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1.SAZETAK

Bulimi¢ni obrasci hranjenja kod dijabeticara

Nika Grubijesic¢

Secerna bolest definira se kao skupina kroniénih poremeéaja metabolizma ugljikohidrata, masti
1 bjelancevina, Cija je osnovna karakteristika pojava hiperglikemije, a nastaje uslijed
apsolutnog ili relativnog nedostatka hormona inzulina. Seéernu bolest se moze podijeliti u 4
velike skupine: Secerna bolest tipa 1, SeCerna bolest tipa 2, gestacijska Sec¢erna bolest te drugi
specificni tipovi SeCerne bolesti nastale kao posljedice drugih patoloSkih procesa. Neki
poremecaji hranjenja mogu biti povezani s nastankom i brzom progresijom Secerne bolesti.
Bulimija nervoza je poremecaj obiljezen ponavljaju¢im epizodama prejedanja. Poremecaj ima
sli¢nosti s poremecajem kompulzivnog prejedanja (BED), ali se razlikuje po tome $to su u BN-
u epizode prejedanja pracene povracanjem, uporabom laksativa, emetika ili diuretika.
Bulimi¢ni obrazac hranjenja dokazano utjece na loSiju kontrolu glikemije. Takoder treba
napomenuti raniju pojavnost komplikacija kod dijabetiCara s poremecenim obrascima
hranjenja, koji imaju tri puta vecu Sansu razvoja dijabeticke retionapatije. Do razvoja
komplikacije dovodi i prisutnost poremecaja nazvanog dijabulimija, to jest preskakanje ili
koriStenje manjih doza inzulina kao metodu praZznjena Sto dovodi do jos izraZenije neadekvatne
kontrole glikemije. Saznanja o povezanosti bulimije nervoze i nastanka te progresije Se¢erne
bolesti od iznimne su vaznosti za planiranje terapije koja, osim farmakoloske regulacije
glukoze u plazmi, mora ukljucivati i praéenje obrazaca hranjenja pacijenata te po potrebi

psihijatrijsku pomoc.

Kljucéne rije¢i: Se¢erna bolest tip 1, SeCerna bolest tipa 2, bulimija nervosa



2.SUMMARY

Bulimic patterns of eating in diabetic patients

Nika Grubijesi¢

Diabetes mellitus is defined as a group of chronic disorders involving the metabolism of
carbohydrates, fats, and proteins, characterized by the fundamental feature of hyperglycaemia,
resulting from an absolute or relative deficiency of the hormone insulin. Diabetes mellitus can
be classified into four major groups: type 1 diabetes, type 2 diabetes, gestational diabetes, and
other specific types of diabetes that arise as a consequence of other pathological processes.
Common comorbidities associated with diabetes, among others, include eating disorders, such
as bulimia nervosa. Bulimia nervosa is a disorder characterized by recurrent episodes of
overeating. The disorder shares similarities with binge eating disorder (BED), but it differs in
the fact that bulimia nervosa episodes of overeating are followed by behaviours such as
vomiting, laxative use, emetic use, or diuretic use. The bulimic eating pattern has been shown
to adversely affect glycaemic control. It is also worth noting that individuals with disordered
eating patterns who have diabetes are at three times greater risk of developing diabetic
retinopathy. The development of complications is also influenced by the presence of a disorder
known as diabulimia, which refers to the practice of skipping or using smaller doses of insulin
as a method of purging, leading to even more pronounced inadequate glycemic control.
Understanding the association between bulimia nervosa and the onset and progression of
diabetes is of utmost importance in planning therapy, which, in addition to pharmacological
regulation of plasma glucose, must involve monitoring patients' eating patterns and, if

necessary, providing psychiatric assistance.

Keywords: Type 1 diabetes mellitus, Type 2 diabetes mellitus, Bulimia nervosa



3.UvOD

Seéerna bolest se definira kao skupina kroni¢nih poremeéaja metabolizma ugljikohidrata, masti
i bjelancevina, Cija je osnovna karakteristika pojava hiperglikemije. Incidencija bolesti je u
porastu pogotovo u razvijenim zemljama te je trenuta¢no u cijelome svijetu vise od 350
milijuna oboljelih ljudi. Secernu bolest se moze podijeliti u 4 velike skupine: Secerna bolest
tipa 1, Se€erna bolest tipa 2, gestacijska Secerna bolest te druge specifi¢ne tipove Secerne bolesti
nastale kao posljedice drugih patoloskih procesa kao na primjer endokrinopatija uslijed kojih
se luce hormoni antagonisti¢kog djelovanja na inzulin.(1) Kriteriji za postavljanje dijagnoze
Secerne bolesti su razina glukoze u plazmi 2 sata nakon ingestije 75 grama glukoze ili bilo koja
slu¢ajno izmjerena vrijednosti glukoze u plazmi u odsustvu akutne bolesti iznad 11.1 mmol/I
(200 mg/dl), razina glukoze u plazmi nataste iznad 7.0 mmol/l (126 mg/dl), razina glikiranog
hemoglobina iznad 48 mmol/mol. Kod asimptomatskih pacijenata potrebna su 2 pozitivna

dijagnosticka testa te bi drugi trebao biti isti kao prvi kako bi se izbjegle zabune.(2)

Globalno su rastuci zdravstveni problem 1 poremecaji hranjenja, ¢ija je prevalencija znatno u
porastu ve¢ neko vrijeme, a posebno nakon COVID19 pandemije.(3) U poremecaje hranjenja
prema kriterijima Svjetske zdravstvene organizacije (SZO) ubrajamo bulimiju nervozu (BN),
anoreksiju nervozu (AN) 1 poremecaj kompulzivnog prejedanja (4). Bulimija nervoza prati
trend ostalih poremecaja hranjenja, ¢ija ucestalost raste u razvijenim zemljama, ponajvise
medu adolescentima. Opisuje se kao sindrom prezderavanja/praznjenja koji se sastoji od
epizoda abnormalnog prezderavanja nakon ¢ega slijedi indukcija povracanja ili zlouporaba

laksativa u cilju praznjenja organizma.(5)



Posebna vrsta poremecaja hranjenja karakteristicnog za pojedince oboljele od Secerne bolesti
tipa 1 je diabulimija u kojem pacijenti namjerno uzimaju nedovoljne koli¢ine inzulina ili

preskacu doze istoga s ciljem gubitka na tezini. (6)

Poremecaj hranjenja bulimija nervoza, kao komorbiditet metaboli¢koj bolesti kao $to je Secerna
bolest, predstavlja ujedno i javnozdravstveni problem i problem u klini¢koj praksi te ga se ne
smije zanemariti i potrebno je uloZiti trud u istrazivanje poveznice izmedu dva navedena stanja.
Prepoznavanje poremecaja hranjenja kod pojedinaca s dijagnozom Secerne bolesti vazno je za
uspjesnije lijeenje te kontrolu bolesti jer se pokazalo da se sinergistickim pristupom postizu
bolji rezultati koji direktno utjecu na bolju kvalitetu Zivota pacijenata.(3) Ne smije se zaboraviti
spoznaja da su Secerna bolest i poremecaji hranjenja bolesti koje su uzajamno povezane u
svojoj pojavnosti te je prevalencija jedne usko povezana s prevalencijom druge, Sto
potencijalno upuéuje na zajednicki patofizioloski mehanizam nastanka i dijeljenje istih faktora

rizika. Utjecajem na njih mozemo izvrSiti intervenciju na oba stanja.(7)

Cilj je ovog rada pregledom literature uvidjeti povezanost izmedu bulimi¢nog obrasca
hranjenja i Secerne bolesti tipa 1 1 tipa 2, odnosno utvrditi predstavlja li dijagnoza poremecaja
hranjenja u anamnezi pacijenta rizik za razvoj poremecaja metabolizma glukoze te kako ona
utjece na tezinu klinicke slike Se¢erne bolesti. Osnovu ovoga rada ¢ine dosadasnja saznanja o
utjecaju bulimi¢nog obrasca hranjenja na nastanak i razvoj Se€erne bolesti tipa 1 1 2 te utjecaj

Secerne bolesti tipa 1 1 2 na razvitak poremecaja hranjenja.



4.SECERNA BOLEST

4.1 EPIDEMIOLOGIJA U REPUBLICI HRVATSKOJ

Prema podacima iz Nacionalnog registra osoba sa Se¢ernom boleS¢u (CroDiab-a) za 2022.
godinu i1 Centralnog zdravstvenog informacijskog sustava (CEZIH-a), u Republici Hrvatskoj
registrirano je 388.213 osoba s dijagnozom Secerne bolesti. Od navedenih 388.213 oboljelih
58.050 je novoprijavljneih slucajeva, $to je manja brojka u odnosu na prijasnje godine (2019:
96.349, 2020: 81.114, 2021: 60.364). Navedeni pad ne mora nuzno znaciti i manju pojavnost
bolesti, ve¢ moZze biti posljedica losije provodenog skrininga za vrijeme epidemije COVID-om
19. Vjerojatno gotovo 50 % bolesnika nije otkriveno te se procjenjuje da je broj osoba s
dijabetesom u Hrvatskoj ve¢i od 534.000. U Republici Hrvatskoj u dobnoj skupini od 20 godina
do 79 godina prevalencija Secerne bolesti iznosi 6,97 %. Uz visoku prevalenciju Secerne
bolesti, javlja se trend porasta Secerne bolesti tipa 2, koji se tipi¢no javlja kod odraslih, ali sve
ceS¢e 1 kod djece 1 adolescenata. Samo 53 % pacijenata s dijagnosticiranom Sec¢ernom bolesti
postize zadovoljavajuce ciljeve lijecenja (HbA1c<7 %), Sto predstavlja velik rizik za daljnji
razvoj kroni¢nih komplikacija bolesti. Broj¢ane vrijednosti pracenih podataka koji
predstavljaju faktore rizika za razvoj makrovaskularnih komplikacija kod osoba s dijabetesom
bile su prema CroDiab registru su: I[ITM 30,22 + 5,42kg/m?2, sistolicki krvni tlak: 133 + 13,35
mmHg, dijastolic¢ki krvni tlak: 79 + 7,5 mmHg, ukupni kolesterol: 4,97 + 1,63 mmol/l, HDL —
kolesterol: 1,31 &+ 0,35 mmol/l, LDL — kolesterol: 2,82 + 1,63 mmol/l, trigliceridi: 2,26 + 2,71

mmol/l, a 16,04 % bolesnika bili su pusaci.(8)



4.2 ETIOLOGIJA | PATOFIZIOLOGIJA

4.2.1 ETIOLOGIJA | PATOFIZIOLOGIJA SBT1

Seéerna bolest tipa 1 podtip je $eéerne bolesti obiljezen manjkom inzulina nastalog uslijed
autoimunosne, T-memorijskim stanicama posredovane, destrukcije B-stanica Langerhansovih
oto¢i¢a.(9) Dinamika destrukcije nije linearna, ve¢ slijedi kineticki relapsirajuce-remisijski
model prisutan i kod ostalih bolesti autoimunosne etiologije. Autoreaktivne T-stanice nastaju
kao posljedica neadekvatne negativne selekcije autoreaktivnih T-stanic u timusu, koja se odvija
u ranoj ontogenezi te nastaju Treg-ovi. Mallone 1 suradnici predlazu teoriju “benigne
autoimunosni na stanice Langerhansovih otoci¢a” kako bi objasnili prisutnost T-autoreaktivnih
stanica i kod pojedinaca bez dijagnoze SBT1. U krvi su prisutna protutijela na specifiéne
protein 3 stanica (AABs) koja se mogu podijeliti na Sest kategorija: AABs na citoplazmu
stanica Langerhansovih otoci¢a, AABs na inzulin,AABs na glutamat dekarboksilazu, AABs na
oto¢ni antigen tipa 2, AABs na protein tirozinazu 1 AABs na cink transporter. Protutijela nisu
prisutna u predstadiju 1 bolesti, no pojavljuju se u predstadiju 2 te njihov broj raste s
progresijom bolesti i u direktnoj je korelaciji s rizikom razvoja SBT1.(10) Ostecenje i
insuficijencija B-stanica posljedica je interakcije genetskih, epigenetskih 1 okoliSnih ¢imbenika.
Genetski faktori za razvoj SBT1 su: haplotipovi visokog rizika DR4-DQS8 i DR3-DRQ2, SNP-
ovi vezani uz upalne mehanizme, imunitet 1 apoptozu, gen CTLA4 zaduzen za down regulaciju
citotoksi¢nih T- stanica, KIR geni koji kodiraju receptore na povrsini natural killer stanica
,munomodulatorni citokinini IL-4 1 IL-13, pojedinica a-receptora za IL-2 koji je ukljucen u
regulaciju Tregova. Treba napomenuti da 90 % pojedinaca sa SBT1 nema srodnika u prvom
koljenu s istom dijagnozom te da je konkordancija pojavnosti kod homozigotnih blizanaca
samo 27 %, §to upucuje na vaznost okoli$nih faktora u patogenezi bolesti.(10) Patrick G Gavin

1 suradnici u preglednom radu navode kao bitan novootkriven okoli$ni faktor mikrobiom



probavnog sustava koji u slucaju disbalansa uzrokovanog promjenama u prehrani ili
infekcijama stvara predispoziciju za razvoj autoimunosnih i upalnih poremecaja kod genetski
podloznih pojedinaca.(11) Ostali potencijalni okolisni ¢imbenici su: izostanak dojenja, manjak
vitamina D, manjak omega 3 MK u prehrani, zaraza enterovirusom, pogotovo
coxackievurusom tipa B, rubeolom, -citomegalovirusom,retrovirusom 1 Epstein-Barr

virusom.(10)
4.2.2 ETIOLOGIJA | PATOFIZIOLOGIJA SBT2

Seéerna bolest tip 2 (SBT2) podtip je $ecerne bolesti obiljezen inzulinskom rezistencijom s
posljedicnim smanjenim utokom glukoze u stanice perifernih tkiva, neprimjerenim
oslobadanjem glukoze iz jetre te oSte¢enom sekretornom funkcijom B-stanica Langerhansovih
oto¢i¢a gusterade. Organi ukljuéeni u razvoj SBT2 su gusteraca, jetra, skeletni misici, bubrezi,
mozak, tanko crijevo 1 masno tkivo. Nemoguénost na inzulin osjetljivih tkiva da adekvatno
reagiraju na inzulinski podraZaj na samom pocetku bolesti rezultira pojatanim lucenjem
inzulina s ciljem odrZavanja euglikemicnog stanja. Medutim, kod podloznih pojedinaca, -
stanice guSterace nisu u stanju ispuniti povecane potrebe za inzulinom, §to dovodi do razvoja
hiperglikemije uslijed relativnog nedostatka inzulina. Uz to, treba napomenuti da izostaje
odgovaraju¢a supresija luenja glukagona.(9) Vaznu ulogu u patofiziologiji SBT2 ima i
disfunkcija a-stanica 1 hormona inkretina, koji sudjeluje u fizioloSkoj regulaciji homeostaze
glukoze. Poticaj za izlu€ivanje inkretina, kao Sto su GLP-1 i GIP, prisutnost je hrane u
probavnom traktu te djelovanjem inkretina dolazi do izlu€ivanja inzulina i inhibicije lu¢enja
glukagona i glukoneogeneze u jetri. Navedeni hormoni smanjuju apetit i usporavaju praznjenje
zeluca. Bubrezi sudjeluju u regulaciji razine glukoze procesom glukoneogenze te
iskoriStavanjem i reapsorpcijom glukoze pomoc¢u suprijenosnika natrija i glukoze (SGLT-1 I

SGLT-2). Reapsorpcija glukoze u bubregu povecava se dok se ne premasi bubrezni prag za



glukozu (10 mmol/L) te tada dolazi do glikozurije. Spomenuti prag povisen je kod osoba koje
boluju od SBT2 zbog povecane ekspresije SGLT-proteina na membranama bubreZnih

tubula.(12)

Inzulinska rezistencija i oStecenje B-stanica Langerhansovih otoc¢i¢a nastaje zbog interakcije

genetskih, metabolickih i okoli$nih ¢imbenika.

Znataj genetskih faktora za razvoj SBT2 naglasen je kada se uo¢ila visoka konkordantnost
pojave SBT2 medu monozigotnim blizancima, §to je dokumentirano u nekim istraZivanjima s
impresivnom stopom od ¢ak 100 %. Cjelogenomska istrazivanja identificirala su preko 70
gena zaduZenih za razvoj SBT2, a veéina navedenih gena zaduZena je za funkciju B-stanica ili
regulaciju stani¢nog ciklusa. Varijacije TCF7L2 gena dokazano imaju velik utjecaj na razvoj
bolesti te 10 % populacije koji ima 2 kopije visokorizi¢ne varijante navedenog gena ima dva
puta vecéu Sansu za razvoj bolesti.(13) Primjer varijacije gena visokog rizika koji jako utjece na
klini¢ki ishod je TBC1D4 homozigotna varijanta koja dovodi do inzulinske rezistencije u

misi¢ima te ti pojedinci imaju 10 puta veéu $ansu razvoja SBT2. (14)

Kao bitan okoliSni ¢imbenik navodi se pretilost (ITM>30 kg/m2) te je utjecaj adipocita na
razvoj SBT2 eksperimentalno dokazan. Intraabdominalno centralno masno tkivo predstavlja
metabolicki aktivno tkivo koje izluCuje znacajne koli¢ine slobodnih masnih kiselina (SMK).
SMK dovode do razvoja inzulinske rezistencije putem kompeticije s glukozom kao primarnim
supstratom za oksidaciju u perifernim tkivima, ukljucujuc¢i misi¢e. Masno tkivo je hormonalno
aktivno tkivo koje luci peptide adipokine, koji svoje djelovanje ostvaruju vezuci se za receptore
preko kojih utjecu na osjetljivost tkiva na inzulin. Uslijed dreniranja venske krv iz masnog
tkiva centralnog dijela tijela preko portalne vene u jetru ostvaruje se izrazit ucinak na

glukoneogeneze 1 lipidni metabolizam u hepatocitima. (15)



Fizi¢ka aktivost takoder je bitan faktor u patogenezi SBT2, a neaktivnost je povezana s down
regulacijom inzulin osjetljivih kinaza te promovira akumulaciju SMK u skeletnim misi¢ima.
Pojedinci koji Zive sedentarnim Zivotom zato su podlozniji razvitku SBT2 od onih koji Zive
aktivnim zivotom. Fizicka aktivnost povecava unos glukoze neovisan o inzulinu u misice za
cak 40 %, smanjujuci pritisak na B-stanice da proizvode inzulin. Fizickom aktivnos¢u takoder
se putem kontrakcije skletenih misi¢a povecava protok krvi kroz miSice, Sto poboljsava

preuzimanje glukoze iz plazme.(16)
Ostali su faktori rizika neadekvatna dijeta, starija Zivotna dob i etnic¢ka pripadnost.

Obrasci hranjenja kao Sto su prejedanje, koje je prisutno i u poremecaju bulimije nervoze, te
visok ITM povecavaju i do 10 puta razvoj SBT2. Visokokaloriéna zapadnjacka dijeta koja
sadrzi puno masti i ugljikohidrata dovodi do poveéanja broja kisikovih radikala, Sto je takoder

faktor rizika.

Prevalencija SBT2 raste s dobi, §to se moZe vidjeti u istrazivanju u UK, gdje je u dobnoj
skupini od 65 godima 10 % ljudi imalo SBT2 te je 70 % svih sluéajeva bolesti bilo u dobnoj

skupini iznad 50 godina. (2)

Japanci, Hispanoamerikanci i domoroci americkih plemena zbog svoje etnicke pripadnosti
takoder sa sobom nose veéi rizik za razvoja SBT2. Prevalencija kod populacije ameri¢kih
domorodaca je 33 % uslijed interakcije brojnih faktora rizika kao Sto su visi I'TM, niZi socio-
ekonomski status, smanjena fizicka aktivnost, veca ucestalost puSenja, veca inzulinska

rezistencija i udio centralnog te visceralnog masnog tkiva.(17)



4.3 KLINICKA SLIKA

4.3.1 KLINICKA SBT1

Bolest se klinicki oc€ituje naglo kada je vise od 90 % B-stanica unisteno, trijasom simptoma:
poliurijom, polifagijom i polidipsijom. Najces¢e se ocituje kod djece i mladih do 20 godina.
Kod jedne trecine je primarna manifestacija bolesti zivotno ugrozavajué¢a komplikacija kao Sto
je teska dijabeticka ketoacidoza, koja se prezentira diurezom, dehidracijom te ketonemijom i

ketonurijom.(1)
4.3.2 KLINICKA SLIKA SBT2

Kod pacijenata s SBT2 nastanak relativnog manjka inzulina se dogada sporo tijekom duljeg
vremenskog perioda. NajceS¢e se manifestira kod bolesnika starijih od 40 godina koji su
pretili.(1) Cak i izrazito male doze inzulina mogu inhibirati lipolizu i odrzati unos glukoze u
misice. [z navedenog razloga lipoliza i proteoliza nisu u potpunosti dezinhibirane te su gubitak
na tezini 1 dijabetic¢ka ketoacidoza rijetke pojave. Hiperglikemija se razvija sporom dinamikom
tijekom nekoliko godina pa mnogo sluCajeva ostaje nedijagnosticirano.(18) Prilikom
postavljanja dijagnoze mnogi pacijenti su asimptomatski ili u anamnezi navode duge periode
umora, sa ili bez osmotskih simptoma kao S§to su poliurija i polidipsija. Uslijed pogorSanja
homeostaze glukoze pacijenti ¢e Zudjeti za ve¢im koli¢inama Secera te ¢e konzumirati velike
koli¢ine slatkih pi¢a kako bi utaZili zed.(19) Iako je DKA rijetka manifestacija SBT2 se u op¢oj
populaciji vrlo Cesto javlja u populaciji Afroamerikanaca, a naveden fenomen naziva se “ketozi
sklon dijabetes” ili “Flatbushov sindrom”. Interkurentne bolesti, na primjer infekcije,
povecavaju produkciju hormona stresa kao Sto su kortizol, hormon rasta 1 kateholamini, koji
su antagonisti inzulinskog djelovanja, te precipitiraju akutne egzacerbacije inzulinske

rezistencije 1 inzulinskog deficita, dovodec¢i do teSke hiperglikemije 1 dehidracije. Stanja kao



Sto su hipertenzija, dislipidemija, nealkoholna masna jetra te sindrom policisti¢nih jajnika kod

7ena zajedno sa SBT2 &esto se pojavljuju zajedno.(2)

4.4 KOMPLIKACIJE

4.4.1 KOMPLIKACIJE SBT1

Hipoglikemija i dijabeticka ketoacidoza akutne su zivotno ugrozavajuc¢e komplikacije kod
osoba koje boluju od SBT1. Stanja izrazite hipoglikemije u kojima je za zbrinjavanje potrebna
pomo¢ druge osobe javljaju se s ucestalosti od 16-20 po 100 OG, a stanja hipoglikemije koje
dovode do napadaja javljaju se s ucestalosti od 2-8 po 100 OG. Vazno je napomenuti da je
jedan od simptoma hipoglikemije pojacana glad koja moze rezultirati ve¢im kalorijskim
unosom, ali koja nema izravne veze s poremecajima hranjenja. Komplikacija koja se javlja
zbog rekurentih stanja hipoglikemije je razvitak nesvjesnosti na hipoglikemiju uslijed
smanjivanja praga koncentracije glukoze, koja dovodi do pokretanja mehanizama s ciljem
povratka u euglikemi¢no stanje.(20) Stanja hipoglikemije povezana su s nepovoljnim u¢incima

na kognitivnu funkciju te 4-10 % smrti povezanih s SBT1.

Dijabeticka ketoacidoza javlja se s ucestalosti od 1-10 po 100 OG u pedijatrijskoj populaciji s
dijagnosticirnom SBTI1 te obuhvaca 13-19 % smrti povezanih s SBT1.(21) Najéesée su
mikrovaskularne komplikacije retinopatija, neuropatija i nefropatija, no mogu biti zahvacene
kognitivne funkcije, srce i1 drugi organi. Incidencija navedenih komplikacija najviSe ovisi o
kontroli hiperglikemije. Makrovaskularne komplikacije su ateroskleroza i tromboza krvnih zila
srca, perifernih arterija i mozga. Od ostalih komplikacija valja napomenuti akutne i kroni¢ne
neurokognitivne promjene kao $to su smanjenje kognitivne funkcije s nepovoljnim u¢inkom
na psihomotornu brzinu, kognitivhu fleksibilnost, paznju i vizualnu percepciju. Bitna

neorganska komplikacija koja takoder moZe imati nepovoljan u¢inak na kontrolu glikemije pad



je u kvaliteti Zivota uslijed dijagnoze SBT1 koja zahvaéa kako bolesnog pojedinca tako i
njegovu najblizu okolinu. Kod svih bolesnika s tipom 1 Secerne bolesti treba se izvrsiti probir

na dijabeti¢ne komplikacije 5 godina nakon postavljanja dijagnoze.(22)
4.4.2 KOMPLIKACIJE SBT2

Komplikacije SBT2 mogu se podijeliti na akutne i kroni¢ne te su posljedica poremecaja

homeostaze glukoze koja dovodi do stanja hiperglikemije.

Za razliku od SBT1, gdje je DKA &e$¢a akutna komplikacija, kod SBT2 se &eiée javlja
hiperosmolalna koma bez ketoacidoze jer, kako je veé spomenuto, u SBT2 postoji dovoljno
endogenog inzulina da sprijeci lipolizu, ali nedovoljno da omogu¢i iskoristavanje glukoze u
stanicama. NaruSena osmotska ravnoteza moze proci asimptomatski, ali moze dovesti i do
oSte¢enja funkcije srediSnjeg Ziv€anog sustava te razvoja komatoznog stanja. U slucaju

daljnjeg pada razina inzulina moZe se razviti i dijabeticka ketoacidoza.(23)

Sljedeca akutna komplikacija koju je vazno spomenuti je hipoglikemija, odnosno smanjena
koncentracija glukoze u plazmi. U kontekstu Sec¢erne bolesti najvazniji je uzrok hipoglikemije
onaj ijatrogene etiologije izazavane primjenom inzulina ili oralnih hipoglikemizantnih
lijekova. Klinicka slika ovisi o koncentraciji glukoze 1 o brzini njezina nastanka. Op¢i simptomi
pocinju se javljati pri razinama glukoze oko 3,3 mmol/L (60 mg/dl), dok je prag mozdanih
simptoma oko 2,8 mmol/L (50 mg/dl). Autonomni odgovor na hipoglikemiju dovodi do
znojenja, mucnine, razdrazljivosti, drhtanja, palpitacija, osjecaj gladi i1 parestezija. Kao i kod
SBTI, osjec¢aj gladi tijekom hipoglikemije moZe dovesti do poveéanog unosa kalorija, no
navedeno ne ulazi u definiciju patoloskih obrazaca hranjenja. Mozdani simptomi nedostatka
glukoze prezentiraju se glavoboljom, dvoslikama, smetenoS¢u, oteZanim govorom,

konvulzijama i komom.(9)
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Hiperglikemija kod slabo regulirane Secerne bolesti uzrokuje pojacanu glikaciju bjelancevina
i degenerativne promjene te pokreée sintezu sorbitola. Oba sporedna biokemijska puta
sudjeluju u patogenezi kroni¢nih klini¢kih poremecaja u Secernoj bolesti. Za komplikacije
Secerne bolesti zaduzena su 3 mehanizma: neenzimska glikolizacija proteina, aktivacija protein
kinaze-C i1 unutarstani¢na hiperglikemija s poremeé¢enim metabolizmom poliola. Dugoro¢ne
komplikacije koje su posljedica navedenih mehanizama ukljucuju dijabeticku bolest velikih
krvnih Zzila u vidu ubrzane ateroskleroze koja rezultira infarktom miokarda i gangrenom
potkoljenice i stopala, dijabeticku nefropatiju koja zahvaéa glomerule, to jest bazalnu
membranu, mezangij, krvne zile bubrega, papile, dijabeticku retinopatiju, sredi$nju i perifernu
dijabeticku neuropatiju.(1) Na svim bolesnicima s tipom 2 Secerne bolesti treba se izvrSiti

probir na dijabeti¢ne komplikacije odmah kod postavljanja dijagnoze.(24)
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4.5 DIJAGNOZA

Dijagnoza Secerne bolesti postavlja se testovima mjerenja glukoze u plazmi nataste (FPQG),
mjerenja glukoze u testu opterecenja glukozom (OGTT), prigodnog mjerenja glukoze u plazmi

te mjerenja koncentracije glikiranog hemoglobina u plazmi (HbA 1¢).

FPG se mjeri u venskoj plazmi nakon 8-12 sati gladovanja. Koncentracija glukoze manja je u
venskoj krvi nego u arterijskoj. Koncentracija glukoze iz pune krvi manja je nego iz plazme jer
eritrociti sadrze relativno malo glukoze. Za dijagnosticke testove najpouzdanije su vrijednosti

koncetracija iz venske plazme.

OGTT je test za kojeg je potrebna priprema pacijenta u obliku gladovanja vecer prije
provodenja testa u trajanju od najmanje 8 sati, neograni¢ena konzumacija ugljkiohidrata 3 dana
prije pretrage, odmor u trajanju od 30 minuta te sjedenje tijekom trajnanja itavog testa bez
pusenja. Test zapoc€inje jutarnjim vadenjem ispitanikove krvi s ciljem odredivanja FPG. Zatim
se ispitaniku da oralna otopina 75 grama glukoze te se vadenje krvi ponovi nakon 2 sata. Ovaj
test sluZi za razlikovanje medu osobama s normalnom tolerancijom glukoze, predijabetesom 1
tolerancije glukoze, ali je skuplji, slozeniji i manje reproducibilan nego FPG pa se rutinski

rijetko primjenjuje, osim u obradi gestacijskog DM ili u istrazivacke svrhe.

Prigodna vrijednost glukoze >11,1 mmol/L (200 mg/dl) smatra se dijagnostickom, ali na

vrijednosti utje¢u nedavni obroci i prisustvo akutnih bolesti pa je nalaz dobro provijeriti.(25)

HbA | pruza tocnu i objektivnu procjenu metabolicke kontrole Secerne bolesti. Pretraga se radi
svaka 3 mjeseca, koliki je priblizni prosjecan Zivotni vijek eritrocita. Medicinska stanja koja

mogu utjecati na tocnost rezultata pretrage ukljuuju anemije, trudnoce, uremiju te
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hemoglobinopatije. Valja napomenuti da je kod pacijenata sa SBT1 manje osjetljiva pretraga

za postavljanja same dijagnoze zbog brze progresije razvoja disglikemije. (2)

Tablica 1: Dijagnosti¢ki kriteriji za postavljanje dijagnoze Secerne bolesti, odrednice
predijabetesa te normalne razine navedenih parametara, prema podacima Americkog udruzenja

za dijabetes (ADA)(26)

DIJAGNOSTICKI KRITERIJI SECERNE BOLESTI I OSTECENE GLUKOREGULACIJE

PRETRAGA NORMALNA PREDIJABETES DIJABETES
FPG <5,6 mmol/L (<100 | 5,6-6,9 mmol/L (100- > 7,0 mmol/L
mg/dl) 125 mg/dl) (>126 mg/dl)

OGTT, glukoza u <7,7 mmol/L (<140 | 7,7-11,0 mmol/L (140- | >11,1 mmol/L

plazmi nakon 2 sata | mg/dl) 199 mg/dl) (>200 mg/dl)
Prigodno mjerenje >11,1 mmol/L
glukoze u plazmi (=200 mg/dl)
HbAlc <5,7% (<39 5,7-6,4% (39-47 >6,5% (=48
mmol/ L mmol/mol) mmol/mol)

Za postavljanje dijagnoze Secerne bolesti mora biti zadovoljen barem jedan od Cetiriju kriterija
iz tablice 1. U odsutnosti simptoma abnormalni glikemicni status mora biti prisutan u najmanje

dva mjerenja.
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Osobama s visokim rizikom za razvoj SB, kao $tu su braca, sestre i djeca osoba s SBT1, mogu
se odrediti titri ranije spomenutih autoprotutijela, koja prethode klinickim znacima bolesti. S
obzirom na to da za takve osobe ne postoje empirijski utemeljene preventivne metode, ove

probirne pretrage suzene su na podrucje istrazivackih projekata.(22)
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5. Bulimija nervoza

BN je poremecaj obiljezen ponavljaju¢im epizodama prejedanja. Poremecaj ima slicnosti s
poremecajem kompulzivnog prejedanja (BED), ali se razlikuje po tome $to su u BN-u epizode
prejedanja pracene povracanjem, uporabom laksativa, emetika ili diuretika.(27) Najcesce
prisutni komorbiditeti kod pojedinaca koji boluju od bulimije nervoze oni su psihijatrijskog
karaktera, pretilost, dijabetes i metaboli¢ki sindrom. Prema saznanjima Yu Z. i suradnika,
faktori rizika za razvoj poremecaja hranjenja uklju¢uju nisko samopouzdanje, depresivni
poremecaj, osje¢aj gubitka kontrole, osjecaj bezvrijednosti, zbunjenost u vezi vlastitog
identiteta, nemogucénost nosenja s emocijama i perfekcionizam. Od bioloskih faktora valja
spomenuti utjecaj gena, hormona, neurotransmitera, kao S§to su serotonin, norepineftin,

kortizol, neuropeptid Y, kolecistokinin, GABA- i mikrobiom probavnog sustava. (3)

Prema podatcima iz sistematskog preglednog rada Galmiche M. i suradnika prevalencija
poremecaja hranjenja je u porastu s 3,5 % u razdobolju od 2000. do 2006. godine na 7,8 % za
razdoblje od 2013. do 2018. godine. CjeloZivotna prevalencija za BN varirala je od 0,3 % do
4,6 % kod Zena i od 0,1 % do 1,3 % kod muskaraca.(28) 85 % oboljelih od BN bulimi¢ni
obrazac hranjenja je razvilo prije 24. godine Zivota.(29) Srednja dob pocetka bolesti za bulimiju

nervozu je 18 godina, pri ¢emu je kod Zena zabiljezena dva do tri puta veca prevalencija.(30)

Velik skok u pojavnosti poremecaja hranjenja opéenito, pa tako i bulimije nervoze, zabiljezen
je za vrijeme pandemije COVID-19. J. Devoe i suradnici navode da je stopa prijema u bolnice
zbog stanja vezanih uz poremecaje hranjenja porasla u periodu od 2018. do 2021. godine s 10
% na 20 %. Navedeni fenomen posljedica je socijalne izolacije, promjena u do tada ustaljenoj
dnevnoj rutini, smanjenom broju odlazaka psihijatru, anksioznosti, stresu i emocionalnom

prejedanju.(31)
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Dijagnoza bulimije nervoze postavlja se na temelju smjernica napisanih u petom izdanju
Dijagnostickog 1 statistickog priru¢nika mentalnih poremecaja (DSM-V) 1 prema
Medunarodnoj klasifikaciji bolesti i srodnih zdravstvenih stanja (MKB-11/ICD-11). Razlika je
u dvije spomenute klasifikacije u vremenu trajanja poremecaja koje te klasifikacije zahtjevaju
za uspostavu dijagnoze. DSM-V smjernice su striktnije i zahtijevaju trajanje od tri mjeseca
barem jednom tjedno, dok ICD-11 smjernice prihvacaju i trajanje od jednog mjeseca barem

jednom tjedno.(4,32)

Prema petom izdanju Dijagnostickog i statistickog priru¢nika mentalnih poremecaja (DSM-V)

kriteriji za dijagnozu BN ukljucuju:

1. Ponavljajuce epizode prejedanja, odnosno unos hrane veci od prosjeka u razdoblju od
2 sata ili krace, pracen osjec¢ajem gubitka kontrole

2. Ponavljajuée epizode neprimjerenog kompenzatornog ponasanja u cilju sprjecavanja
dobitka na tezini, kao §to su povracanje, upotreba laksativa, izgladnjivanje, pretjerano
vjezbanje

3. Epizode se javljaju u prosjeku jednom tjedno barem tri mjeseca

4. Oblik tijela i tjelesna tezina utjeu na vlastitu samoprocjenu

5. Navedena ponaSanja se ne dogadaju isklju¢ivo s epizodama anoreksije nervoze(32)

Op¢i znakovi 1 simptomi bulimije nervoze su vrtoglavica, palpitacija, suha koZa. Mogu biti
prisutni simptomi vezani uz gastrointestinalni sustav, kao $to su faringealna iritacija,
hematohezija, teSkofe gutanja, nadutost, flatulencija, konstipacija, opstipacija i
gastroezofagealni refluks. Simptomi vezani uz reproduktivni sustav su amenoreja i metroragija.
Prilikom fizikalnog pregleda mogu se naci bilateralno uvecane parotide, oStecenje zubiju,
Russellov znak, kutane manifestacije, bradikardija, tahikardija, hipotermija, hipotenzija i

edemi.(27)
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Bulimi¢ni obrasci hranjenja mogu dovesti do brojnih komplikacija, a samo su neki od njih
pretilost, SBT1, SBT2, hipertenzija, visoke razine kolesterola, sréane bolesti, bolesti Zu¢nog

mjehura.

lako je rana detekcija s ciljem prevencije razvoja tezih i rezistentijih bulimi¢nih obrazaca
hranjena najpozeljnija, tesko ju je ostvariti jer samo 50 % ljudi koji razvije ED dolazi potraziti

pomoc.(3)
5.1 Lijecenje bulimije nervoze

Lijecenje bulimije nervoze sastoji se od interdisciplinarnog pristupa koji kombinira upotrebu

psihoterapije, farmakoterapije i promjene Zivotnih navika s cilje postizanja najboljih rezultata.

Vrste psihoterapije koje se koriste su kognitivno-bihevioralna psihoterapija, interpersonalna te
psihoterapija koja ukljucuje c¢lanove obitelji. Kognitivno-bihevioralna psihoterapija
funkcionira na nacin da se identificiraju nezdrava, negativna misljenja i ponasanja, u ovom
slucaju u vezi izgleda vlastita tijela 1 tezine, te da se ona zamjene s zdravim 1 pozitivhim
obrascima. Ponasanja na koja se stavlja naglasak prilikom provodenja KBT-a su: prehrambene
navike kao §to su prejedanje i kompenzatorno praznjenje, preokupacije mislima o hrani i
konzumaciji iste, ponavljaju¢e provjeravanje tjelesnog oblika 1 tezine. Postoji i novi
unaprijedeni oblik KBT-a koji je razvijen specifi¢no za lijeCenje poremecaja hranjenja te se
temelji na konkretnim teorijskim modelima psiholoskog 1 bihevioralnog mehanizma koji
predstavlja osnovu poremecaja 1 odrzava ga.(33) Interpersonalna psihoterapija, koja se bavi
problemima u bliskim odnosima pacijenata te pomaze u radu na komunikaciji 1 vjeStinama
rijeSavanja istih, se pokazala uspjesna u lijeCenju bulimije nervoze, no za postizanje uc¢inka je
potrebno 8 do 12 mjeseci duze nego kod primjene KBT-a. Psihoterapija koja ukljucuje u proces

obitelj pacijenta pogodna je za lijeCenje bulimije nervoze kod adolescenata jer pomaze 1
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roditeljima da shvate stanje u kojem se njihovo dijete nalazi te ih educira kako najbolje

pomoci.(34)

Od farmakoloskih opcija za lijecenje simptoma bulimije nervoze odobren je jedino fluoksetin
(Prozac) koji pripada grupi lijekova selektivnih inhibitora ponovne pohrane serotonina (SSRI)
koji su se pokazali korisnima i u lije¢enju pacijenata koji nisu imali depresivne epizode.
Fluoksetin svoj ucinak ostvaruje reguliranjem razine serotonina u mozgu, $to moze poboljsati
raspoloZenje, smanjiti episode prejedanja te smanjiti potrebu za induciranjem povraéanja.
Najbolje rezultate u lijecenju bulimi¢nih obrazaca hranjenja pokazale su vrlo visoke doze
fluoksetina (60 mg/dan).(35) Primjena navedene doze lijeka smanjuje broj epizoda prejedanja
za 67%, a broj epizoda povracanja za 56%.(36) Romano S. i suradnici su proveli istrazivanje
u kojem se usporedivalo djelovanje fluoksetina u odnosu na placebo pri dugoro¢noj primjeni u
lijeenju bulimije nervoze, u trajanju od 52 tjedna. Dokazano je da su osobe koje su primale
placebo dozivjele relaps u 37% slucajeva, dok su osobe na terapiji fluoksetinom isti imale u

samo 19% slucajeva .(37)

Njegova primjena povezana je uz mali broj nuspojava, kao §to su insomnija i anksioznost, §to

ga €ini sigurnim za upotrebu. (35)

U svrhu pomo¢i pacijentima da uspostave zdrave prehrambene navike uspjeSnom se pokazala
implementacija prehrambene edukacije, to jest nutricionisti¢kog savjetovanja koja se provodi
u suradnji s pacijentom gdje se osmislja zdravi plan prehrane s kojim se nastoje izbjeci faze
prejedanja i kompenzatornog praznjenja te uspostaviti adekvatnu prehranu. Redoviti obroci i
izbjegavanje striktnih restrikcija u dijeti pojedinca su neophodni za uspjesno lijeCenje bulimije

nervoze.
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Iako se kombinirana terapija pokazala uspjeSnom, relapsi u situacijama stresa su ¢esta pojava

te se u tim sluc¢ajevima treba posavjetovati sa svojim primarnim lije¢nikom ili psihijatrom.

Inkorporacija pozitivnih mehanizama noSenja sa poremecajima u prehrani, rad na pozitivhom

odnosu prema hrani i zdravo noSenje sa zZivotnim stresorima moze sprijeciti relapse.(34)
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6. Secerna bolest tipa 2 i bulimija nervoza

Provodenje dijabeticke dijete, odnosno nutritivna terapija je jedna od temeljnih mjera lijecenja
SBT2. (12) Medutim, relativno se malo paZnje pridaje poremeéenim obrascima hranjenja kod

ovih pacijenata.

Kohortno istrazivanje koje su proveli Raevuori A. i suradnici navodi da je cjeloZivotna
prevalencija SBT2 kod ispitanika lije¢enih od BN, BED i AN 5,2 %, dok je u skupini ispitanika
bez navedenih poremecaja hranjenja 1,7 %. Na kraju istrazivanja 4,4 % ispitanika s bulimi¢nim
obrascima hranjenja je razvilo SBT2. Promatrani su pacijetni s dijagnosticiranim ED-om prije
i nakon pocetka lije¢enja istog te je dokazano da je rizik razvoja SBT2 prije pocetka lijecenja
bio pet puta veci nego u kontrolnoj skupini, dok je na kraju studije, nakon provodenja lijecenja,
rizik bio dva puta ve¢i.(38) Navedeno shvacanje da postojanje poremecaja hranjenja u
anamnezi predstavlja faktor rizika za razvoj SBT2 potvrduje i rezultat istrazivanja koje su
proveli De Young P. i suradnici, koji su najjacu povezanost dokazali izmedu bulimi¢nog
obrasca hranjenja i poremecaja prejedanja.(39) Uzajamnost utjecaja SBT2 i ED na medusobnu
pojavnost potvrduje rezultat istraZivanja koje su proveli Kenardy J. 1 suradnici, koji navode da
10-40 % pacijenata sa SBT2 razvije ED za vrijeme svoga Zivota.(40)Velika vecina pacijenata
s bulimi¢nim obrascima hranjenja bili su normalne tjelesne tezine, s indeksom tjelesne mase

izmedu 18,5 1 24,9.(38)

Kao direktnu posljedicu bulimi¢nog obrasca ponaSanja, odnosno prejedanja, praznjenja,
izgladnjivanja 1 fluktuacije tjelesne teZine, uz poremecaje hranjenja vezemo i1 somatske
komorbiditete kao §to je razvoj SBT2. Mehanizam razvoja istog pripisujemo utjecaju gena,

okolisa, kalorijskog unosa, autoimunosne dijateze i upalnih dogadanja.(38)

20



Geneticki faktori igraju ulogu u razvitku kako ED-a tako i SBT2. Navodi se da nasljedni, u
ranoj dobi nastali poremecaji u metabolizmu glukoze, dovode do razvoja poremecaja hranjenja
u predisponiranih pojedinaca, $to nas upucuje na to da je navedeno posljedica metabolickog
programiranja na koje ne utjecu samo geni, ve¢ i okoli§ putem prenatalne malnutricije, ali i
prekomjerne nutricije. Istaknuto saznanje povezuje patofizioloSki mehanizam nastanka ED-A

i SBT2 pojasnjavajuéi da je ishodiste oba u disregualciji metabolizma glukoze.(41)

Siroko je prihvaéena i autoimunosta hipoteza, gdje se kao primjer navodi LADA (latent
autoimmune diabetes in adults) u kojem su pronadena autoprotutijela koja se razlikuju od onih
nadenih kod pojedinaca s SBTI, ali takoder s vremenom dovode do uniitenja p-
Langerhansovih stanica te posljedi¢no potrebe za brzim prelaskom s oralnih antidijabetika na

inzulinsku terapiju .(42)

Uzajamna povezanost medu SBT2, bulimi¢nih obrazaca hranjenja i psihijatrijskih
komorbiditeta kao §to je depresija dokazana je u istrazivanju koje su proveli de Jonge p. i
suradnici. U svojem istrazivanju kao sveobuhvatni mehanizam nastanka za navedena stanja
predlazu niske razine HDL-kolesterola i smanjenu funkcionalnost neurotransmitera

serotonina.(39)

Kod pacijenata sa BN zabiljeZena je i povecana prevalencija pojavnosti gestacijskog dijabetesa
i sindroma policisti¢nih jajnika $to dodatno potvrduje vulnerabilnost navedene skupine

pacijenata da razviju SBT2.(43)(44)

Uslijjed primjene bulimi¢nog obrasca hranjenja dolazi do brzih promjena razina glukoze,
upalnog stresa te poremecene funkcije medijatora s ishodiStem u probavnom sustavu, §to sve
dovodi do daljnjeg poremecaja u metabolizmu glukoze te na kraju izaziva Secernu bolest tipa

2 kod predisponiranih pojedinaca.(38) Takoder treba napomenuti moguénost razvoja
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komplikacija i lose kontrole glikemije uslijed namjernog neuzimanja oralnih antidijabetika kod

pacijenata koji boluju od SBT2 i BN s ciljem gubitka na teini.(45)
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7.Seéerna bolest tipa 1 i bulimija nervoza

Premda poremecaji hranjenja nisu direktno ukljuéeni u patogenezu SBT1, oscilacije u unosu
hrane mogu doprinijeti losijoj kontroli bolesti, te pove¢anom riziku od razvoja komplikacija
bolesti. Stoga se ¢ini vazno imati adekvatan uvid u obrasce hranjenja pacijenata s SBTI.
Naime, presjenim istrazivanjem koje su proveli Jones J. i suradnici, otkrivena je prevalencija
poremecaja hranjenja od 10 % medu oboljelima od SBT1 u usporedbi s kontrolnom skupinom
nedijabeticara gdje je prevalencija iznosila 4 %.(46 ). Prevalencija ED-a ovisi 1 o dizajnu
istrazivanja te je zabiljeZen Sirok raspon prevalencije ED-a u populaciji dijabeti¢ara od 10,1 %
kod skupina gdje je koriStena neprilagodena skala za dijagnozu ED-a, do 6,4 %, pri ¢emu je za
pacijente s dijabetesom koristena adaptirana skala ED-a. Naveden podatak upucuje na vaznost
koriStenja adekvatnih upitnika kod provodenja ispitivanja kako se ne bi preuveli¢ao postotak
pojedinaca s poremecajem hranjenja.(47) Kohortno istrazivanje koje su proveli Tate A. i
suradnici govori nam da je prosje¢na dob pacijenta sa ED-SBT1 dijagnozom 26,2 godine, a
indeks tjelesne mase 23,1 kg/m?, ali i ukazuje na moguénost razvoja ED-a u populaciji

neadolescenata i pretilih osoba.(7)

Retrospektivnim case-control istrazivanjem koje su proveli Powers M. i suradnici otkriveno je
da pacijetni s dijagnosticiranom SBT1 imaju veéu uéestalost poremecaja hranjenja u odnosu
na kontrolnu skupinu (p < 0,05). Prosje¢no vrijeme koje je proslo izmedu dijagnoze SBT1 i
razvitka poremecaja hranjenja bilo je 10,2 godine. Potencijalna rizicna ponaSanja medu
pojedincima sklonim ED-u koja su direktna posljedica postojanja dijagnoze SBTI1, i koja
posljedicno dovode do ponasanja kao $to su prejedanje, povracanje, neuzimanje inzulina,
ukljucuju prekomjernu optere¢enost i zabrinutost koja se hrana konzumira, kompulzivnu
kvantifikaciju ugljikohidratnog udjela u svakom obroku i dobitak na teZini nakon pocetka

uzimanja inzulinske terapije.(48) PredloZzeni mehanizmi koje jo$ treba dodatno istraziti, a
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predstavljaju povezanost izmedu dva navedena stanja ukljucuju posjedovanje FTO (fat mass
and obesity associated) gena, visoku razina nezadovoljstva vlastitim tijelom, emocionalnu
labilnost, specificni neuroloski krug uklju¢en u mehanizam hedonistickog hranjenja,
disregulaciju neuroendokrinog sustava, hormona i neurotransmitor kao §to su serotonin,
neuropeptide Y, leptin i grelin, mikrobiom Zeludca te utjecaj okoline u obliku stigme vezane za

pretilost i utjecaja druStvenih mreza na idealan oblik tijela.(3)

Bulimi¢ni obrazac hranjenja dokazano utjece na losiju kontrolu glikemije. Dijabeticari kojima
je naknadno dijagnosticiran poremecaj hranjenja imali su zamjetno viSe koncentracije
glikiranog hemoglobina (9,4 %) u usporedbi sa skupinom bez poremecaja hranjenja (8,6 %).
Takoder treba napomenuti raniju pojavnost komplikacija kod mladih dijabeti¢ara Zzenskog
spola s poremecenim obrascima hranjenja, koje imaju tri puta vecu Sansu razvoja dijabeticke
retinopatije.(46) Ubrzan razvoj komplikacija proizlazi iz ¢injenice da velik broj ispitanica s
bulimi¢nim obrascima hranjenja kao metodu praznjenja koristi preskakanje ili smanjenje doza
inzulina, $to dovodi do jo§ izraZenije neadekvatne kontrole glikemije. Prema brojnim
istrazivanjima taj postotak se penje od 11 % kod pojedinaca bez ED-a sve do 42 % kod

pojedinaca s ED-om. (49)

Ne smije se zanemariti ni nasljedna komponenta koja utjece na sklonosti pojedinca da razvije
bulimi¢ne obrasce hranjenja i Se¢ernu bolest tipa 1. Prevalencija poremecaja hranjenja
povezana je s nasljednim faktorima u 40 % do 60 % slucajeva, $to ukazuje na to da se prenosi
u obiteljima i rezultira genetskom povezano$c¢u. Veca pojavnost ED-a u obiteljima gdje netko
od ukuéana boluje od SBT1 moZe se pripisati i okolinom utjecaju, to jest preno3enju
optere¢enosti prehranom s ukuéana oboljelih od SBT1 na druge &lanove kuéanstva, $to moze

trigerirati razvoj bulimi¢nog obrasca hranjenja.(7)
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7.1 Diabulimija

Diabulimija je pojam koji oznaCava stanje namjerne administracije nedovoljne koli¢ine
inzulina s ciljem gubitka na tezini. Navedeno stanje najceS¢e se pojavljuje kod pojedinaca
kojima je prije dijagnosticirana Seerna bolest tipa 1.(49) U vrijeme pisanja ovog rada
diabulimija jos$ nije priznata kao formalna dijagnoza, no rastu¢a saznanja o spomenutom stanju
upucuju na vaznost prepoznavanja i lijecenja istog.(32) Prevalencija diabulimije prati trend
ostalih poremecaja hranjenja te je najzastupljenija u skupini adolescenata i mladih odraslih
osoba zenskog spola.(50) Prevalencija je u istrazivanjima varirala ovisno o koristenoj
metodologiji te je u istrazivanju provedenom od strane Deiana V. i suradnika ,gdje je koriSten
upitnik DEPS-R (Diabetes Eating Problem Survey-Revised), evidentirana prevalencija
diabulimije od 60,2 % medu uzorkom ispitanika s dijagnosticiranom SBT1 u dobnoj skupini
13 do 55 godina.(51) Potencijalni okidaci koji dovode do razvoja diabulimije kao poremecéenog
obrasca hranjenja ukljucuju visi indeks tjelesne mase, zabrinutost zbog vlastite tezine i oblika
tijela, poteskoce nosenja s kroniénom dijagnozom SBTI, utjecaj SBT1 na sliku o sebi i
interakcije u obitelji.(49) Mehanizam koji omogucuje gubitak tezine koriStenjem metode
administracije neadekvatne koli¢ine inzulina je namjerno izazivanje stanja hiperglikemije, koje
dovodi do prelaska organizma na katabolicke reakcije 1 brzog gubitka kalorija kroz proces
glikozurije.(6) Nedostatak inzulina uzrokuje lipolizu pohranjene masti, posredovanu
aktivacijom enzima lipaze osjetljive na hormone i posljedi¢no oslobadanje slobodnih masnih
kiselina. Masne kiseline se u jetrenim stanicama nalaze u suvisku te aktiviraju karnitinski
mehanizam prijenosa masnih kiselina u mitohondrije, gdje se odvija proces B-oksidacije MK
te nastaju velike koli¢ine acetil koenzima A, ¢iji se suviSak kondenzacijom prevodi u acetat-
octenu kiselinu, koja se otpusta u krv te se u slucaju manjka inzulina ne moze iskoristiti u

perifernim tkivima. Dio viSka acetat-octene kiseline pretvara se u B-hidroskimasla¢nu kiselinu
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i aceton.(18) Nakupljanje navedenih spojeva, ketonskih tijela, dovodi do akutne i po zivot
opasne komplikacije koja se naziva dijabetiCkom ketoacidozom. Simptomi koji se pojavljuju
nakon kratkotrajnog prakticiranja navedene metode su: izrazito visoke razine glukoze u krvi,
poviSena razina ketona, Zed, poliurija, umor te kognitivni deficiti, na primjer manjak
koncentracije. Kako osoba duze koristi neadekvatne doze inzulina nastaju sljede¢i simptomi:
gubitak na tezini, izrazita dehidracija i poviSene razine glikiranog hemoglobina. Produljeni
periodi hiperglikemije mogu uzrokovati dugoro¢ne posljedice od kojih treba napomenuti
mikroangiopatije i makroangiopatije kao $tu su nefropatija, neuropatija, retinopatija i ubrzana
ateroskleroza koja moze dovesti do infarkta miokarda, mozdanog udara i periferne arterijske
bolesti.(52)Vaznost prepoznavanja diabulimije kao poremeéaja hranjenja vezanog uz SBT1
isti¢e 1 rezultat jedanaestogodisnje longitudinalne studije koja se bavila utjecajem restrikcije
uzimanja inzulina na morbiditet i mortalitet kod Zena s SBT1. Studija je dovela do saznanja da
je rizik smrtnog ishoda kod istih bio 3,2 puta veéi nego u ispitanica koje su uzimale
odgovarajuce doze inzulina. Prosje¢na dob umrlih ispitanica s diabulimijom je bila 45 godina
u odnosu na 58 godina. Razvoj kroni¢nih komplikacija (nefropatije i neuropatije) je bio ces¢i,
25% u odnosu na 10% (p < 0.01) za nefropatiju te 25% u odnosu na 12% (p < 0.05) za
neuropatiju. Kako bi se §to prije prepoznao navedeni oblik poremecaja hranjenja te omogucila
rana intervencija kojom bi se sprjecili Stetni ucinci, predlaze se uvodenje procesa probira

koriStenjem upitnika.(53)
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8. Multidisciplinarno lijecenje

Pacijentima koji boluju od SBT1 dostupna je inzulinska terapija dobivena rekombinatnom
DNA tehnologijom. Inicira se supkutano $trcaljkom od 1,5 do 3 ml koncentracije 100 i.j./ml.
Na trzi$tu su dostupni inzulin ultrabrzog djelovanja (Humalog, Novorapid, Apidra, FIASP),
inzulin brzog djelovanja (Humalin R, Actrapid), inzulin srednjedugog djelovanja (Humalin N,
Insuman Baza), inzulin srednjedugog djelovanja s brzim uc¢inkom (Humulin M3), inzulin
srednjedugog djelovanja s ultrabrzim pocetkom (Humalog mix 25,50 i Novomix 30) te inzulin
dugog 1 ultradugog djelovanja (Lantus, Levemir, Toujeo, Tresiba). Doza se uvijek odreduje
individualno, a pocinje se s malim dozama koje se mogu povecavati svakih nekoliko dana.
Svakako treba napomentui da u kriterije dobro regulirane Secerne bolesti ulazi i odsustvo
hipoglikemija koje mogu izazvati glad kao kompenzatorni mehanizam, s posljedicama koje je

potrebno razlikovati od poremecni obrazaca hranjenja (54)

Lijek koristen kao prva linija u lije¢enju SBT2 najée$ée je metformin, uz uvodenje zdravih
zivotnih navika te primjene glukometra. Koristi se u monoterapiji ili u kombinaciji sa
sulfonilurejama, tiazolidindionima, DPP-4 inhibitorima, SGLT2 inhibitorima, GLP-1
agonistima ili inzulinima. Svaki od navedenih lijekova djeluje na drugaciji patofizioloski
proces te se postize maksimalni terapijski u¢inak.(2) Inzulinska terapija kod SBT2 potrebna je
kada se uz maksimalno podnosljivu kombinaciju oralnih 1 ostalih neinzulinskih hipoglikemika
ne postiZze zadovoljavajuca regulacija glikemije u oboljelih koji uz simptome imaju izmjerene
vrijednosti glikiranog hemoglobina veceg 10 %, u oboljelih s oSte¢enom jetrenom i bubreznom
funkcijom koja onemogucuje primjenu oralnih i1 ostalih neinzulinskih hipoglikemika te u

hospitaliziranih 1 akutno interkurentno oboljelih osoba sa Se¢ernom bolesti.(12)
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Sliéno kao i kod lije¢enja SBT1, potrebno je biti svjestan moguénosti pojave hipoglikemije
koja moze dovesti do prekomjernog unosa hrane, $to ipak ne ulazi u okvire patoloskih obrazaca

hranjenja. U slucaju pojave hipoglikemija, potrebno je revidirati antidijabeti¢ku terapiju.

Osim farmakoloSkog lijeCenja Secerne bolesti, neizostavno je i1 obratiti paznju i na

prepoznavanje i lije¢enje bulimije nervoze.

Budu¢i da vecina bolesnika razvije bulimi¢ni obrazac hranjenja nakon dijagnoze Secerne
bolesti, vazno je osigurati da bilo koji materijal namijenjen obrazovanju ili podrsci oboljelima
ne poti¢e poremeceno ponasanje u prehrani. Zdravstveni radnici koji dolaze u kontakt s
dijabetiCarima trebaju biti svijesni vaznosti primje¢ivanja znakova nadolaze¢ih problema
poremecaja u prehrani te potrebe rane intervencije kako bi se izbjegli dugoro¢ni negativni

ucinci bulimi¢nog obrasca hranjenja.

U lijeCenju bulimije nervoze istrazivanja podupiru ucinkovitost kognitivno-bihevioralne
psihoterapije, interpersonalne psihoterapije, prehrambene edukacije te farmakoloSke terapije.
Dosad je za lije¢enje BN odobren samo fluoksetine (Prozac). Znaju se koristiti i antidepresivi
za lijeCenje komorbiditeta kao §to su depresija, anksioznost i opsesivno-kompulzivni

poremecaj.(3)
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9. Zakljucak

U lijecenju Secerne bolesti tipa 1 1 2, koje su kompleksne metabolic¢ke i endokrinoloske bolesti,
potreban je multidisciplinaran pristup lijecenju. Kod donosenja odluka o lije¢enju navedenih
stanja bitno je procjeniti najvaznije karakteristike pacijenta kao §to su trenutni zivotni stil,
komorbiditeti te klini¢ke karakteristike koje bi mogle utjecati na daljnje lijecenje. U slucaju
prisustva bulimije nervoze kao komorbiditeta nuzna je suradnja dijabetologa, psihijatra,
nutricionista te angazman samog pacijenta. Ako se uz farmakolosko zbrinjavanje glikemije ne
posveti i zbrinjavanju bulimije nervoze, tesko ¢e se posti¢i adekvatna kontrola glikemije te ¢e
rezultati lijecenja biti nezadovoljavajuéi. Prilikom terapijskih intervencija bitno je komunicirati
s pacijentom i uskladiti ciljeve lijeCenja ,koji bi trebali biti specifi¢ni, mjerljivi i realisti¢ni, i
zelje pacijenta jer ¢e na taj nacin isti biti najviSe motiviran da se drze propisane terapije.
Naglasak treba staviti i na edukaciju pacijenata o njihovom stanju kako bi se osjecali sigurnije
te ukljucenije u proces donosenja odluka o svojem zdravlju. Uz samu kontrolu bolesti, uvijek
se tezi terapijskim intervencijama postici i Sto vecu kvalitetu zivota pacijenta. Nakon uspostave
zadovoljavaju¢e kontrole Sec¢erne bolesti 1 bulimije nervoze predlaze se aktivno pracenje

pacijenata te po potrebi prilagodba terapije.
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