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Сажетак 

 

Инсулинска резистенција је метаболички поремећај у којем ћелије организма губе осетљивост 

на инсулин, што може довести до развоја дијабетеса типа 2 и других метаболичких поремећаја. 

Овај поремећај постаје све учесталији у савременом друштву, углавном због фактора као што 

су нездрава исхрана, недостатак физичке активности и гојазност. Комплексност инсулинске 

резистенције огледа се у њеној способности да постепено погоршава метаболичке функције, 

због чега је рано препознавање и свеобухватан приступ лечењу од кључне важности. Један од 

основних приступа лечењу инсулинске резистенције је адекватна исхрана, која може значајно 

побољшати инсулинску осетљивост и смањити ризик од даљих компликација. Препоруке за 

пацијенте обухватају промену животних навика и примену уравнотежене исхране, богате 

влакнима и здравим мастима, уз минималан унос простих шећера и засићених масти. 

Смернице истичу значај уноса сложених угљених хидрата који се спорије варе и помажу 

стабилизацији нивоа глукозе у крви, као и замене засићених масти здравим незасићеним 

мастима. Такође, препоручује се унос протеина из нискокалоричних извора, као што су риба, 

пилетина, ћуретина, јаја и биљни протеини, како би се побољшала инсулинска осетљивост. 

Поред избора правих намирница, кључно је и усвајање правилног распореда уноса калорија 

током дана, са посебним фокусом на доручак који треба да садржи сложене угљене хидрате, 

протеине и здраве масти. Литературни подаци истичу значај промена у животном стилу, које 

укључују правилну исхрану, физичку активност и управљање стресом. Превенција и контрола 

овог стања, уз подршку здравствених радника, могу значајно побољшати квалитет живота 

пацијената и смањити оптерећење здравственог система. 

 

 

Кључне речи: инсулинска резистенција; исхрана; препоруке. 
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Abstract 

 

Insulin resistance is a metabolic disorder in which the body's cells lose sensitivity to insulin, 

potentially leading to the development of type 2 diabetes and other metabolic diseases. This disorder 

is becoming increasingly common in modern society, primarily due to factors such as poor diet, lack 

of physical activity, and obesity. The complexity of insulin resistance lies in its ability to gradually 

worsen metabolic functions, making early detection and a comprehensive approach to treatment 

essential. One of the primary approaches to treating insulin resistance is proper nutrition, which can 

significantly improve insulin sensitivity and reduce the risk of further complications. 

Recommendations for patients include lifestyle changes and the implementation of a balanced diet 

rich in fiber and healthy fats, with minimal intake of simple sugars and saturated fats. Guidelines 

emphasize the importance of consuming complex carbohydrates that are digested more slowly and 

help stabilize blood sugar levels, as well as replacing saturated fats with healthy unsaturated fats. 

Additionally, it is recommended to intake proteins from low-calorie sources, such as fish, chicken, 

turkey, eggs, and plant-based proteins, in order to improve insulin sensitivity. In addition to choosing 

the right foods, it is crucial to adopt a proper calorie intake schedule throughout the day, with 

particular emphasis on breakfast, which should contain complex carbohydrates, proteins, and healthy 

fats. Literature highlights the importance of lifestyle changes, including proper nutrition, physical 

activity, and stress management. Prevention and control of this condition, with support from 

healthcare professionals, can significantly improve patients' quality of life and reduce the burden on 

the healthcare system. 

 

 

Keywords: insulin resistance; nutrition; recommendations. 

  



4 
 

 

Садржај 

 

1.УВОД .......................................................................................................................................... 1 

1.1.Инсулинска резистенција .................................................................................................... 2 

1.1.1.Дефиниција .................................................................................................................... 2 

1.1.2 Етиологија ..................................................................................................................... 4 

1.1.3. Епидемиологија ............................................................................................................ 5 

1.1.4. Патофизиологија .......................................................................................................... 6 

1.1.5. Клиничка слика инсулинске резистенције .................................................................. 8 

1.1.6. Дијагностика инсулинске резистенције ...................................................................... 9 

1.1.7. Превенција инсулинске резистенције ........................................................................ 12 

1.1.8. Лечење инсулинске резистенције .............................................................................. 14 

2. ЦИЉЕВИ ИСТРАЖИВАЊА .................................................................................................. 23 

3. МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДЕ ...................................................................................................... 25 

4. ПРЕГЛЕД ЛИТЕРАТУРЕ ....................................................................................................... 27 

4.1.УЛОГА ИСХРАНЕ У РАЗВОЈУ И ПРОГРЕСИЈИ ИНСУЛИНСКЕ РЕЗИСТЕНЦИЈЕ . 28 

4.1.1. Утицај угљених хидрата на инсулинску резистенцију ............................................. 28 

4.1.2. Утицај масти на инсулинску резистенцију ............................................................... 31 

4.1.3. Утицај протеина на инсулинску резистенцију .......................................................... 33 

4.1.4. Улога воћа и поврћа у инсулинској резистенцији .................................................... 36 

4.2. НУТРИЦИОНИСТИЧКИ ПРИСТУПИ У ПОБОЉШАЊУ ИНСУЛИНСКЕ 

РЕЗИСТЕНЦИЈЕ ..................................................................................................................... 37 

4.2.1. Медитеранска дијета .................................................................................................. 38 

4.2.2. Дијета са ниским уделом угљених хидрата ............................................................... 39 

4.2.3. Утицај учесталости оброка, калоријске вредности и гликемијског индекса на 

побољшање инсулинске резистенције ................................................................................ 40 

4.2.4. Додаци исхрани .......................................................................................................... 42 

4.3. ПРЕНАТАЛНА И ИСХРАНА У ДЕТИЊСТВУ – УТИЦАЈ НА РАЗВОЈ 

ИНСУЛИНСКЕ РЕЗИСТЕНЦИЈЕ .......................................................................................... 43 

4.3.1. Рана исхрана и метаболички поремећаји .................................................................. 44 

4.3.2. Утицај мајчине исхране на развој инсулинске резистенције.................................... 44 

4.3.3. Утицај дојења и исхране током лактације на развој инсулинске резистенције и 

метаболичке поремећаје ...................................................................................................... 45 

4.4. ПРАКТИЧНЕ СМЕРНИЦЕ У ИСХРАНИ КОД ПАЦИЈЕНАТА СА ИНСУЛИНСКОМ 

РЕЗИСТЕНЦИЈОМ ................................................................................................................. 47 



5 
 

4.4.1. Препоруке у погледу избора угљених хидрата, масти и протеина .......................... 47 

4.4.2. Препоруке у погледу учесталости оброка ................................................................. 48 

4.4.3. Препоруке у погледу уноса калцијума и витамина Д ............................................... 48 

5. ЗАКЉУЧАК ............................................................................................................................ 49 

6. ЛИТЕРАТУРА......................................................................................................................... 51 

 



1 
 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1.УВОД 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2 
 

1.1.Инсулинска резистенција 

1.1.1.Дефиниција 

 

Инсулинска резистенција је стање у којем циљна ткива, јетра, мишићи и масно ткиво, 

губе способност да одговоре на нормалне или чак повишене концентрације инсулина. Инсулин 

је хормон који омогућава унос глукозе из крви у ћелије, где се користи као извор енергије. 

Када дође до инсулинске резистенције, глукоза се не транспортује ефикасно у ћелије, што 

повећава ниво глукозе у крви и ово стање се означава као хипергликемија. Као одговор на 

хипергликемију, панкреас повећава производњу инсулина како би покушао да превазиђе овај 

проблем и одржи нормалан ниво глукозе у крви, што може довести до стања познатог као 

хиперинсулинемија (1-3). 

Један од кључних фактора који доводе до инсулинске резистенције је прекомерна 

телесна тежина, нарочито накупљање масти у пределу трбуха, која утиче на функционисање 

инсулинских рецептора у различитим ткивима (4).  

 

Фигура 1. Инсулинска резистенција 
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Дугорочно, инсулинска резистенција може довести до озбиљних здравствених 

проблема као што су:  

• метаболички синдром, 

• дијабетес тип 2,  

• кардиоваскуларне болести, 

•  неалкохолна болест јетре, 

• други поремећаји (4-6). 

 

 

Фигура 2. Обољења која су повезана са инсулинском резистенцијом 

 

 

Метаболичке последице инсулинске резистенције укључују: 

• хипергликемију,  

• хипертензију,  

• дислипидемију,  

• повишен ниво мокраћне киселине,  

• повишене проинфламаторне маркере, 

• прокоагулантна стања.  

 

Инсулинска 
резистенција

Кардиоваскуларне 
болести

Дијабетес 
тип 2

Метаболички 
синдром

Неалкохолна 
болест јетре

Гојазност

Синдром 
полицистичних 

јајника

Дислипидемија

Оксидациони стрес
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 Ове промене погодују развоју разних хроничних болести. На пример, високи нивои 

инсулина могу допринети повећању телесне масе, јер инсулин испољава анаболичко деловање 

на масне ћелије, што може довести до додатног повећања телесне масе (4-6). 

  

1.1.2 Етиологија 

 

Сматра се да комбинација генетских фактора и факторa спољне средине који су 

приказани у Табели 1 доприносе развоју инсулинске резистенције (7).  

 

Табела 1. Фактори који доприносе развоју инсулинске резистенције 

Генетски фактори Спољни фактори 

Миотонична дистрофија Повећане висцералне масти 

Атаксија-телангиектазија Процес старења 

Вернеров синдром Физичка неактивност 

Синдром полицистичних јајника Неадекватна исхрана 

Липодистрофија Лекови 

Алстромов синдром Липотоксичност 

 

Инсулинска резистенција може бити узрокована комбинацијом претходно наведених 

фактора као што су повећање висцеларних масти, старење, физичка неактивност, неадекватна 

исхрана, употреба одређених лекова итд. Наиме, повећана висцерална масноћа, која 

подразумева таложење масти унутар абдоминалне шупљине, као и ектопично таложење масти, 

играју кључну улогу у развоју инсулинске резистенције. Такође, старији људи често показују 

смањену осетљивост на инсулин, јер са годинама долази до промене у метаболизму и смањења 

ефикасности инсулина. Недостатак физичке активности и неадекватна исхрана, посебно 

исхрана богата рафинисаним угљеним хидратима и нездравим мастима, додатно доприносе 

развоју овог стања (8, 9).  

Употреба појединих лекова може нарушити метаболизам глукозе или допринети 

развоју инсулинске резистенције. У наведене групе лекова убрајају се глукокортикоиди, 

антиадренергици, инхибитори протеазе, селективни инхибитори поновног преузимања 

серотонина, атипични антипсихотици. Липотоксичност, која настаје као последица вишка 
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циркулишућих слободних масних киселина, може оштетити ћелије и погоршати инсулинску 

резистенцију. 

Поред ових фактора, одређена генетска обољења могу бити повезана са повећаним 

ризиком за развој инсулинске резистенције. Миотонична дистрофија, на пример, доводи до 

миопатских проблема који могу утицати на метаболизам глукозе. Атаксија-телангиектазија и 

Вернеров синдром такође могу довести до поремећаја у ћелијским процесима и метаболичким 

путевима, што повећава ризик од инсулинске резистенције. Синдром полицистичних јајника 

често је повезан са хормонским дисбалансима који могу негативно утицати на осетљивост на 

инсулин. Липодистрофија, која подразумева абнормалну расподелу масти, може довести до 

метаболичких поремећаја и развоја инсулинске резистенције. Све ове факторе, како спољне 

средине, тако и генетске, треба разматрати као део комплексне патогенезе инсулинске 

резистенције, која је резултат интеракције између генетских и спољашњих фактора. 

Разумевање ових механизама и фактора ризика може бити кључно за развој нових 

терапеутских стратегија за превенцију и лечење инсулинске резистенције (8, 10). 

 

1.1.3. Епидемиологија  

 

Епидемиолошка процена инсулинске резистенције указује на значајну 

распрострањеност овог патолошког стања. На основу анализе података из Националног 

истраживања о здрављу и исхрани из 2003. године, утврђено је да инсулинска резистенција 

погађа око 22% одраслих у САД старијих од 20 година. Новија анализа података из 2021. 

године показала је да је 40% одраслих у САД у доби од 18 до 44 године имало инсулинску 

резистенцију, измерену кроз хомеостатски модел за процену инсулинске резистенције 

(HOMA-IR) индекс. Ова значајна преваленција није искључиво последица повећања телесне 

масе, већ је у значајној мери повезана и са другим факторима као што су хипертензија, 

дислипидемија и смањена физичка активност, који додатно погоршавају инсулинску 

осетљивост и доприносе развоју метаболичког синдрома (11). 

Нагли пораст гојазности и дијабетеса типа 2 присутан је и у педијатријској популацији, 

али још увек нису успостављени прецизни дијагностички критеријуми за инсулинску 

резистенцију у овом узрасту. Ово указује на потребу за даљим истраживањима ради 

утврђивања тачних и стандардизованих критеријума који ће омогућити рану дијагнозу и 

интервенцију у детињству и адолесценцији. Поред тога, иако инсулинска резистенција погађа 

све расне и етничке групе, ограничени су подаци који се односе на разлике у преваленцији 

овог стања међу различитим популацијама. Ови недостаци у подацима указују на потребу за 
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додатним епидемиолошким истраживањима која ће омогућити детаљније упоређивање 

преваленције инсулинске резистенције на основу расних и етничких фактора, као и на боље 

разумевање њених патофизиолошких механизама (10). 

 

1.1.4. Патофизиологија 

 

Инсулинска резистенција је стање у којем циљна ткива, као што су скелетни мишићи, 

јетра и масно ткиво, постају мање осетљиви на деловање инсулина. Ово стање је посебно 

изражено у условима хроничног калоријског вишка, када се прекомерна количина глукозе и 

масти накупља у организму, што доводи до метаболичких промена које погоршавају функцију 

инсулина и повећавају развој озбиљних болести попут дијабетеса типа 2, кардиоваскуларних 

обољења и неалкохолне болести јетре. У наставку текста ће биће детаљно размотрени 

примарни механизми инсулинске резистенције у три кључна ткива: скелетним мишићима, 

јетри и масном ткиву (7). 

 

1.1.4.1. Скелетни мишићи 

Скелетни мишић представља главни резервоар за циркулишућу глукозу, одговоран за 

до 70% уноса глукозе у организам. У условима хроничног калоријског вишка, мишићно ткиво 

акумулира интрамиоцелуларне масне киселине, попут диацилглицерола, које сигнализирају 

енергетску експанзију унутар ћелија. Диацилглицерол активира протеин киназу C тета, што 

смањује сигнализацију инсулина у близини рецептора, смањујући ефикасност транслокације 

транспортера глукозе типа 4 (GLU4) на ћелијску мембрану. Као резултат тога, унос глукозе у 

мишиће је смањен, а вишак глукозе у крви преусмерава се ка јетри, где се даље метаболише 

или складишти као маст. Овај процес доприноси даљем повећању инсулинске резистенције у 

организму, јер прекомерни унос глукозе и масти изазивају накупљање липида у мишићним 

ћелијама, што омета нормалну функцију инсулина (7, 12). 

 

1.1.4.2. Јетра 

Јетра има кључну улогу у обради енергетских супстрата, укључујући паковање, 

рециркулацију, стварање масних киселина, као и производњу и складиштење глукозе. Када 

јетра постане инсулински резистентна, ове биохемијске функције су озбиљно нарушене, што 

води до значајних метаболичких последица. У случају да скелетни мишићи развију 

инсулинску резистенцију, вишак глукозе из крви преусмерава се у јетру. Када јетра детектује 
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вишак енергетског супстрата, нарочито у облику диацилглицерола, активира се сличан процес 

као и у мишићном ткиву.  

Диацилглицерол у јетри активира протеин киназу C епсилон, што смањује инсулином 

посредовану сигнализацију. Због тога глукоза улази у хепатоците путем инсулин-независних 

путева, што подстиче стварање масних киселина из вишка глукозе. Ове масне киселине се 

могу складиштити у јетри или, у тежим случајевима, депонују се као ектопични липиди у 

висцералним органима, што додатно погоршава инсулинску резистенцију. Додатно, упалне 

промене узроковане имунолошком активацијом повећавају липолизу из масног ткива, што 

води до поновног естерификовања масних киселина у јетри и даљег повећања нивоа 

циркулишућих масних киселина и ектопичних липида. Такође, нормална инсулинска 

супресија глуконеогенезе у јетри је нарушена, што доводи до даљег стварања глукозе и 

погоршања хипергликемије (7, 12). 

 

1.1.4.3. Масно ткиво 

Масно ткиво, посебно висцерално, игра значајну улогу у развоју инсулинске 

резистенције. Истраживања су показала да је липолиза, процес разградње масти, веома 

осетљива на инсулин. У стању инсулинске резистенције у масном ткиву способност инсулина 

да инхибира липолизу је смањена, што доводи до повећања нивоа слободних масних киселина 

у крви. Повишени нивои слободних масних киселина директно утичу на метаболизам јетре и 

мишића, додатно погоршавајући инсулинску осетљивост у овим ткивима и доприносећи 

липотоксичности која изазива дисфункцију бета-ћелија панкреаса. Повећана концентрација 

слободних масних киселина у крви може изазвати оштећење инсулинских рецептора и 

смањење способности ткива да одговоре на инсулин, чиме се погоршава циклус инсулинске 

резистенције. Такође, повишени нивои слободних масних киселина доприносе повећаном 

накупљању липида у јетри и мишићима, што даље погоршава стање и води ка развоју 

хроничних болести као што су дијабетес типа 2, неалкохолна болест јетре и кардиоваскуларна 

обољења (7, 12). 
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Табела 2. Механизми и последице инсулинске резистенције у различитим ткивима 

Ткиво 
Патолошке промене у 

инсулинској резистенцији 
Последице 

Скелетни мишићи 

Мишићно ткиво акумулира 

интрамиоцелуларне масне 

киселине (диацилглицерол), 

што смањује ефикасност 

инсулинске сигнализације и 

смањује пренос глукозе у 

ћелије. 

Смањен унос глукозе у 

мишиће, повећан ниво 

глукозе у крви, погоршање 

инсулинске резистенције. 

Јетра 

Вишак глукозе и 

диацилглицерола активирају 

протеин киназу C, што 

смањује инсулинску 

сигнализацију и стимулише 

стварање масних киселина. 

Повећано складиштење 

масти у јетри, поремећена 

глуконеогенеза, погоршање 

хипергликемије и масна 

јетра. 

Масно ткиво 

Смањена способност 

инсулина да инхибира 

липолизу, што повећава 

ниво слободних масних 

киселина у крви и 

погоршава метаболизам у 

јетри и мишићима. 

Повећано складиштење 

липида, оштећење 

инсулинских рецептора, 

погоршање инсулинске 

осетљивости. 

 

1.1.5. Клиничка слика инсулинске резистенције 

 

Клиничка слика инсулинске резистенције варира у зависности од историје пацијента, 

клиничког прегледа, као и других фактора, као што су трајање стања, ниво функције бета-

ћелије и индивидуална склоност пацијента ка секундарним болестима које настају као 

последица инсулинске резистенције. Најчешће клиничке манифестације обухватају 

придружене болести и симптоме које су набројане у наставку текста (13).  

Придружене болести и стања: 

• Неалкохолна масна болест јетре 

• Метаболички синдром 

• Предијабетес или дијабетес тип 2 

• Синдром полицистичних јајника 

• Гојазност 
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• Микроваскуларне болести (ретинопатија, неуропатија, нефропатија) 

• Макроваскуларне болести (мождани удар, периферна артеријска болест, коронарна 

артеријска болест) 

• Хипертензија 

• Хиперлипидемија 

• Повећан обим струка, специфичан за пол и етничку припадност 

• Симптоми синдрома полицистичних јајника (нерегуларни менструални циклуси, 

хирзутизам, акне, алопеција) 

• Тип А и тип Б инсулинске резистенције 

 

Фигура 3. Симптоми инсулинске резистенције. 

 

1.1.6. Дијагностика инсулинске резистенције 

 

Једна од најшире коришћених метода је HOMA-IR индекс, који се базира на нивоима 

глукозе и инсулина у крви након гладовања. Остале методе засноване на нивоу инсулина у 

крви укључују HOMA2, однос глукозе и инсулина (енгл. GIR, Glucose Infusion Rate) и 

Квантитативни индекс осетљивости на инсулин (енгл. QUICKI, quantitative insulin sensitivity 

check index) (14). 
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Остали заменски маркери укључују триглицериде, посебно у односу на ХДЛ (енгл. HDL, 

high density lipoprotein) холестерол. Пацијенти са предијабетесом и триглицеридима већим или 

једнаким 150 g/dL имају већу вероватноћу да развију инсулинску резистенцију. Однос 

триглицерида и ХДЛ холестерола повезан је са инсулинском резистенцијом код особа беле 

расе. Генерално, однос већи од 3.0 повезан је са инсулинском резистенцијом. Специфичније, 

однос већи од 3.5 код мушкараца и већи од 2.5 код жена указује на инсулинску резистенцију. 

Ове корелације се не примењују на особе црне расе (15, 16). 

Дијагностичке смернице и употреба маркера инсулинске резистенције нису још увек у 

потпуности интегрисане у клиничке смернице. Због тога се присуство инсулинске 

резистенције обично претпоставља на основу клиничке слике. Метаболички синдром и 

синдром инсулинске резистенције сматрају се клиничким показатељима овог стања. 

Критеријуми за метаболички синдром постоје у неколико верзија, а 2009. године је 

објављена заједничка научна изјава која је хармонизовала ове критеријуме (17). Метаболички 

синдром се дијагностикује присуством најмање три од следећих параметара: 

• Обим струка већи од 80 cm код жена и 94 cm код мушкараца; 

• Повећани триглицериди (≥ 1,7 mmol/L) или употреба лекова за лечење 

хипертриглицеридемије; 

• Снижени ХДЛ холестерол (< 1,04 mmol/L); 

• Повећани крвни притисак (≥ 130/85 mm Hg) или употреба антихипертензивних лекова; 

• Повећани нивои глукозе наште (≥ 5,6 mmol/l ) или употреба лекова за смањење глукозе. 
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Фигура 4. Одлике метаболичког синдрома 

Амерички колегијум ендокринолога идентификовао је специфичне физиолошке 

абнормалности које повећавају ризик од синдрома инсулинске резистенције (18). Ове 

абнормалности укључују: 

• Оштећену толеранцију на глукозу или оштећене нивое глукозе наште; 

• Абнормалан метаболизам мокраћне киселине; 

• Дислипидемију (повећани триглицериди, смањени ХДЛ-C или мали, густи ЛДЛ (енгл. 

LDL, low-density lipoprotein)); 

• Хемодинамске промене, као што је повећан крвни притисак; 

• Протромботске факторе (PAI -1, фибриноген); 

• Маркере инфламације (нпр. C-реактивни протеин, број белих крвних зрнаца); 

• Ендотелну дисфункцију. 

Остали фактори који повећавају ризик укључују: 

• Индекс телесне масе (БМИ) већи или једнак 25 kg/m2; 

• Дијагноза кардиоваскуларних болести, синдрома полицистичних јајника; 

• Породична историја дијабетеса тип 2, хипертензије или кардиоваскуларних болести; 

Метаболички 
синдром

ХДЛ 
холестерол 

мањи од 

(< 1,04 
mmol/L

Триглицериди 

≥ 1,7 mmol/L

Глукоза 
наште 

≥ 5,6 
mmol/l

Крвни 
притисак 

≥ 130/85 
mm Hg

Обим 
струка 

преко 80 cm 
код жена и 
94 cm код 

мушкараца
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• Седентарни начин живота; 

• Етничка припадност; 

• Старост већа од 40 година. 

Фигура 5. Најзначајнији фактори који утичу на развој инсулинске резистенције  

 

Сви ови фактори заједно чине основу за препознавање и процену инсулинске 

резистенције, иако није још увек уобичајено да се користе стандардизовани тестови за 

дијагнозу у клиничкој пракси. 

 

1.1.7. Превенција инсулинске резистенције 

Због све веће учесталости, превенција инсулинске резистенције представља један од 

најважнијих здравствених приоритета у савременом друштву. Превентивни приступи 

обухватају промену животних навика, укључујући исхрану, физичку активност и контролу 

стреса, као и редовно праћење и рано откривање стања која могу довести до развоја 

инсулинске резистенције (19). 

Инсулинска 

резистенција

Абнормалан 
метаболизам 

мокраћне 
киселине

Оштећена 
толеранција на 

глукозу

Хемодинамске 
промене

Дијагноза 
КВБ, PCOS

Седентарни 
начин 

живота

БМИ ≥ 25 
kg/m2

Протромботски 
фактори

Дислипидемија
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1.1.7.1. Промена исхране 

Исхрана игра кључну улогу у превенцији инсулинске резистенције. Правилна исхрана 

може помоћи у одржавању нормалне телесне тежине, побољшању осетљивости на инсулин и 

смањењу ризика од развоја метаболичких обољења. Препоручљиво је усмерити се на: 

• Поврће и воће: Ове намирнице су богате влакнима, антиоксидантима и витаминима 

који побољшавају метаболизам и смањују инфламацију у организму. Повећан унос 

влакана помаже у контроли нивоа шећера у крви. 

• Здраве масти: Ораси, семенке, авокадо и маслиново уље изврсни су извори 

незасићених масти које могу побољшати осетљивост на инсулин и смањити ризик од 

гојазности и других метаболичких поремећаја. 

• Целокупни угљени хидрати: Уместо рафинисаних угљених хидрата, као што су бело 

брашно и шећер, препоручује се конзумирање сложених угљених хидрата који се 

налазе у интегралним житарицама, као што су овсена каша и смеђи пиринач. Ове 

намирнице полако ослобађају енергију и спречавају нагле скокове шећера у крви. 

• Ограничење шећера и рафинисаних угљених хидрата: Прекомерна конзумација 

шећера и рафинисаних угљених хидрата може повећати ризик од развоја инсулинске 

резистенције, јер узрокује нагли пораст нивоа глукозе и инсулина у крви, што доводи 

до исцрпљивања ћелија које производе инсулин у панкреасу. 

• Контрола величине порција: Важан аспект превенције инсулинске резистенције је 

одржавање здраве телесне тежине. Прекомерна телесна маса, посебно абдоминална 

гојазност, може довести до развоја инсулинске резистенције. Контролисање величине 

порција и избегавање прехране са високим калоријским садржајем може помоћи у 

одржавању здраве телесне тежине (20-23). 

1.1.7.2. Физичка активност 

Физичка активност је један од најважнијих елемената у превенцији инсулинске 

резистенције. Регуларна физичка активност побољшава осетљивост на инсулин, стимулише 

потрошњу глукозе у мишићима и помаже у контроли телесне тежине (24).  

1.1.7.3. Контрола стреса 

Хронични стрес је један од фактора који може погоршати инсулинску резистенцију. Стрес 

повећава ниво кортизола, хормона који утиче на метаболизам угљених хидрата и масти, чиме 

доприноси развоју инсулинске резистенције. Стога, ефикасне стратегије за управљање 

стресом су важне у превенцији инсулинске резистенције. Ове стратегије укључују: 
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• Технике опуштања: Медитација, дубоко дисање и јога могу значајно смањити ниво 

стреса и помоћи у побољшању хормонске равнотеже, што позитивно утиче на 

осетљивост на инсулин. 

• Квалитетан сан: Недостатак сна повезан је са повећаним нивоима стреса и 

инсулинском резистенцијом. Спавање од 7-9 сати сваке ноћи помаже у регулисању 

нивоа стреса и побољшању осетљивости на инсулин (21, 25). 

1.1.7.4. Редовно праћење здравља 

 

Редовно праћење здравља и рано откривање фактора ризика за инсулинску резистенцију може 

значајно допринети превенцији развоја озбиљних болести. Ово укључује: 

• Проверу нивоа глукозе у крви: Редовно мерење нивоа шећера у крви може помоћи у раном 

откривању инсулинске резистенције или предијабетеса. Тиме се омогућава правовремена 

интервенција у виду промене животних навика. 

• Контрола крвног притиска и липидног профила: Превентивно праћење крвног притиска и 

нивоа холестерола може указати на повећан ризик од развоја метаболичког синдрома и 

кардиоваскуларних болести (26). 

 

1.1.8. Лечење инсулинске резистенције 

 

1.1.8.1. Циљеви лечења  

 

Лечење инсулинске резистенције има за циљ побољшање метаболичке функције 

организма, повећање осетљивости на инсулин и обнављање нормалне регулације нивоа 

глукозе у крви. Основни циљеви терапије укључују смањење нивоа инсулина у крви, 

побољшање метаболизма угљених хидрата и липида, као и превенцију развоја или прогресије 

клиничких стања као што су дијабетес типа 2 и кардиоваскуларне болести. 

Главни циљ лечења инсулинске резистенције је побољшање осетљивости ћелија на 

инсулин. Када је инсулинска осетљивост ниска, ћелије организма не одговарају правилно на 

инсулин, што доводи до повећања концентрације инсулина у крви као компензацијске мере. 

Смањење ове компензацијске реакције и побољшање осетљивости на инсулин може значајно 

побољшати метаболизам и спречити прогресију у дијабетес типа 2 (27).  
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Лечење инсулинске резистенције такође има за циљ побољшање контроле глукозе у 

крви. Побољшањем осетљивости на инсулин, повећава се и капацитет ћелија да узимају 

глукозу из крви, чиме се смањује ниво шећера у крви. Ово је нарочито важно за превенцију 

или лечење дијабетеса типа 2, који се често развија као последица дуготрајне инсулинске 

резистенције (28). 

Поред контроле нивоа глукозе, лечење инсулинске резистенције такође подразумева 

побољшање липидног профила. Инсулинска резистенција често доводи до повишених нивоа 

триглицерида и смањених нивоа доброг холестерола (ХДЛ), што повећава ризик од развоја 

кардиоваскуларних болести. Побољшањем осетљивости на инсулин, долази до нормализације 

нивоа липида у крви, што има значајну улогу у превенцији срчаних и можданих удара (29).  

Регулисање телесне тежине такође представља важан циљ у лечењу инсулинске 

резистенције. Прекомерна телесна тежина, посебно абдоминална гојазност, директно је 

повезана са смањеном инсулинском осетљивошћу. Смањење телесне тежине путем дијете и 

физичке активности може значајно побољшати осетљивост на инсулин, смањити ниво шећера 

у крви и смањити ризик од развоја метаболичких болести. 

Инсулинска резистенција, ако се не лечи, може довести до развоја бројних 

компликација, као што су дијабетес типа 2, кардиоваскуларне болести, масна јетра и друге 

метаболичке сметње. Лечење инсулинске резистенције има за циљ спречавање или одлагање 

ових компликација. Ово се постиже не само побољшањем инсулинске осетљивости, већ и 

применом терапијских интервенција као што су лекови, дијета, физичка активност и промена 

животних навика (28, 29).  

  

1.1.8.2. Приступи у лечењу инсулинске резистенције 

Лечење инсулинске резистенције подразумева комбинацију различитих терапијских 

приступа који се фокусирају на побољшање осетљивости на инсулин, смањење телесне 

тежине, и регулисање нивоа глукозе у крви. Прецизан приступ лечењу инсулинске 

резистенције захтева персонализовани план који комбинује промене у животном стилу, 

фармаколошку терапију и, у неким случајевима, хируршке интервенције (30). 
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Фигура 6. Приступи у лечењу инсулинске резистенције 

Дијететске промене су кључне за контролу инсулинске резистенције. Режим исхране 

треба да укључује смањење угљених хидрата са високим гликемијским индексом и повећање 

уноса влакана и здравих масти. Дијете које подстичу губитак тежине, као што су 

нискокалоричне дијете или дијете са смањеним уносом угљених хидрата, могу значајно 

побољшати инсулинску осетљивост (31). 

Редовна физичка активност, посебно аеробни тренинг и тренинг снаге, побољшавају 

потрошњу калорија и инсулинску осетљивост, што је кључно у решавању инсулинске 

резистенције. Физичка активност побољшава капацитет мишићног ткива да користи глукозу 

и помаже у смањењу масног ткива, посебно у абдомену. Фармаколошка терапија укључује 

примену лекова који могу побољшати инсулинску резистенцију и дијабетес тип 2 (32).  

Психосоцијална подршка и едукација представљају неизоставни део у лечењу 

инсулинске резистенције. Обука пацијената о важности промена у животном стилу, контроли 

тежине и редовним здравственим прегледима може побољшати резултате лечења. 

Психосоцијална подршка, као што је укључивање у групне терапије или програме подршке, 

може повећати мотивацију и помоћи у одржавању позитивних навика (33). 

У неким случајевима, код пацијената са израженом гојазношћу и инсулинском 

резистенцијом, може се разматрати хируршка интервенција као што је баријатријска 

Приступи у 
лечењу 

инсулинске 
резистенције

Исхрана

Физичка 
активност

Хируршке 
интервенције

Психосоцијална 
подршка и 
едукација

Фармаколошка 
терапија



17 
 

операција, која има потенцијал да побољша осетљивост на инсулин и смањи ризик од развоја 

дијабетеса типа 2 (34-36). 

 

1.1.8.3. Фармаколошка терапија 

Тренутно не постоје лекови који су специфично одобрени за лечење инсулинске 

резистенције, међутим, неколико лекова који се користе за лечење дијабетеса типа 2 показали 

су ефикасност у побољшању инсулинске резистенције. Ови лекови укључују метформин, 

тиазолидиндионе, агонисте GLP-1 (глукагон-сличан пептид-1) рецептора и инхибиторе SGLT2 

(натријум-глукоза-ко-транспортер 2) рецептора. Свака од ових група лекова делује на 

различите начине како би побољшали инсулинску осетљивост, а њихове користи се такође 

проширују на повезане болести као што су кардиоваскуларне болести и неалкохолна масна 

болест јетре. 

Метформин 

Метформин је један од најстаријих и најчешће коришћених оралних бигванидних 

лекова. Он смањује ниво глукозе у крви инхибирајући производњу глукозе у јетри, смањујући 

лучење липида из цревних ћелија и повећавајући оксидацију масних киселина у мишићним 

ћелијама и адипоцитима. Такође је показано да метформин повећава унос глукозе у ћелије 

повећавањем експресије GLUT4, што је кључно за транспорт глукозе. У клиничким 

испитивањима, метформин је доказао позитивне ефекте на инсулинску резистенцију, 

укључујући и жене са синдромом полицистичних јајника (PCOS, енгл. polycystic ovary 

syndrome). Такође, метформин има повољан утицај на кардиоваскуларне функције, 

побољшавајући функцију ендотелних ћелија и повећавајући производњу азот-моноксида (NO) 

(37, 38). 

У клиничким студијама, као што је INTIMET студија, метформин је смањио 

инсулинску резистенцију до 32,5% (према HOMA-IR) код пацијената са типом 1 дијабетеса, 

побољшавајући инсулинску осетљивост у јетри, мишићима и масном ткиву. Иако метформин 

може да одложи напредовање дијабетеса тип 2 и побољша инсулинску осетљивост, он не 

спречава губитак функције бета-ћелија панкреаса код пацијената са оштећеним толеранцијама 

на глукозу или недавно дијагностикованим дијабетес тип 2 (39, 40). 
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Тиазолиндиони  

Тиазолидиндиони, као што су росиглитазон и пиоглитазон, су орални хипогликемици 

лекови који делују на ћелије периферних ткива имитирајући дејство инсулина. Заправо се 

везују за пероксизом пролифератор активирани рецептор гама (PPAR-γ) и активирају га. То је 

нуклеарни рецептор који утиче на регулацију гена везаних за метаболизам глукозе и липида. 

Активирањем PPAR-γ, тиазолидиндиони побољшавају инсулинску осетљивост у масном 

ткиву, мишићима и јетри, смањују дислипидемију и смањују кардиоваскуларни ризик. 

Пиоглитазон се такође показао да смањује инциденцију инфаркта миокарда и исхемијских 

можданих удара. 

У клиничким испитивањима, као што су DREAM и ADOPT студије, тиазолидиндиони 

су доказали да одлажу напредовање дијабетеса тип 2 и побољшавају регулацију глукозе. Иако 

тиазолидиндиони доносе значајне користи у лечењу инсулинске резистенције, повезани су са 

нуспојавама као што су пораст телесне тежине, задржавање течности и срчана 

инсуфицијенција. Због тога је важно пажљиво балансити користи и ризике приликом 

прописивања тиазолидиндиони (41, 42). 

 

Агонисти GLP-1 рецептора 

Глукагон-сличан пептид-1 (GLP-1) је хормон који регулише хомеостазу глукозе 

повећавајући инсулинску осетљивост, смањујући глуконеогенезу у јетри и повећавајући унос 

глукозе у мишиће и адипоците. Агонисти GLP-1 рецептора, као што су лираглутид, ексенатид 

и семаглутид, опонашају дејство GLP-1 и показали су ефекте у побољшању инсулинске 

резистенције, смањење липотоксичности повезане са неалкохолним стеатохепатитисом и 

подстицање губитка тежине. Ови лекови такође побољшавају кардиоваскуларно здравље 

смањујући упалу у атеросклеротским плаковима и побољшавајући функцију ендотелних 

ћелија. 

Студије су показале да агонисти GLP-1 рецептора могу смањити HbA1c, побољшати 

инсулинску резистеннцију и смањити ризик од великих кардиоваскуларних догађаја као што 

су инфаркт и мождани удар. Ови лекови су такође корисни код пацијената са дијабетесом тип 

2, неалкохолном масном болести јетре и PCOS. Додавање агониста GLP-1 рецептора у 

терапијске режиме може побољшати исход код пацијентима са инсулинском резистенцијом, 

посебно код пацијената са коморбидитетима као што су кардиоваскуларне болести (43-45). 

 



19 
 

Инхибитори SGLT2 (SGLT2-i) 

Инхибитори натријум-глукоза-ко-транспортера 2 (SGLT2-i), као што су 

емпаглифлозин, дапаглифлозин и канаглифлозин, представљају нов и ефикасан терапеутски 

приступ у лечењу дијабетеса тип 2, са истовременим кардиоваскуларним бенефитима. Ови 

лекови инхибирају реапсорпцију глукозе у бубрезима, што доводи до избацивања глукозе 

путем урина. SGLT2 инхибитори смањују ниво глукозе у крви, побољшавају инсулинску 

резистенцију, липидни профил, крвни притисак и функцију ендотелних ћелија. Такође, ови 

лекови имају користи на кардиоваскуларно здравље, укључујући смањење ризика од 

хоспитализација због срчане инсуфицијенције и побољшање функције бубрега. 

Емпаглифлозин је показао значајно већу способност побољшања инсулинске 

резистенције и метаболизма глукозе у поређењу са другим лековима као што су инхибитори 

дипептидил пептидазе 4 (DPP-4). Поред контроле глукозе, SGLT2 инхибитори су повезани са 

смањењем масти у јетри, побољшањем искоришћења масти и смањењем инфламације, што 

даље повећава инсулинску осетљивост. Клиничке студије потврђују користи SGLT2 

инхибитора у лечењу инсулинске резистенције код пацијената са неалкохолном масном 

болести јетре и PCOS (46, 47). 

 

1.1.8.4. Физичка активност  

 

Физичка активност подразумева кретање тела настало као резултат рада скелетне 

мускулатуре при чему долази до потрошње енергије. Сматра се да не треба поистоветити 

појмове физичка активност и физичко вежбање јер је физичко вежбање тип физичке 

активности. Заправо физичко вежбање подразумева планирано и понављано кретање тела са 

одређеним конкретним циљем. Циљ може бити побољшање моторичких способности и  

унапређење здравља. Поред вежбања, физичка активност обухвата кретање тела током рада, 

обављања кућних послова, транспорта итд (48-50). 

На основу дефиниције Светске здравствене организације сматра се да физичка 

активност обухвата сва кретања у свакодневном животу где спадају и одлазак и долазак на 

посао, активности на послу, кућни послови који захтевају покрете тела, рекреативне и 

спортске активности. Физичка активност се може поделити према интензитету и врсти. Према 

врсти активности издвајају се нпр. ходање, трчање, а такође се и класификују према спорту 

нпр. одбојка, кошарка, фудбал. Додатно, типови физичке активности према интензитету 

односно потрошњи енергије приказани су у Табели 3. 
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Табела 3. Подела физичке активности према потрошњи енергије 

Интензитет физичке активности Метаболички еквивалент (МЕТ) 

Седентарна активност <1,5 

Лагана активност 1,5≤МЕТ<4 

Умерена активност 4≤МЕТ<6 

Енергична активност МЕТ>6 

 

 

Физичка активност обухвата активности које су систематски планиране, структуриране 

и предузимају се ради побољшања или одржавања физичке кондиције и општег здравља. 

Предности физичке активности су велике, јер утичу на физичко и ментално благостање. 

Редовно учешће у физичкој активности значајно побољшава здравље срца и крвних судова, 

смањујући ризик од болести срца, можданог удара и хипертензије. Такође, побољшава густину 

костију, чиме се смањује ризик од остеопорозе и прелома. Одржавање активног начина живота 

помаже у управљању телесном тежином, побољшава инсулинску осетљивост и смањује ризик 

од развоја дијабетеса типа 2 (50). 

Физичка активност може се спроводити кроз различите активности, укључујући 

аеробне активности, тренинг снаге и вежбе флексибилности. Аеробне активности као што су 

трчање, вожња бицикла и пливање веома су ефикасне за побољшање кардиоваскуларног 

здравља и сагоревање калорија (51).  

Тренинг снаге, који обухвата вежбе као што су подизање тегова и тренинг са отпорним 

тракама, гради снагу мишића и одржава густину костију. Вежбе флексибилности, као што су 

јога и истезање, побољшавају мобилност и смањују ризик од повреда (52).  

 

1.1.8.4.1. Утицај физичке ативности на инсулинску резистенцију 

 

Епидемиолошка истраживања стално показују повезаност између нивоа физичке 

активности и инсулинске осетљивости, истичући важност физичке активности у одржавању 

метаболичког здравља. Редовна физичка активност је широко препозната због својих 

благотворних ефеката на метаболичко здравље, посебно у лечењу гојазности и побољшању 

инсулинске осетљивости (53).  
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Мета анализа је показала ефикасност прецизно планиране физичке активности у 

лечењу инсулинске резистенције у дијабетесу типа 2, наглашавајући користи редовне физичке 

активности у побољшању гликемијске контроле. Ово истраживање указује на значај физичке 

активности као терапијске стратегије за смањење инсулинске резистенције (54). 

Истраживања су показала да физичка активност са високим енергетским утрошком и 

већим интензитетом има веће користи за повећање инсулинске осетљивости. Ово укључује 

интервални тренинг високог интензитета (HIIT), који је посебно ефикасан за побољшање 

метаболизма и смањење инсулинске резистенције. Људи који редовно практикују физичку 

активност, попут аеробних вежби, показују значајно побољшање у контроли нивоа глукозе у 

крви, што је кључни фактор у превенцији и лечењу дијабетеса типа 2 (55). 

Поред тога, седентарни начин живота доводи до повећања оксидативног стреса и 

оштећења митохондријске функције, што може довести до погоршања инсулинске 

осетљивости. Докази су показали да особе са седентарним начином живота имају веће 

показатеље оксидативног оштећења, као што су повишени нивои малондиалдехида и смањен 

укупни антиоксидантни капацитет у плазми, у поређењу са њиховим физички активним 

вршњацима. Студије су такође показале да редовна физичка активност побољшава капацитет 

митохондрија и смањује оксидативни стрес, што има значајан утицај на побољшање 

инсулинске осетљивости и функције панкреаса (32). 

Додатно, редовна физичка активност такође утиче на побољшање функције адипоцита, 

ћелија које излучују хормоне и цитокине који утичу на метаболизам и инсулинску осетљивост. 

Физичка активност смањује ниво проинфламаторних цитокина као што су TNF-α и IL-1β, који 

су повезани са развојем инсулинске резистенције, док истовремено повећава нивое 

антиинфламаторних цитокина. Такође, показано је да физичка активност позитивно утиче на 

ослобађање лептина и адипонектина, који имају антиинфламаторне ефекте и побољшавају 

инсулинску осетљивост (56). 

Поред антиинфламаторног, физичка активност такође игра кључну улогу у регулацији 

метаболизма липида, укључујући смањење нивоа церамида, молекула који играју важну улогу 

у развоју инсулинске резистенције. Доказано је да физичка активност смањује синтезу 

церамида, побољшавајући тако инсулинску осетљивост и метаболизам глукозе. Активни 

појединци имају значајно бољи метаболизам липида и глукозе у поређењу са неактивним 

особама, што указује на важност редовне физичке активности за превенцију метаболичких 

болести. 

На основу свега наведеног може се уочити да физичка активност има кључну улогу у 

одржавању митохондријалне функције, што је важан фактор у развоју инсулинске 
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резистенције. Активни појединци имају бољу функцију митохондрија, што побољшава 

њихову способност за стварање енергије и смањује ризик од развоја инсулинске резистенције. 

Дуготрајна физичка активност доводи до повећања броја митохондрија у мишићима и другим 

ткивима, чиме се побољшава капацитет за оксидативни метаболизам и смањује ризик од 

метаболичких поремећаја (57). 

У закључку, редовна физичка активност има бројне позитивне ефекте на инсулинску 

осетљивост, митохондријалну функцију, делује антиинфламаторно и побољшава метаболизам 

липида и глукозе. Физичка активност је кључни фактор у превенцији и лечењу инсулинске 

резистенције и метаболичких поремећаја, као што су дијабетес типа 2. Ови налази наглашавају 

важност одржавања активног начина живота као једне од најважнијих стратегија за очување 

метаболичког здравља и смањење ризика од развоја хроничних болести. 
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2. ЦИЉЕВИ 

ИСТРАЖИВАЊА 
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Основни циљ овог рада је да прикаже улогу исхране у превенцији и лечењу инсулинске 

резистенције на основу доступне литературе.  

Специфични циљеви су: 

1. Истражити утицај различитих нутриционистичких приступа на побољшање 

инсулинске осетљивости; 

2. Размотрити савремене препоруке у исхрани и стилу живота код особа са 

инсулинском резистенцијом; 

3. Анализирати ефекте медитеранске дијете и дијете са ниским уделом угљених 

хидрата на регулацију гликемије и инсулинску резистенцију; 

4. Оценити значај гликемијског индекса, фреквенције оброка и избора 

макронутријената у исхрани особа са инсулинском резистенцијом. 
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3. МАТЕРИЈАЛ И 

МЕТОДЕ 
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Овај рад је израђен као прегледни рад, на основу доступне научне и стручне литературе. 

Претраживање извора обављено је коришћењем научних база података као што су PubMed, 

Google Scholar, ScienceDirect и други релевантни електронски извори.  

Кључне речи које су коришћене током претраге укључују: инсулинска резистенција, 

исхрана, метаболички синдром, GLP-1 агонисти, метформин, управљање инсулинском 

резистенцијом, итд. Анализирани су чланци објављени у последњих десет година, са 

посебним фокусом на систематске прегледе, клиничке смернице и оригиналне студије. 

Информације су критички анализиране и интегрисане у тематске целине ради свеобухватног 

приказа проблематике. 
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4. ПРЕГЛЕД 

ЛИТЕРАТУРЕ 
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4.1.УЛОГА ИСХРАНЕ У РАЗВОЈУ И ПРОГРЕСИЈИ ИНСУЛИНСКЕ 

РЕЗИСТЕНЦИЈЕ 

 

Исхрана представља један од најважнијих фактора који доприноси очувању здравља и 

превенцији развоја инсулинске резистенција. Здрава исхрана подразумева конзумирање 

хранљивих материја на начин који задовољава потребе организма. Хранљиве материје 

(макронутријенти и микронутријенти) су есенцијалне компоненте које су потребне за 

одржавање живота. Макронутријенти (протеини, угљени хидрати и липиди) су потребни у 

већим количинама за обезбеђивање енергије, производњу хормона, синтезу молекула и 

регулисање метаболичких путева. Микронутријенти су потребни у траговима за биохемијске 

процесе као што су транскрипција гена, ензимске реакције и заштита од оксидативног стреса 

(58). 

Адекватан унос микронутријената је неопходан за подршку метаболизма и 

физиолошких процеса, међутим, и недовољан и прекомерни унос може бити штетан и треба 

га избегавати. Микронутријенти се углавном класификују у две категорије: витамине и 

минерале, који имају различите ефекте у погледу људског здравља. Витамини су органске 

супстанце које представљају есенцијалне нутријенте, јер их тело не може синтетисати и морају 

се уносити преко исхране и катализују бројне биохемијске реакције које су неопходне за 

одржавање живота. Витамини се класификују према њиховој растворљивости у води или у 

мастима, што утиче на њихову апсорпцију и складиштење. Витамини растворљиви у води се 

лако излучују, што отежава њихово складиштење, док се витамини растворљиви у мастима 

могу складиштити у масном ткиву за каснију употребу. Правилан унос и баланс витамина и 

минерала у исхрани имају кључну улогу у одржавању оптималних метаболичких процеса, 

функцији имуног система и здравља. Поред тога, адекватна исхрана помаже у превенцији 

бројних хроничних болести, као што су дијабетес, кардиоваскуларне болести и одређени 

облици рака (59, 60).  

4.1.1. Утицај угљених хидрата на инсулинску резистенцију 

Употреба угљених хидрата у исхрани обухвата различите врсте као што су: 

• моносахариди (глукоза, фруктоза, галактоза),  

• дисахариди (сахароза, лактоза, малтоза),  

• олигосахариди (обично састављени од 3–9 молекула) и  

• полисахариди, као што је скроб, дијететска влакна.  
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Ови угљени хидрати углавном доприносе уносу енергије у организам. Унос угљених 

хидрата стимулише лучење инсулина, што повећава складиштење масти и смањује липолизу 

и оксидацију масних киселина. Низак унос угљених хидрата може побољшати метаболички 

синдром и допринети регулисању метаболизма липида и глукозе (61, 62). 

Повишен унос рафинисаних и простих угљених хидрата промовише развој инсулинске 

резистенције и дијабетеса типа 2. Светска здравствена организација и Организација за храну 

и пољопривреду препоручују ограничење уноса слободних шећера како би се спречили 

дијабетес тип 2 и гојазност. Клиничке студије показују да висок унос фруктозе (>250 g/дан) 

смањује осетљивост на инсулин и повећава складиштење масти како код здравих, тако и код 

гојазних особа. Међутим, умерен унос фруктозе (<100 g/дан) има ограничен утицај на 

осетљивост на инсулин и метаболичко здравље. Прекомерни унос шећера у исхрани доводи 

до позитивне енергетске равнотеже, што повећава телесну тежину и депоновање масти, те 

индиректно доводи до инсулинске резистенције и дисрегулације глукозе (63). 

Фруктоза такође смањује ниво малонил-СоА у хипоталамусу и повећава производњу 

хормона глади, грелина, што стимулише апетит и повећава телесну тежину, што додатно 

погоршава инсулинску осетљивост. Поред тога, фруктоза директно изазива инсулинску 

резистенцију повећавањем акумулације липида у јетри и промовишући инфламаторне 

процесе. Фруктоза је високо липогенични шећер који се углавном метаболише у јетри, при 

чему врло мало улази у системску циркулацију. Висок унос фруктозе повећава активност 

важних транскрипционих фактора као што су ChREBP (енгл. Сarbohydrate response element 

binding protein) и SREBP-1c (енгл. Sterol regulatory element-binding protein 1), који стимулишу 

липогенезу. Такође, фруктоза блокира оксидацију масних киселина у јетри, што доводи до 

повећања липида и инсулинске резистенције (64, 65). 

Дијететска влакна обухватају различите супстанце које се не могу разложити у горњим 

партијама гастроинтестиналног тракта. Растворна и вискозна влакна из воћа и поврћа смањују 

апсорпцију макронутријената, смањују постпрандијалне нивое глукозе и побољшавају 

липидни профил. Мета-анализе показују да је већи унос нерастворљивих влакана из житарица 

значајно повезан са нижим ризиком од развоја дијабетеса, док унос влакана из воћа и поврћа 

није имао значајан утицај на ризик од дијабетеса типа 2. Редовна конзумација нерастворљивих 

влакана повећава осетљивост на инсулин, и код здравих особа и дијабетичара. Кратколанчане 

масне киселине (SCFAs) као што су бутират, пропионат и ацетат, који се стварају 

ферментацијом нерастворљивих влакана од стране цревне микробиоте, играју важну улогу у 

побољшању инсулинске осетљивости и метаболизма глукозе. Овe SCFAs стимулишу 

секрецију хормона из црева као што је пептид YY (PYY), који повећава осећај ситости, 
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смањује телесну тежину и побољшава осетљивост на инсулин. Такође, SCFAs попут ацетата и 

пропионата повећавају секрецију GLP-1, што побољшава толеранцију на глукозу и осетљивост 

на инсулин у јетри. Исхрана богата влакнима, уз умерен унос шећера, има позитиван утицај 

на метаболичке процесе и може бити корисна стратегија у превенцији и лечењу инсулинске 

резистенције и дијабетеса типа 2 (66, 67). 

Дијететска влакна из целих житарица и поврћа су важан састојак исхране особа са 

инсулинском резистенцијом. Многе студије показују позитивну корелацију између њиховог 

уноса и вредности индикатора који се користе за процену овог стања. У студији која је 

обухватила 1.494 Финаца средњих година, на основу записа о исхрани и биохемијских 

параметара, утврђено је да укупни унос дијететских влакана и хлеба од целог зрна имају 

корелацију са нижим вредностима, без обзира на ниво физичке активности или обим струка. 

Висок унос дијететских влакана корелирао је са нижом секрецијом инсулина. Код жена, унос 

дијететских влакана био је повезан са нивоом инсулинске секреције у раној фази оралног теста 

оптерећења глукозом на глукозу и инверзно са HOMA-IR вредностима (68, 69). 

Слично томе, студија која је обухватила 674 деце показала је да је укупни дневни унос 

дијететских влакана и конзумирање целих житарица као што су хлеб и жита били инверзно 

повезани са нивоима инсулина (70). Мета анализа која је обрадила резултате три студије које 

су истраживале утицај конзумирања сложених угљених хидрата на нивое инсулина и глукозе 

истакла је препоруке у погледу удела сложених угљених хидрата за доручак. Наиме показала 

је да конзумирање доручка богатог сложеним угљеним хидратима (12–21 g) доводи до бољег 

одговора на глукозу и инсулин у поређењу са оброцима који садрже веома ниске количине 

сложених угљених хидрата (приближно 0,1–0,9 g) и исту енергетску вредност (приближно 19–

22% Е), као и сличне нивое других макроелемената (71). 

MacNeil et al. су добили сличне резултате истражујући утицај повећаног уноса 

дијететских влакана на нивое глукозе и инсулина након доручка у групи од 12 пацијената са 

дијабетесом. У овој студији је примећено да је замена 20 g  простих угљених хидрата сложеним 

угљеним хидратима за доручак (са укупним садржајем угљених хидрата од 50 g) значајно 

смањила нивое глукозе и инсулина у крви након оброка, у поређењу са резултатима након јела 

производа са истим укупним садржајем угљених хидрата, али са нижим садржајем дијететских 

влакана (2 g) (31, 72). 

Резултати студија које су истраживале утицај сложених угљених хидрата сугеришу да 

оне имају позитиван ефекат на нивое инсулина и глукозе. Међутим, ова тема захтева даља 

истраживања која ће укључивати већи број учесника како би се одредила одговарајућа 

количина угљених хидрата у оброцима за особе са инсулинском резистенцијом (31). 
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Табела 4. Утицај различитих врста угљених хидрата на развој инсулинске резистенције 

Тип угљених хидрата 
Утицај на инсулинску 

резистенцију 
Препоруке 

Моносахариди (глукоза, 

фруктоза, галактоза) 

Повишен унос фруктозе, 

посебно у количинама >50 

g/дан, смањује осетљивост 

на инсулин, повећава 

складиштење масти и 

стимулише инфламаторне 

процесе. 

Ограничити унос фруктозе 

на мање од 50 g/дан. 

Дисахариди (сахароза, 

лактоза, малтоза) 

Висок унос рафинисаних 

угљених хидрата (попут 

сахарозе) промовише развој 

инсулинске резистенције и 

дијабетеса типа 2, посебно у 

комбинацији са високим 

уносом калорија. 

Ограничити унос 

рафинисаних шећера, као 

што су сахароза и лактоза, 

на минималан ниво (на 

пример, мање од 10% 

укупног дневног уноса 

калорија). 

Олигосахариди (3–9 

молекула) 

Олигосахариди имају 

умерен утицај на 

метаболизам и инсулинску 

осетљивост у зависности од 

индивидуалне толеранције. 

Нема специфичних 

препорука за ове угљене 

хидрате, али треба бити 

опрезан са неким типовима 

олигосахарида који могу 

изазвати проблеме са 

пробавом. 

Полисахариди (скроб, 

дијететска влакна) 

Дијететска влакна 

побољшавају метаболизам, 

смањују постпрандијалне 

нивое глукозе и 

побољшавају липидни 

профил. 

Повећати унос 

нерастворљивих влакана из 

целих житарица и поврћа 

(нпр. 30-40 g влакана 

дневно). 

Такође, повећан унос 

растворљивих влакана из 

воћа и поврћа може бити 

користан у побољшању 

метаболизма глукозе. 

 

4.1.2. Утицај масти на инсулинску резистенцију 

Масти у исхрани углавном се деле на два типа: засићене и незасићене масти, које имају 

различите улоге у развоју инсулинске резистенције. Већина епидемиолошких и клиничких 

студија доследно показује да је унос засићених масти јако повезан са патогенезом инсулинске 

резистенције и дијабетеса типа 2, док је унос полинезасићених масти значајно повезан са 

побољшањем осетљивости на инсулин и толеранције на глукозу (63). Важно је напоменути да 

користан ефекат дијете богате мононезасићеним масним киселинама опада када укупан унос 

масти прелази 38% (73). 
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Поред тога, масне киселине различите дужине угљеникових ланаца имају различите 

ефекте на осетљивост на инсулин: 

❖ Дуголанчане масне киселине (LCFAs, >C16) су повезане са инсулинском 

резистенцијом и поремећајем хомеостазе глукозе (74).  

❖ Масне киселине средњег ланца (MCFAs, C8–C12) доводе до смањења 

количине масног ткива и побољшања деловања инсулина у поређењу са 

дуголанчаним масним киселинама са истим калоријским садржајем. Ово је 

потенцијално последица повећане потрошње енергије и оксидације масних 

киселина средњег ланца (75).  

❖ Кратколанчане масне киселине (SCFAs, C2–C6) производе се ферментацијом 

недигестибилне хране од стране цревне микробиоте. SCFAs имају користан 

ефекат на осетљивост на инсулин, циљајући масно ткиво, скелетне мишиће и 

јетру (76). 

Претходно истраживање је показали да је у хуманој популацији већи унос укупних 

масти значајно повезан са повећањем нивоа инсулина, HbA1c, као и нивоа глукозе 2 сата после 

теста оптерећења глукозом. Статистички подаци показују да је повећање уноса масти за 40 

g/дан повезано са 3,4 пута већим ризиком од развоја дијабетеса типа 2. Међутим, нека 

популациона истраживања нису успела да покажу значајну корелацију између уноса укупних 

масти и учесталости дијабетеса типа 2, што се може приписати количини и квалитету масти у 

исхрани (63). 

Генерално посматрано унос масти је тесно повезан са инциденцом инсулинске 

резистенције и код животиња и људи. У истраживањима са анималним моделима, исхрана са 

високим уносом масти (60% калорија из масти) у периоду од 13 недеља доводи до развоја 

инсулинске резистенције и нетолеранције на глукозу (77). 

Табела 5. Утицај различитих врста масти на развој инсулинске резистенције 

Тип масти / Масне 

киселине 

Утицај на инсулинску 

резистенцију 
Препоруке 

Засићене масти 

Повезане са већим ризиком 

од развоја инсулинске 

резистенције и дијабетеса 

типа 2. 

Унос већине засићених масти 

треба бити ограничен. 
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Полинезасићене 

масти 

 

Побољшавају осетљивост на 

инсулин и толеранцију на 

глукозу. 

Препоручује се унос омега-3 

масних киселина (нпр. рибље 

уље). 

Мононезасићене масти 

Могу имати позитиван 

ефекат на инсулинску 

осетљивост, али ефекат опада 

када укупан унос масти 

прелази 38%. 

Препоручује се унос 

следећих намирница: 

маслиново уље, авокадо, 

ораси. 

Дуголанчане масне 

киселине (LCFAs) 

Повезане са инсулинском 

резистенцијом и поремећајем 

хомеостазе глукозе. 

Ограничити унос 

дуголанчаних масних 

киселина, које су типичне за 

животињске масти. 

Масне киселине средњег 

ланца (MCFAs) 

 

Смањују количину масног 

ткива и побољшавају 

деловање инсулина у 

поређењу са дуголанчаним 

масним киселинама. 

Повећати унос масних 

киселина средњег ланца које 

се налазе у кокосовом уљу, 

палмином уљу и млеку. 

Кратколанчане масне 

киселине (SCFAs) 

Побољшавају осетљивост на 

инсулин, циљајући масно 

ткиво, мишиће и јетру. 

Повећати унос 

кратколанчаних масних 

киселина. Главни извор 

SCFAs су нерастворљива 

влакна, као што су она која се 

налазе у целим житарицама, 

поврћу, фруктози и пасуљу. 

 

4.1.3. Утицај протеина на инсулинску резистенцију 

 

Унос протеина у исхрани важан је за нормалан раст и развој организма. Препоручује се 

да протеини у исхрани чине 10–35% укупног уноса калорија. Многе студије показале су да 

краткорочно повећање уноса протеина у исхрани значајно смањује телесну масу. Дијета са 

високим уносом протеина повећава ситост путем хормона у цревима (PYY), стимулише 

термогенезу, потенцијално због високих енергетских захтева за синтезу протеина, и смањује 

накнадни унос енергије, што доводи до значајног губитка тежине (58).  
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Додатно, исхрана богата протеинима индукује инсулинску глуконеогенезу у цревима и 

подстиче ослобађање глукозе у порталну вену, што активира хипоталамус путем нервног 

система око порталне вене и смањује унос хране. Према томе, краткорочни високопротеински 

унос стимулише секрецију инсулина и смањује ниво глукозе у крви. У складу с тим, унос 

протеина значајно смањује постпрандијалну гликемију и повећава ниво инсулина у плазми 

код пацијената са дијабетесом типа 2, што је делимично последица повећања нивоа GLP-1 и 

GIP (гастрични инхибиторни полипептид) хормона. Претходна студија је показала да високи 

унос протеина у исхрани код особа са дијабетесом типа 2 у периоду од 5 недеља побољшава 

хомеостазу глукозе (78, 79). 

Међутим, дугорочне студије (у трајању од преко шест месеци) показују да је 

високопротеинска дијета значајно повезана са повећањем нивоа глукозе, појачаном 

глуконеогенезом и смањеном осетљивошћу на инсулин. Истраживање на глодарима показало 

је да, у поређењу са исхраном богатом мастима, примена дијете са високим уносом масти и 

протеина у периоду од 24 недеље значајно индукује апоптозу β ћелија и нарушава хомеостазу 

глукозе, повећавајући учесталост дијабетеса типа 2. Међутим, клиничко истраживање 

показало је да интервенција са високим уносом протеина током 12 месеци нема значајан 

ефекат на хомеостазу глукозе код особа са дијабетесом типа 2 (63). 

Такође, извор протеина је важан за модулацију хомеостазе глукозе. У поређењу са 

казеином, сојини протеини побољшавају толеранцију на глукозу и осетљивост на инсулин у 

претклиничким истраживањима на глодарима који се хране дијетом богатом сахарозом. 

Истраживање је показало да је већи унос животињских протеина повезан са повећаном 

инциденцом дијабетеса типа 2, док је већи унос биљних протеина повезан са умерено 

смањеним ризиком од развоја овог обољења (80).  

Конзумирање немасне рибе, која садржи велики број рибљих протеина и ограничену 

количину рибљег уља, инверзно је повезано са ризиком од инсулинске резистенције и 

дијабетеса типа 2, што сугерише да рибљи протеини потенцијално штите од развоја дијабетеса 

типа 2. Вишеструка истраживања указују да конзумирање рибљих протеина повећава 

осетљивост на инсулин и толеранцију на глукозу, као и побољшава липидни профил. Ова 

истраживања наглашавају важност и количине и квалитета протеина у исхрани у развоју 

инсулинске резистенције и дијабетеса типа 2 (81). 

Додатно, аминокиселине могу играти улогу у регулацији инсулинске резистенције. 

Показано је да је ниво аминокиселина у серуму гојазних особа значајно повишен. Претходна 

студија показала је да краткорочно повећање аминокиселина у плазми индукује инсулинску 

резистенцију у скелетним мишићима, смањује синтезу гликогена и смањује уклањање глукозе 
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у целом телу. Наиме, инфузија аминокиселина стимулише фосфорилацију IRS1 (енгл. Insulin 

receptor substrate 1) на серину 312 и 636/639 преко активације mTOR/S6 (енгл. mammalian 

target of rapamycin) киназе 1 сигналног пута, чиме се смањује интеракција p85 подјединице 

PI3K са IRS1, што доводи до инсулинске резистенције у скелетним мишићима (63, 82).  

Такође, у in vitro студијама на хепатоцитима и адипоцитима такође је показано да 

аминокиселински третман негативно модификује осетљивост на инсулин. Поред тога, 

аминокиселине модулирају хепатичку глуконеогенезу. С једне стране, аминокиселине делују 

као супстрати који доприносе глуконеогенези, а с друге стране, стимулишу секрецију 

глукагона који индиректно подстиче хепатичку глуконеогенезу. Ови резултати указују на то 

да прекомерни унос аминокиселина може нарушити осетљивост на инсулин и хомеостазу 

глукозе деловањем преко метаболичких органа. 

Иако мешавина аминокиселина смањује осетљивост на инсулин у in vitro и in vivo 

условима, различите аминокиселине имају различите ефекте на осетљивост на инсулин. 

Валин, изолеуцин и леуцин, кључни су нутријентни сигнали у регулацији телесне масе и 

синтези мишићног протеина. Код гојазних пацијената, нивои ових аминокиселина у плазми су 

значајно повишени. Претходне студије показале су да су наведене аминокиселине у тесној 

вези са ризиком од инсулинске резистенције код људи и да погоршавају инсулинску 

резистенцију изазвану исхраном код мишева. Повећани нивои ових аминокиселина 

стимулишу активност mTOR, што омета деловање инсулина преко инхибиторне 

фосфорилације IRS1 или деградације AKT2 посредоване E3 лигазом Mul1. Поред тога, 

абнормални метаболизам током гојазности доводи до акумулације токсичних метаболита, 

чиме се активира стрес сигнализација и подстиче инсулинска резистенција (83). 

Неки од метаболита као што су ацилкарнитини (C3 и C5), 3-хидроксиизобутерат (3-

HIB) и 2-хидроксибутирна киселина (2-HB), могу довести до акумулације ових метаболита у 

плазми код дијабетичара, што изазива митохондријалну дисфункцију, липотоксичност и 

инсулинску резистенцију. С друге стране, повећани нивои BCAA (изолеуцин-леуцин-валин) и 

њихови метаболити инхибирају активност комплекса пируватдехидрогеназе у јетри и срцу, 

што потенцијално доводи до значајног смањења уноса глукозе и њене оксидације (84, 85). 

Супротно претходно описаним аминокиселинама, нивои глицина су значајно снижени 

код гојазних особа или пацијената са дијабетесом. Неколико студија указује на то да је низак 

ниво глицина у плазми предиктор за инсулинску резистенцију и дијабетес типа 2. Третман са 

глицином смањује ниво маркера оксидативног стреса у јетри, потенцијално повећавајући 

концентрације глутатиона, чиме побољшава осетљивост на инсулин. Аргинин, који је 

прекурсор за производњу азот-монооксида, такође има користан ефекат на хомеостазу 
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глукозе. Претходне студије показале су да дугорочна администрација аргинина побољшава 

инсулинску резистенцију код пацијената са дијабетесом типа 2. Укратко, састав 

аминокиселина у организму игра важну улогу у регулацији инсулинске резистенције (86). 

 

Табела 6. Утицај различитих врста протеина на развој инсулинске резистенције 

Тип протеина 
Утицај на инсулинску 

резистенцију 
Препоруке за унос 

Биљни протеини 

Повећавају осетљивост на 

инсулин и побољшавају 

толеранцију на глукозу. 

Препоручује се 2–3 

порције биљних протеина 

дневно. Примери 

намирница: соја, лећа, 

пасуљ, квиноја, ораси, 

семенке. 

Животињски протеини 

Висок унос животињских 

протеина, посебно из меса 

и млечних производа са 

високим садржајем масти, 

може повећати ризик од 

инсулинске резистенције и 

дијабетеса типа 2. 

Препоручује се умерен 

унос (1–2 порције дневно). 

Примери намирница: 

пилетина, ћуретина, 

немасна свињетина, јаја, 

млечни производи 

(непуномасни). 

Рибљи протеини 

Рибљи протеини 

(нарочито из риба богатих 

омега-3 масним 

киселинама) побољшавају 

осетљивост на инсулин и 

смањују ризик од 

инсулинске резистенције. 

Препоручује се 2–3 

порције рибе недељно. 

Примери намирница: 

лосос, туна, скуша, 

пастрмка, сардине. 

 

 

4.1.4. Улога воћа и поврћа у инсулинској резистенцији 

Воће и поврће налазе се у основи пирамиде исхране и представљају извор есенцијалних 

витамина и минерала. Међутим, неке студије не потврђују јасан позитиван ефекат 

конзумирања ових намирница на инсулинску резистенцију. Квалитет угљених хидрата и 

укупни дневни унос дијететских влакана имају већи значај у контексту овог поремећаја. 

У једној студији која је обухватила 89 пацијената са прекомерном телесном тежином, 

који су били у ризику од кардиоваскуларних болести, након 12-недељног периода повећаног 

уноса воћа и поврћа није било промена у одговору на инсулин. Нису утврђене значајне разлике 

у вези са 2, 4 или 7 додатних порција воћа и поврћа дневно (87). Слично, у студији која је 

обухватила 6.000 грађана Индије није утврђен утицај конзумирања житарица и махунарки на 

ниво инсулинске осетљивости. Штавише, у групи деце старости 8–10 година, број порција 
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воћа и поврћа није био повезан са вредностима индекса инсулинске резистенције као што су 

HOMA-IR (88). 

Међутим, друга студија заснована на Food Frequency Questionnaire и записима о 

исхрани за 3 дана са 24-часовним подсетником на 250 Корејанаца старости од 20 до 81 године 

показала је негативну корелацију између конзумирања зеленог и жутог поврћа и нивоа 

инсулина наште, као и HOMA-IR вредности (89). 

Процентуални удео укупне масе конзумираног поврћа и воћа (изузимајући сокове) у 

односу на другу конзумирану храну треба узети у обзир приликом планирања исхране за особе 

са поремећеном хомеостазом глукозе/инсулина. Студија Cavallo et al. је показала да је нижи 

унос воћа и поврћа, у поређењу са другим намирницама, повезан са нижим нивоима инсулина 

(90). Мета анализом од 12 студија које су истраживале утицај конзумирања воћних сокова (око 

50–500 ml дневно) на ниво глукозе и инсулина наште и HOMA-IR вредности није утврђен 

значајан однос између ових навика и нивоа глукозе и инсулина наште. Само 3 студије су 

потврдиле значајну корелацију између конзумирања сока и повећања HOMA-IR вредности, 

али овај резултат може бити повезан са високом хетерогеношћу студијске групе. Међутим, 

друга студија која је обухватила децу старости 12–17 година открила је везу између чешћег 

конзумирања воћних сокова и виших HOMA-IR вредности код жена (91). 

Студија друге групе истраживача је посматрала позитиван ефекат конзумирања 

отприлике 750 мл сока од наранџе богатог антиоксидансима код особа са инсулинском 

резистенцијом (HOMA-IR > 2,71) са нормалним индексом телесне масе. Након 8 недеља 

конзумирања сока, нивои инсулина су смањени за 25%, а HOMA-IR вредности су смањене за 

28% у поређењу са почетним резултатима студије. Ова корелација није уочена код учесника 

са прекомерном телесном тежином. Чини се да је позитиван ефекат резултат смањења 

запаљења повезаног са конзумирањем антиоксиданаса садржаних у соку. Иако је утицај 

конзумирања воћних сокова на инсулинску резистенцију недовољнo јасан, потврђено је да 

конзумирање целог воћа може бити повезано са нижим HOMA-IR вредностима (92). 

4.2. НУТРИЦИОНИСТИЧКИ ПРИСТУПИ У ПОБОЉШАЊУ 

ИНСУЛИНСКЕ РЕЗИСТЕНЦИЈЕ 

Постоји неколико врста дијета које могу помоћи у превенцији и третману инсулинске 

резистенције. Основни принцип свих тих дијета је исхрана која укључује намирнице с ниским 

гликемијским индексом, у комбинацији с протеинима, свежим поврћем, незасићеним мастима 

и влакнима. Најсличније овој врсти исхране су медитеранска дијета и кетогена дијета.  Ове 
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промене животних навика могу имати значајан утицај на смањење ризика од развоја 

инсулинске резистенције, побољшање метаболизма и опште здравље. 

4.2.1. Медитеранска дијета 

Медитеранска дијета је образац исхране који се базира на традиционалној исхрани 

људи који живе у медитеранским земљама као што су Италија, Грчка и Шпанија. Ова дијета 

је позната по томе што има бројне здравствене предности и препоручује се као један од 

најбољих начина исхране за побољшање општег здравља, регулацију метаболичких 

поремећаја и превенцију хроничних болести као што су болести срца, дијабетес и гојазност. 

Више од половине калорија из масти у медитеранској исхрани је пореклом из 

мононезасићених масноћа, попут оних које се налазе у маслиновом уљу, маслинакма, 

орашастим плодовима и сусаму. Маслиново уље, које је главни извор масти у медитеранској 

исхрани, има повољан ефекат на смањење холестерола и крвног притиска. Основне 

компоненте медитеранске дијете укључују велике количине поврћа, воћа, житарица, 

орашастих и семенки, као и умерену конзумацију рибе и морских плодова. Лиснато поврће, 

маслине и маслиново уље су основни састојци ове исхране (93, 94). Такође, медитеранска 

дијета подразумева умерену употребу млечних производа, углавном у виду сирева и јогурта, 

а ретку конзумацију меса, посебно црвеног меса. Уместо тога, фокус је на белим месима, као 

што је ћуретина, као и риби која је богата омега-3 масним киселинама. 

Бројна истраживања су показала да медитеранска исхрана доводи до редукције нивоа 

инсулина, веће осетљивости на инсулин и нижег HOMA-IR индексa. Такође, индивидуално 

прилагођена медитеранска дијета која се примењује током шест месеци је веома ефикасна у 

побољшању неколико здравствених параметара. Ова дијета је имала статистички значајан 

утицај на смањење индекса телесне масе, као и на редукцију висцеларног масног ткива. 

Такође, доводи до побољшања и контроле хиперинсулинемије, инсулинске резистенције, што 

су важни фактори у превенцији дијабетеса типа 2. 

Медитеранска исхрана такође позитивно утиче на липидни профил у крви, смањујући 

ниво ЛДЛ холестерола и побољшавајући ниво ХДЛ холестерола. Поред тога, редовно 

придржавање овакве исхране показује и значајно смањење крвног притиска. Ови резултати 

указују на то да медитеранска дијета није само ефикасна у контроли телесне тежине, већ и у 

унапређењу здравља кардиоваскуларног система и метаболичких функција (95). 
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4.2.2. Дијета са ниским уделом угљених хидрата 

Дијета са ниским уделом угљених хидрата и високим уделом протеина предложена је 

као алтернатива медитеранској дијети, због њених бољих способности да смањи телесну 

тежину, спречи повратак килограма, очува мишићну масу, изазове осећај ситости и сузбије 

глад, смањи садржај масти у јетри и повећа термогенезу.  

Ипак, студије које упоређују ефикасност ових дијета са стандардним начинима исхране 

у погледу губитка тежине и метаболизма глукозе дају контрадикторне резултате. Током првих 

6 месеци DIRECT студије, испитаници на дијети са ниским уделом угљених хидрата без 

ограничења калорија постигли су губитак тежине већи за 40–50% у поређењу са 

медитеранском и нискомасном дијетом које су подразумевале калоријско ограничење. 

Међутим, они су у 12. месецу током фазе одржавања тежине имали тенденцију да поврате 

килограме, достижући ниво промене тежине сличан оном код медитеранске дијете (31, 96).  

Поред побољшања инсулинске резистенције повезане са губитком тежине, побољшање 

функције β-ћелија може допринети глукометаболичким бенефитима ове дијете. Наиме, и 

медитеранска дијета и дијета са ниским уделом угљених хидрата изазвале су већи пораст 

показатеља функције β-ћелија у поређењу са стандардном исхраном код пацијенатга са 

инсулинском резистенцијом (31).  

Осим што се модификује квалитет и количина угљених хидрата у исхрани људи са 

инсулинском резистенцијом, многи истраживачи такође истражују утицај количине и типа 

масти на метаболизам глукозе и инсулина. У студији која је обухватила 513 Јапанаца старости 

од 35 до 70 година, која је користила податке из анкета о исхрани, утврђено је да су дијете које 

су сличне западној исхрани (са високим садржајем масти, меса и пржених оброка) биле 

повезане са високим и абнормалним вредностима HOMA-IR индекса (96). 

У осмонедељном истраживању жена са синдромом полицистичних јајника и вишком 

килограма, показано је да дијета са ниским садржајем скроба и смањеним уносом млечних 

производа значајно побољшава ниво инсулина наште (52%), инсулин два сата после оралног 

теста оптерећења глукозом (37%) и HOMA-IR индекс (51%) у поређењу са стањем пре почетка 

исхране. Ова дијета укључује поврће с ниским садржајем скроба, воће с малим садржајем 

шећера, немасно месо, рибу, морске плодове, јаја, авокадо, маслине, орашасте плодове, 

семенке, маслиново уље и кокосово уље (97). 

У другој студији која је обухватила здраве људе старости од 40 до 75 година, са 

индексом телесне масе између 25 и 35, примећено је да само један дан исхране која обезбеђује 

80% енергије из масти, 15% из угљених хидрата и 5% из протеина (са 63% масти из засићених 

масних киселина) доводи до повећања инсулинске резистенције, чак и код људи са нормалном 
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или поремећеном толеранцијом глукозе. Такође је примећено смањење осетљивости на 

инсулин после једног доручка богатог засићеним масним киселинама (98). 

Сличне резултате су добили и истраживачи који су анализирали утицај састава доручка 

на осетљивост на инсулин током 12 недеља. Испитаници који су конзумирали доручак са 

јајима имали су већу осетљивост на инсулин до шесте недеље, али су се ови резултати вратити 

на почетне вредности до 12. недеље, без значајних разлика у нивоу инсулина и глукозе између 

група. Унос масти може изазвати епигенетске промене у масном ткиву. Примећено је да 

додавање 750 kcal из палмовог или сунцокретовог уља у исхрану током 7 недеља доводи до 

генетских промена у масном ткиву. Прекомерни унос полинезасићених масних киселина из 

сунцокретовог уља био је повезан са променама у експересија гена који су повезани са 

инсулинском резистенцијом (99). 

Додатно, показано је да замена 5% енергије из угљених хидрата са засићеним или 

полинезасићеним масним киселинама смањује ниво инсулина нашре. Међутим, замена 

угљених хидрата са мононезасићеним масним киселинама није имала исти ефекат. Замена 

засићених масних киселина (енгл. SFA, Saturated fatty acids) или угљених хидрата са 

мононезасићеним масним киселинама (енгл. MUFA, Мonounsaturated fatty acid) била је 

повезана са нижим нивоима инсулина 2 сата након оралног теста оптерећења глукозом. 

Додатно, замена 5% енергије из угљених хидрата или SFA са енергијом из полинезасићених 

масних киселина довела је до смањења вредности HOMA-IR индекса за 3,4% односно 4,1%. 

 

4.2.3. Утицај учесталости оброка, калоријске вредности и гликемијског индекса на 

побољшање инсулинске резистенције 

 

Осим количине и квалитета нутријената, многи истраживачи наглашавају да су 

учесталост оброка и навике у исхрани важни фактори приликом планирања исхране за особе 

са инсулинском резистенцијом.  

У истраживању које је обухватило 6 здравих особа, показано је да конзумирање 60% 

дневних калорија за доручак, 20% за ручак и 20% за вечеру има значајну повезаност са бољом 

осетљивошћу на инсулин у поређењу са расподелом калорија од приближно 20% за доручак, 

20% за ручак и 60% за вечеру.  

Такође, уочено је да су људи који су се придржавали исхране са ниским гликемијским 

индексом (просечан гликемијски индекс: 34) имали боље резултате у погледу осетљивости на 
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инсулин у поређењу са групом која је пратила исхрану са високим гликемијским индексом 

(просечан гликемијски индекс: 84). 

Учесталост оброка, њихова калоријска вредност и гликемијски индекс утичу на 

вредности индикатора који се користе за процену инсулинске резистенције. На основу 

резултата претходних истраживања може се сугерисати да људи који покушавају да регулишу 

и гликемију и инсулинемију треба да избегавају обилне вечере са високим гликемијским 

индексом (31). 

У истраживању о утицају учесталости оброка на осетљивост на инсулин у групи од 54 

пацијента са дијабетесом тип 2, установљено је да је конзумирање 2 оброка дневно, тј. доручак 

између 6 и 10 сати ујутро и ручак између 12 и 16 сати, у периоду од 12 недеља било повезано 

са већом осетљивошћу на инсулин, измереном индексом осетљивости на инсулин након 

оралног теста оптерећења глукозом у поређењу са конзумирањем 6 мањих оброка. Обе групе 

су следиле исту исхрану, са енергетским садржајем смањеним за 500 kcal, у којој је 55% 

енергије долазило из угљених хидрата, 20–25% из протеина и мање од 30% из масти (мање од 

7% из засићених масти). Поред тога, дијета је садржала мање од 200 mg  холестерола и око 30–

40 g дијеталних влакана (100). 

Слични резултати су добијени у истраживању које је укључивало 36 особа са 

прекомерном телесном тежином. Утврђено је да је повећан унос калорија у првој половини 

дана, тј. 70% енергије из прва 3 оброка (доручак, јутарњи ужина и ручак), било повезано са 

нижим вредностима HOMA-IR индекса, већим губитком тежине, као и већим смањењем обима 

струка и процента телесне масти, у поређењу са исхраном која је пружала 55% енергије у првој 

половини дана. Без обзира на учесталост оброка током дана, испитаници обе групе су пратили 

применили медитеранску дијету са енергетским садржајем смањеним за 600 kcal током 

периода од 3 месеца. Дијета је обезбеђивала 55–59% енергије из угљених хидрата, 25–30% из 

масти и око 15–16% из протеина. Пацијенти који су постигли боље резултате конзумирали су 

око 25% енергије за доручак, 10% у јутарњем ужини, 35% за ручак, 10% у поподневном ужини 

и 20% за вечеру, док је друга група конзумирала 15% енергије за доручак, 5% у јутарњем 

ужини, 35% за ручак, 15% у поподневном ужини и 30% за вечеру (101). 

Слични резултати добијени су у истраживању које је укључивало 60 жена са синдромом 

полицистичних јајника које су пратиле изоколоричну дијету (1.800 kcal, око 124 g угљених 

хидрата, 191 g протеина и 62 g масти) са различитом расподелом калорија током дана у 

периоду од 3 месеца. Утврђено је да је конзумирање 980 kcal за доручак, 640 kcal за ручак и 

190 kcal за вечеру било повезано са смањењем нивоа глукозе за 8% и смањењем нивоа 

инсулина за 53% у поређењу са резултатима испитаника који су конзумирали 190 kcal за 
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доручак, 640 kcal за ручак и 980 kcal за вечеру. Поред тога, примећено је да је дијета са високим 

калоријским уносом за доручак била повезана са смањењем подручја испод криве глукозе за 

20% и смањењем подручја испод криве инсулина за 49% након тестова оралног оптерећења 

глукозом. Штавише, дијета са високим калоријским уносом за доручак била је повезана са 56% 

нижим HOMA-IR вредностима и 35% нижим HOMA вредностима β-ћелијске функције 

(HOMA-B). Такође, била је повезана са регулацијом нивоа полних хормона и повећаним 

стопама овулације (102). 

 

4.2.4. Додаци исхрани  

 

4.2.4.1. Омега-3 масне киселине 

Омега-3 масне киселине припадају есенцијалним масним киселинама које не могу да 

се синтетишу у организму и морају бити унете кроз храну или додатке. Главни извори омега-

3 масних киселина су рибе као што су лосос, скуша, сардина и туна, али и биљни извори као 

што су семе лана и чиа, као и ораси и различите биљне масти (103).  

Омега-3 масне киселине, нарочито EPA (екозапентаенска киселина) и DHA 

(докозахексаенска киселина), имају низ антиинфламаторних својстава која играју кључну 

улогу у смањењу упалних процеса који су повезани са инсулинском резистенцијом. 

Инсулинска резистенција се често карактерише хроничним упалама, што омета нормално 

деловање инсулина на ћелије. Истраживања су показала да омега-3 масне киселине могу 

значајно смањити нивое маркера упале, као што су CRP и интерлеукини (IL-6), што помаже у 

побољшању осетљивости на инсулин (103). 

Бројна клиничка истраживања су показала да додаци омега-3 масним киселинама могу 

довести до значајног побољшања осетљивости на инсулин, посебно код особа са 

метаболичким синдромом и дијабетесом типа 2. Резултати једног истраживања показују да 

конзумирање 3 грама омега-3 дневно довело је до побољшања гликемијске контроле и 

смањења нивоа триглицерида, што је важно за превенцију и лечење инсулинске резистенције.  

С обзиром на антиинфламаторни ефекат и позитиван утицај на осетљивост на инсулин, 

препоручује се унос омега-3 масних киселина као додатка исхрани, посебно код особа са 

повећаним ризиком од развоја инсулинске резистенције. Стручњаци обично препоручују 1–3 

грама омега-3 дневно за особе са метаболичким поремећајима или инсулинском 

резистенцијом (104). 
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4.2.4.2. Витамин Д 

Витамин Д је есенцијални витамин који игра кључну улогу у регулацији калцијума и 

одржавању здравља костију, али је такође повезан са бројним другим метаболичким 

функцијама, укључујући и функцију инсулина. Недостатак витамина Д може повећати ризик 

од развоја инсулинске резистенције, као и других метаболичких поремећаја као што су 

дијабетес типа 2 и кардиоваскуларне болести. 

Витамин Д има важну улогу у метаболизму глукозе и функцији инсулинских 

рецептора. Он делује на ћелијске рецепторе за инсулин и може побољшати њихову 

осетљивост. Поред тога, витамин Д такође има антиинфламаторне ефекте који могу помоћи у 

смањењу упалних процеса који доприносе развоју инсулинске резистенције. 

Истраживања су показала да недостатак витамина Д може бити повезан са већим 

ризиком од развоја инсулинске резистенције. Такође, нека истраживања указују да додаци 

витамина Д могу побољшати метаболизам глукозе и повећати осетљивост на инсулин. На 

пример, студија која је укључивала особе са дијабетесом типа 2 показала је да додаци витамина 

Д могу побољшати гликемијску контролу и смањити потребу за инсулином. 

Препоруке за унос витамина Д зависе од старосне доби, географске локације и нивоа 

витамина Д у организму. Опште препоруке указују на дневни унос од 600 до 800 IU за одрасле 

особе, али код особа са дијагностификованим недостатком витамина Д, дозе могу бити веће, 

али само под надзором лекара. Укупни ниво витамина Д у крви треба бити између 30-50 ng/mL 

за оптималну здравствену подршку (105). 

 

Додаци омега-3 масним киселинама и витамину Д могу значајно побољшати 

осетљивост на инсулин и смањити ризик од развоја инсулинске резистенције. Омега-3 масне 

киселине помажу у смањењу хроничних упала које погоршавају инсулинску резистенцију, док 

витамин Д игра кључну улогу у регулацији метаболизма глукозе и инсулинске осетљивости. 

Уклањањем недостатака ових нутријената кроз додатке исхрани, може се постићи значајно 

побољшање метаболичких функција и смањити ризик од развоја хроничних болести као што 

су дијабетес типа 2 и кардиоваскуларне болести. 

4.3. ПРЕНАТАЛНА И ИСХРАНА У ДЕТИЊСТВУ – УТИЦАЈ НА РАЗВОЈ 

ИНСУЛИНСКЕ РЕЗИСТЕНЦИЈЕ  
 

Утицај исхране у различитим животним добима на развој инсулинске резистенције, 

дијабетеса типа 2, гојазности и метаболичког синдрома у одраслом добу све више постаје 
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препознатљив. Истраживања су показала да се метаболички поремећаји могу настати већ 

током феталног развоја, јер услови у интраутериним фазама и начин исхране мајке имају 

дугорочан утицај на метаболички развој детета, који може утицати на здравље и током целог 

живота. Неадекватна исхрана мајке током трудноће може довести до развоја инсулинске 

резистенције, гојазности и метаболичког синдрома код потомства, што указује на важност 

пажње и здравих навика у периоду трудноће (106). 

 

4.3.1. Рана исхрана и метаболички поремећаји 

Први метаболички поремећаји у развоју почињу током феталног периода, када услови 

у утроби и фетална исхрана утичу на каснији метаболизам. Истраживања су показала да је 

мањак нутријената током феталног развоја повезан са већим ризиком од метаболичког 

синдрома и гојазности у каснијем животу. Ова појава указује на адаптацију организма на слабе 

нутријентне услове у утроби, али касније у животу, када се особа суочи са изобиљем хране, 

овај адаптивни механизам може довести до метаболичког дисбаланса. Високи нивои 

глукокортикоида у феталном периоду такође играју важну улогу у развоју инсулинске 

резистенције, посебно након интраутериног ограничења раста или изложености стресним 

условима (106, 107). 

 

4.3.2. Утицај мајчине исхране на развој инсулинске резистенције 

Исхрана мајке током трудноће има велики значај на развој фетуса и може значајно 

утицати на каснији развој метаболичких поремећаја код потомства. У току феталног живота, 

нутритивни услови који утичу на раст и развој органа могу оставити трајне последице на 

метаболизам и здравље детета у одраслом добу. Недовољна исхрана мајке, која не задовољава 

потребе за основним нутријентима, често доводи до тога да се неадекватан развој мозга 

приоритетно одржава на друге органе. Ово може резултовати развојем инсулинске 

резистенције у периферним ткивима фетуса, при чему се више глукозе усмерава ка мозгу, а 

мањи део ка осталим ткивима. С друге стране, прекомерна исхрана мајке, попут прекомерног 

повећања тежине током трудноће, повезана је са већим ризиком од гојазности и метаболичких 

поремећаја код деце. Ово се често огледа у повећаној тежини новорођенчади, што касније 

може довести до већег ризика од хроничних болести у одраслом добу. Тип и количина угљених 

хидрата у исхрани мајке такође играју важну улогу у развоју инсулинске резистенције код 

деце. Истраживања су показала да исхрана са високим гликемијским индексом током трудноће 

може бити повезана са већом тежином новорођенчади и повећаним ризиком од развоја 

метаболичких поремећаја касније у животу.  
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Тиме, исхрана мајке током трудноће има дугорочне последице на развој инсулинске 

резистенције и метаболичке поремећаје код деце. Разумевање ових механизама је кључно за 

развој превентивних стратегија које укључују побољшање исхране мајке и фетуса како би се 

смањио ризик од хроничних болести као што су дијабетес типа 2, гојазност и 

кардиоваскуларне болести (108). 

 

4.3.3. Утицај дојења и исхране током лактације на развој инсулинске резистенције и 

метаболичке поремећаје 

 

Лактација игра кључну улогу у развоју метаболичких поремећаја код потомства, 

будући да брз добитак на тежини након рођења има значајно повишен ризик од развоја 

метаболичког синдрома и инсулинске резистенције у детињству и младости. Истраживања 

спроведена на деци која су рођена са мањом телесном тежином у односу на гестацијско доба 

показују да је раст након дојења повезан са смањеним осећајем ситости и већим ризиком од 

гојазности, хипертензије, кардиоваскуларних болести и дијабетеса типа 2 у каснијем животу.  

У поређењу са децом која су добијала млечну формулу, деца која су дојена показују 

другачији образац раста и имају нижи ризик од развоја хипертензије, инсулинске резистенције, 

дислипидемије и гојазности.  

Истраживања показују да исхрана са високим садржајем протеина у периоду лактације 

може довести до већег повећања телесне тежине и индекса телесне масе код деце у односу на 

дојену децу или децу која су добијала формулу са ниским садржајем протеина. На пример, 

истраживања су показала да су деца која су добијала формулу са ниским садржајем протеина 

од 3. месеца живота имала сличну тежину као дојена деца, док су деца која су добијала 

стандардну формулу имала већи индекс телесне масе са 2 године. Ови резултати су у складу 

са „хипотезом раног протеина“, која наводи да рана исхрана са високим протеинима може 

смањити енергетски трошак, повећати депозицију масти и повећати тежину у одраслом добу 

(109).  

Такође, продужено дојење, односно дојење које траје дуже од 6 месеци, било је 

повезано са нижим индексом инсулинске резистенције (HOMA-IR) и нижим ризиком од 

развоја гликозне нетолеранције код деце. Међутим, постоје и контрадикторни подаци који су 

показали сличан ризик од кардиоваскуларних и метаболичких обољења, као и инсулинске 

резистенције, чак и након продуженог дојења.  
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Исхрана након одвајања од дојења такође игра важну улогу, јер исхрана богата мастима 

и шећерима може значајно повећати телесну тежину и довести до метаболичких поремећаја 

као што су гојазност, хипергликемија, хиперинсулинизам и хиперхолестеролемија.Ови 

резултати указују на значај исхране у периоду лактације и важност избора правилне исхране 

како би се смањио ризик од метаболичких поремећаја у будућности (110). 
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4.4. ПРАКТИЧНЕ СМЕРНИЦЕ У ИСХРАНИ КОД ПАЦИЈЕНАТА СА 

ИНСУЛИНСКОМ РЕЗИСТЕНЦИЈОМ 
 

4.4.1. Препоруке у погледу избора угљених хидрата, масти и протеина 

Један од најважнијих фактора у исхрани особа са инсулинском резистенцијом је избор 

угљених хидрата. Препоручује се смањење уноса простих шећера, који се налазе у 

заслађивачима, слаткишима и прекомерним количинама воћних сокова, јер они изазивају брзи 

пораст нивоа глукозе у крви. Уместо тога, треба се фокусирати на сложене угљене хидрате 

који се спорије варе и не изазивају нагле скокове глукозе. Сложени угљени хидрати, као што 

су интегралне житарице, поврће и махунарке, богати су влакнима и помажу у одржавању 

стабилних нивоа шећера у крви. Препоручује се да најмање 50-60% укупних калорија потиче 

од угљених хидрата, али треба да буду са ниским гликемијским индексом као што су 

интегрални хлеб, брашно и интегрална пиринач. 

Масти су такође важан фактор у исхрани особа са инсулинском резистенцијом. 

Засићене масти, које се налазе у месним производима, пуномасним млечним производима и 

прженој храни, могу погоршати инсулинску резистенцију, па их треба уносити у минималним 

количинама. Препоручује се да особе са инсулинском резистенцијом замене засићене масти 

здравим незасићеним мастима, као што су мононезасићене и полинезасићене масти. Ове масти 

се налазе у маслиновом уљу, авокаду, орашастим плодовима и семенима. Посебно су корисне 

омега-3 масне киселине које се налазе у плавој риби попут лососа, сардина и скуше, јер имају 

антиинфламаторно дејство и побољшавају инсулинску осетљивост. 

Дијета богата влакнима је још један кључни елемент у исхрани за особе са инсулинском 

резистенцијом. Влакна помажу у успоравању варења и апсорпције угљених хидрата, што 

доводи до стабилнијих нивоа глукозе у крви. Поврће, махунарке, интегралне житарице и воће 

богато влакнима треба да буду свакодневно присутни у исхрани.  

Осим тога, важно је уносити довољно протеина, али и бирати изворе протеина који су 

нискокалорични и не садрже превише засићених масти. То значи да се препоручују извори 

протеина попут рибе, пилетине, ћуретине, јаја и биљних протеина из махунарки (31, 111). 
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4.4.2. Препоруке у погледу учесталости оброка 

Поред избора правих намирница, пацијенти са инсулинском резистенцијом треба да 

обрате пажњу на учесталост оброка и њихов распоред током дана. Истраживања сугеришу да 

је боље распоредити унос калорија током дана, при чему би се око 60-70% калорија требало 

унети у првој половини дана, а мањи оброци у поподневним и вечерњим часовима. Доручак 

са ниским гликемијским индексом, који садржи сложене угљене хидрате, протеине и здраве 

масти, може помоћи у стабилизацији нивоа шећера и смањењу инсулинске резистенције. 

Пацијенти са инсулинском резистенцијом треба да избегавају обилне вечере које могу 

изазвати нагли пораст шећера у крви и погоршати инсулинску осетљивост (31, 112). 

4.4.3. Препоруке у погледу уноса калцијума и витамина Д 

Још једна важна препорука истраживања односи се на унос калцијума и витамина Д, 

јер постоје докази да ова два нутријента могу позитивно утицати на инсулинску осетљивост. 

Млечни производи са ниским садржајем масти, као и други извори калцијума, као што су 

тамнозелено поврће и бадеми, могу бити корисни. Такође, умерена конзумација алкохола, 

посебно црвеног вина у умереним количинама, не би требало да негативно утиче на 

инсулинску резистенцију, док су чоколаде са високим уделом какаа такође показале позитивне 

ефекте на смањење инфламацијских маркера повезаних са инсулинском резистенцијом (31, 

113). 
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Исхрана особа са инсулинском резистенцијом треба да буде уравнотежена, богата 

влакнима, мононезасићеним и полинезасићеним мастима, са ниским уделом простих шећера 

и засићених масти. Поред тога, важно је пратити учесталост оброка и распоред калорија током 

дана, са посебним нагласком на доручак и избегавање касних и обилних вечера. 

Имплементација ових смерница може значајно побољшати инсулинску осетљивост и смањити 

ризик од даљих компликација повезаних са инсулинском резистенцијом. 

Ефикасност програма исхране пацијената са инсулинском резистенцијом може 

зависити не само од квалитета намирница, већ и од учесталости оброка и енергетског садржаја 

оброка. Предложено је да повећани унос калорија у првој половини дана, с посебним 

нагласком на обилан доручак са ниским гликемијским индексом који садржи сложене угљене 

хидрате, доприноси смањењу инсулинске резистенције. Поред тога, многи истраживачи 

препоручују споро и пажљиво конзумирање хране као део здраве исхране за особе са 

инсулинском резистенцијом. 

У закључку, највећи изазов у контексту исхране и инсулинске резистенције лежи у 

успостављању и одржавању дугорочних промена у животном стилу. Стратегије које 

обухватају правилну исхрану, редовну физичку активност и управљање стресом морају бити 

интегрисане у свакодневни живот, уз подршку здравствених радника и образовање јавности о 

важности превенције и контроле инсулинске резистенције. Правовремено откривање и 

индивидуализовани приступи лечењу могу довести до значајног смањења ризика од 

компликација које могу проистећи из инсулинске резистенције, што ће довести до побољшања 

квалитета живота пацијената и смањити оптерећење здравственог система. 
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