitete ugljikohidrata među oboljelima 

od NAFLD-a. 

H2 Nije potvrđen negativan utjecaj NAFLD-a na psihofizičko stanje i/ili kvalitetu života 

oboljelih u odnosu na kontrolnu skupinu. Navedeno se može objasniti starijom dobi 

NAFLD pacijenata u odnosu na kontrolnu skupinu, a starije osobe su manje osjetljive na 

ekutnu izloženost stresnim događajima koji utječu na psihofizičko stanje. 

 

Unatoč malom broju ispitanika, koje je i glavne ograničenje istraživanja, dobiveni rezultati 

pokazuju kako se NAFLD pacijenti pridržavaju smjernica za prehranu prilagođenu NAFLD-u u 

smislu restrikcije unosa masti. Međutim, unose velike količine hrane bogate jednostavnim 

ugljikohidratima što je vidljivo i kroz iznimno nepovoljan omjer mono i polisaharida. Oboljele 

je potrebno educirati i o izvorima skrivenih šećera i staviti naglasak na kvalitetu ugljikohidrata 

u određenoj hrani kako bi se usporila progresija bolesti i smanjio rizik od razvoja poremećaja 

glikemije i drugih vezanih komorbiditeta. 
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Prilog 1 Opća anketa o zdravstvenom stanju, prehrambenim i životnim navikama 
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Prilog 2 DASS21 upitnik o samoprocjeni depresije, anksioznosti i stresa 
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Prilog 3 Semikvantitativni upitnik o učestalosti konzumacije namirnica bogatih šećerima 
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Prilog 4 Prikaz pojedinačnih vrijednosti za sve ispitanike 

 Dob 
(god) 

Tjelesna 
masa 
(kg) 

ITM 
(kg/m2) 

Opseg 
struka 
(cm) 

Omjer 
struk/visina 

GUK Trombociti ALT AST Albumini 
Ko

nt
ro

ln
a 

sk
up

in
a 

1 57 70 24,8 90 0,54 4,6 263 18 19 40 
2 32 86 27,1 103 0,58 4,5 248 15 20 40 
3 31 110 30,5 120 0,63 4,5 248 15 20 40 
4 48 60 21 71 0,42 4,3 210 16 21 40 
5 31 62 23,6 77 0,47 4,7 266 22 19 40 
6 32 61,5 20,8 71 0,41 4,4 246 14 14 40 
7 31 69,5 26,5 88 0,54 5,1 204 14 23 40 
8 39 60 22,6 81 0,49 4,4 210 13 10 40 
9 32 82,5 26,3 86 0,49 3,7 185 15 12 40 

10 26 49 18,4 67 0,41 4,6 309 23 18 40 
11 40 66 23,4 74 0,44 4,6 341 17 19 40 
12 40 103 30,1 105 0,57 4,5 248 15 20 40 
13 52 70 24,2 90 0,53 5,6 400 30 35 40 

N
AF

LD
 p

ac
ije

nt
i 

1 63 95 28,9 113 0,62 10,4 302 37 46 43 
2 67 97 36,5 127 0,78 7 212 85 145 40 
3 40 108 31,9 104 0,57 5,7 310 33 82 40 
4 60 85 25,6 106 0,58 8,9 198 82 153 38 
5 39 86 28,7 103 0,60 5,7 213 36 56 40 
6 64 83 31,2 94 0,58 9,4 215 128 169 40 
7 60 82 22,71 95 0,50 5,9 400 25 30 38 

 

 

Energija 
(kcal) 

Masti 
ukupne 

(g) 

Zasićene 
masne 
kiseline 

(g) 

Ugljikohidrati 
ukupni (g) 

Mono 
saharidi 

(g) 

Poli 
saharidi 

(g) 

Natrij 
(mg) 

Ko
nt

ro
ln

a 
sk

up
in

a 

1 837 27,4 9,3 142,6 105,8 34,9 205,7 
2 200 2,4 1,0 44,3 36,1 4,4 17,7 
3 856 19,5 7,6 161,3 99,5 57,1 582,8 
4 156 3,1 1,7 31,5 29,7 1,7 13,4 
5 1891 90,0 43,2 228,0 185,7 41,5 557,8 
6 532 11,1 5,0 100,9 74,5 9,8 108,6 
7 546 14,4 6,7 102,2 92,5 9,2 53,0 
8 748 35,1 16,4 101,3 79,3 21,2 129,7 
9 1516 34,1 14,1 291,0 235,1 52,6 198,2 
10 644 22,0 10,7 104,9 61,5 43,0 377,5 
11 2926 103,2 41,6 463,7 287,2 84,4 513,1 
12 1957 96,1 42,9 249,1 137,4 108,4 965,7 
13 480 10,0 5,0 96,6 84,3 12,2 39,4 

N
AF

LD
 p

ac
ije

nt
i 

1 1648 48,6 14,8 282,9 114,6 157,5 1332,1 
2 370 3,6 1,5 82,4 79,4 2,9 26,9 
3 948 25,3 7,6 174,8 138,0 35,4 165,1 
4 1835 3,1 0,1 452,6 424,0 22,3 408,9 
5 463 12,9 4,4 82,9 64,7 17,4 102,6 
6 1210 39,1 20,1 200,4 138,1 62,3 143,8 
7 347 9,2 3,5 64,2 52,9 10,6 37,9 

 


