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Poremedaji jedenja u koje spadaju anoreksija nervoza, bulimija nervoza, kompulzivno
prejedanje te drugi nespecificni poremecaji predstavljaju kompleksan set obrazaca ponasanja
u Cijoj osnovi se nalazi poremeéen odnos prema jelu, hrani, percepciji vlastitog tijela te
dozivljavanju i ispoljavanju vlastitih emocija, posebice negativnih (Napolitano i sur., 2019).
Anoreksija nervoza (AN) pogada sve drustvene slojeve, bez rasne ili geografske razlike; tipi¢no
je vezana za Zenski spol, ali se sve ¢eSée susre¢e u djecaka, posebno u mladim dobnim
skupinama (Zaja, 2014). Kako bi se razumio poremecaj jedenja potrebno je uzeti u obzir
okolisne ili socijalne ¢imbenike (traumatska iskustva, obiteljski ¢imbenici, stil privrZzenosti,
ukljucenost u sportske aktivnosti), psiholoske ¢imbenike (osobine li¢nosti i sl.), bioloSke
¢imbenike (povijest poremecaja jedenja u obitelji, komorbideitet sa drugim dijagnozama,
pubertet, pretilost) te kulturoloske ¢imbenike (utjecaj medija i Sire okoline) (Batista, 2014).
Gladovanje dovodi do poremecaja opceg zdravstvenog stanja: anemije, ostecenja bubrezne
funkcije, kardiovaskularnih tegoba, osteoporoze. S druge strane, u klinic¢koj slici izrazeni su
razli¢iti metabolicki i endokrini poremedaji; od poremecaja spolnih hormona (snizeni LH i FSH),
supresije TSH, rezistencije tkiva na hormon rasta i poviSene razine kortizola. Tijek bolesti vrlo
je varijabilan. Pojedine se osobe potpuno oporave, neke pokazuju fluktuaciju tjelesne mase s
povremenim relapsom, a u drugih se tijekom godina razvija kroni¢an oblik bolesti (Samobol i
Cika¢, 2015). Stvarna je opasnost razvoja hipokalemije, hipokloremicke alkaloze uz purgativni
endotip AN, hiponatrijemije, dehidratacije, hipokalcemije, hipomagnezemije te
hipofosfatemije kao glavne znacajke realimentacijskog sindroma (Zaja, 2014). Najznacajnija
medicinska komplikacija je preuranjena smrt. Rizik od smrti je za oboljele od AN 6,2 veci u
odnosu na generalnu populaciju, a stopa smrtnosti iznosi 5,1 na 1000 osoba. Stopa smrtnosti
je 12 puta veca u Zena s AN starosti 15 — 24 godina u odnosu bilo koji drugi uzrok. Jedan od
pet smrtnih ishoda u AN je uzrokovan suicidom. Stoga, poremedaji jedenja predstavljaju
ozbiljan javnozdravstveni problem (Schaumberg i sur., 2017). Cilj diplomskog rada bio je
ispitati promjene u acidobaznom statusu te statusu elektrolita kod oboljelih od AN
hospitaliziranih u Centru za poremecaje u jedenju djece i adolescenata Klinickog bolni¢kog

centra Sestre milosrdnice Zagreb.




2. TEORUSKI DIO




2. TEORUSKIDIO

2.1. DEFINICIJA POREMECAJA JEDENJA
Poremedaji jedenja spadaju medu najucestalije psihicke poremedaje koji zahvacaju milijune
ljudi diljem svijeta - neovisno o dobi, spolu, rasi, nacionalnosti, obiteljskim i drustvenim
prilikama (Schaumberg i sur., 2017).
Karakterizira ih trajno poremecen odnos prema jelu i slici o izgledu vlastitog tijela koji dovodi
do poremecenog unosa hrane, znatnog osteéenja fizickog i psihoemocionalnog zdravlja. Na
jednom kraju spektra nalaze se poremecaji jedenja kod kojih je krajnji cilj mrsavljenje, a na
drugom kraju spektra nalaze se poremecaji koji rezultiraju prekomjernom tjelesnom masom i
pretilodéu (Zaja i sur., 2014).
Prema Dijagnostickom i statistickom priru¢niku za duSevne poremecaje (DSM-V, Jukic¢ i
Arbanas, 2014) medu poremecaje jedenja ubrajaju se anoreksija nervoza (AN), bulimija
nervoza (BN), poremedaji prejedanja (eng. binge eating disorders) te ostali nespecifi¢ni
poremedaji hranjenja i jedenja — atipicna AN, atipi¢na BN, purgativni poremedaji te sindrom
no¢nog hranjenja i nespecificni poremecaji (EDNQOS). Pretilost, iako u svojoj osnovi sadrzi
elemente poremecaja hranjenja, ne spada u domenu psihickih ve¢ metabolic¢kih poremecaja
koji se mogu ocitovati Sirokim spektrom medicinskih komplikacija i popratnih oboljenja
(dislipidemija, hipertenzija, povecan kardiovaskularni rizik, hiperglikemija, dijabetes tipa 2 i
dr.) (Day i sur., 2009; Sainsbury i sur.,2018)
Osim gore navedenih klasificiranih poremedéaja, u novije vrijeme sve je veca ucestalost i drugih
nesluzbenih poremecaja koji, iako manje poznati, takoder predstavljaju veliki zdravstveni rizik
poput:

e pregoreksije (provodenje restriktivne dijete tijekom trudnoce kao strah od debljanja),

e ortoreksije (konzumiranje iskljucivo ,zdrave” hrane, strah od svega Sto nije nutritivno

kvalitetno),

e manoreksije (anoreksija kod muskaraca),

e bigoreksija (teznja za Ssto vecom miSiénom masom i misi¢avijim tijelom), te

e dijabulimija (izbjegavanje uzimanja inzulina kod oboljelih od dijabetesa tipa 1 u Zelji za

gubitkom kilograma) i brojni drugi (Dell'Osso i sur, 2016).

Brojne studije ukazuju na sve vecéu ucestalost poremecaja u jedenju Sto potvrduju Galmiche i

sur. (2019) koji su u svom pregledom radu ustanovili porast broja oboljelih na 7,8 % za period
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2013. — 2018. godine u odnosu na 3,5 % za period 2000.-2006. godine. Anoreksija nervoza je

psihicka bolest sa najve¢om stopom smrtnosti medu oboljelima (Westmoreland i sur, 2016).

2.2. ANOREKSIJA NERVOZA

AN je poremecaj jedenja u kojem oboljeli teze Sto vecoj redukciji tjelesne mase odnosno za cilj
imaju ekstremnu mrsavost. Zbog poremedéene slike tijela, ¢ak i kad dosegnu svoju idealnu
masu, i dalje su nezadovoljni te postavljaju nove, niZe granice tjelesne mase koje Zele doseci.
Bitno je naglasiti kako je u najve¢em broju slucajeva, idealna masa kojoj anoreksicari teze
daleko niza od preporuc¢ene mase za njihovu dob, spol i visinu.

Ovisno o nacinima pomocu kojih oboljeli nastoje postici svoj cilj, razlikujemo 2 podtipa:

- restriktivni tip za koji je karakteristican ekstremno nizak kalorijski unos te

- bulimi¢ko—purgativni tip koji uz normalan ili nizi kalorijski unos provodi neki od oblika
kompenzatornog ponasanja poput koriStenja laksativa, diuretika, pretjeranog
vjezbanja ili €ak povracdanja, a kako bi na taj nadin potrogile unesene kalorije (Zaja i sur.,
2014.).

Dijagnosticki kriteriji za anoreksiju se postavljaju prema ve¢ spomenutoj DSM-V klasifikaciji
(Juki¢ i Arbanas, 2014) a podrazumijevaju:

e Trajno ogranicavanje kalorijskog unosa koje dovodi do zna¢ajnog smanjenja tjelesne
mase (u kontekstu minimalne ocekivane mase za dob, spol, razvojnu fazu i tjelesno
zdravlje).

e Postojanje snaznog straha od dobivanja na masi ili postajanja debelim/debelom ili
trajno ponasanje koje ometa dobivanje na masi (unato¢ znacajno niskoj masi).

e |[skrivljeno dozivljavanje svoje mase ili oblika tijela, pretjeran utjecaj oblika tijela i mase
na procjenjivanje samog/same sebe ili trajni nedostatak prepoznavanja ozbiljnosti
trenutne niske tjelesne mase.

Prisutan je intenzivan strah od prirasta na tjelesnoj masi i debljanja bez obzira na znacajno
nisku tjelesnu masu definiranu kao indeks tjelesne mase (ITM) manji od 5. centile za dob i spol
a koja sluzi kao dijagnosticki kriterij kod oboljelih do 18 godina starosti. Oboljeli u vedini
slu¢ajeva negiraju prisutnost bolesti (Zaja, 2014).

Bolest najcesce zahvacda adolescentsku populaciju, a osobe Zenskog spola su u veéem riziku za

razvoj bolesti od osoba muskog spola. Osim bioloske predispozicije, vaznu ulogu u razvoju
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bolesti ¢ine i drustvene okolnosti, psiholoski profil osobe ali i sama genetska predispozicija
(Napolitano i sur., 2019).

Pothranjenost u AN i kao i posljedice koje proizlaze iz iste ovise o trajanju, broju i tezini
pojedinih epizoda samoizgladnjivanja, ali i dobi pojave bolesti u odnosu na normalna fizioloska
razdoblja rasta i spolnog razvoja. Ukoliko se bolest javi prije pojave prvih znakova puberteta,
govorimo o preadolescentnojili dje¢joj AN. Razvoj bolesti za vrijeme pubertetskog sazrijevanja
naziva se pubertetskom AN, a nakon zavrSetka puberteta, koji se za djevojcice poklapa s
pojavom menstruacije i uspostavljanja menstrualnih ciklusa, naziva se postpubertetskom AN-
om (Jurci¢, 2004).

Prema rezultatima istraZzivanja provedenog 2017. godine u ltaliji, na uzorku od 387
adolescenata u dobi od 14 do 20 godina, Napolitano i suradnici su dosli do zakljuc¢ka kako 38,8
% svih ispitanika osjeca strah od debljanja, a njih ¢ak 27 % Zele biti mrsaviji. Medu ispitanicima
koja osjeéaju strah od debljanja, ¢ak 54 % su Zene Sto je slicno rezultatima istrazivanja
provedenog u Francuskoj (Deschamps i sur., 2015) gdje je ustanovljeno kako ¢ak 41 %
adolescentica u dobi od 12 do 18 godina osjecaju strah od debljanja.

Drustveni ideali ljepote i mrSavosti mogu potaknuti razvoj bolesti u osjetljivih pojedinaca sa
genetskom predispozicijom uz prisustvo anksioznosti kao i perfekcionisticke crte li¢nosti.
Smatra se da gladovanje i povraédanje umanjuju osjec¢aj anksioznosti koji je prisutan u oboljelih
nakon jela preko serotonergickih puteva (Westmoreland i sur, 2016.).

Rano prepoznavanje simptoma bolesti od strane obitelji i zdravstvenih djelatnika je kljuéni
korak u pravovremenom postavljanju dijagnoze bolesti kao i o uspjeSnom ishodu lijeéenja iste.
Anoreksi¢ne osobe mogu dugo negirati postojanje bolesti, a u isto vrijeme biti potpuno svjesne
rizika koji poremecaj nosi sa sobom. U nastojanju da svoju bolest sakriju, ¢esto se izoliraju od
drustva i obitelji, izbjegavaju druzenja koja ukljucuju jelo, preskacu obroke, pronalaze razna
opravdanja za svoja ponaSanja i postupke te manipuliraju znanstvenim i zdravstvenim
¢injenicama.

Neki od najc¢escih simptoma bolesti na koje je potrebno obratiti paznju nalaze se u Tablici 1.
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Tablica 1 Neki od najcescih simptoma koji se javljaju kod poremecaja u jedenju (Z2ZJZ, 2014)

e Opterecenost hranom (npr. kada osoba pridaje veliku pozornost tome Sto ce jesti, kada,
gdje)

¢ |zbjegavanje obroka u drustvu

¢ Nisko samopostovanje

¢ Drzanje stroge dijete (ni pod koju cijenu se ne smiju prekrsiti odredena pravila dijete)
* Temeljenje vlastite vrijednosti na izgledu (ako sam mrsava vrijedim, ako nisam mrsava
ne vrijedim)

¢ Osjecaj krivnje nakon obroka

¢ Dijeljenje hrane na ,dobru”“i ,losu“, ,zabranjenu”i ,dozvoljenu”

e Iskrivljeno videnje svog tijela (osoba se vidi debljom nego $to zaista je)

e Sklonost pretjeranom kontroliranju osjecaja ili pak naglim promjenama raspoloZenja i
depresiji

¢ Vjezbanje ,pod svaku cijenu” s ciljem gubitka kilograma (izvrSavanje zadanog plana
vjezbanja bez obzira na eventualne ozljede ili na to kako se osoba trenutno osjeca)

e Osjecaj gubitka kontrole pri jedenju (posebno kad osoba jede hranu koju inace
zabranjuje sama sebi)

* Povremeno povradanje nakon obroka ili razmisljanje o povraéanju

« Cesti odlasci u toalet nakon obroka (pustanje vode kako bi se prikrio zvuk povradanja)
¢ Brojanje kalorija

¢ Jedenje u tajnosti

e KoriStenje laksativa s ciljem mrsavljenja

¢ Nagle promjene u tjelesnoj masi

¢ Crno-bijelo razmisljanje (,,sve” ili ,nista“)

e Izrazen snazan osjecaj krivnje ako se propusti tjelesna aktivnost kojoj je za cilj bilo
mrsavljenje

« Cesto zapocinjanje i prekidanje dijeta

» Cesto vaganje
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2.3. CIMBENICI KOJI UTJECU NA POJAVU | RAZVO)J BOLESTI

Poremedaji hranjenja nastaju kao posljedica spleta bioloskih, psiholoskih i sociokulturnih
¢imbenika koji medusobno utjeCu jedan na drugi. Pretpostavka je da su genetski
okolisne cimbenike. Rizik se poveéava ukoliko su prisutne odredene crte licnosti poput
perfekcionizma i niskog samoposStovanja te ukoliko u obitelji postoji povijest oboljenja od
poremecaja hranjenja. Problemi unutar kruga obitelji takoder mogu doprinijeti razvoju bolesti
ukoliko se radi o disfunkcionalnim obiteljskim odnosima, zlostavljanju, nerealnim
ocekivanjima i dr. (ZZJZ, 2014; Schaumberg i sur, 2017).

Na Slici 1. je prikazana trijada sociokulturnih, bioloskih i psiholoskih ¢imbenika koji povecavaju

rizik za razvoj bolesti.

Biolo3ki
Povijest oboljenja od
poremecaja hranjenja unutar
obitelji.
Pojava depresije u obitelji.
Sklonost debljanju.

Neuroloska i fizioloska
odstupanja.

Sociokulturalni Psiholo3ki

Perfekcionizam, emocionalna
nestabilnost, depresivnost,
anksioznost, nisko samopostovanije,
Zelja za ugadanjem drugima,
neuspjesno suocavanje za zahtjevima
iz okoline, poremeceni odnosi unutar
Prehrambena i farmaceutska ' obitelji, seksualno
industrija, “industrije ljepote” zlostavljanje u djetinjstvu.

Pritisak drustva - mravost kao
imperativ, neprihvacanje
prirodnog oblika tijela
Povecanje zahtjeva i
otekivanja od Zena

W

Slika 1 Neki od ¢imbenika koji utje¢u na pojavu i razvoj AN

(z21Z, 2014)




2. TEORUSKIDIO

2.3.1. Sociokulturni ¢imbenici

Prvi primjeri samoizgladnjivanja datiraju jos iz Srednjeg vijeka, a deprivacija od hrane koristena
je u religijske svrhe. Razlika izmedu ,svete anoreksije”“ odnosno ,anoreksije mirabilis“ u
odnosu na danasniji tip AN je u tome Sto naglasak nije bio na izgledu tijela, vec¢ se izgladnjivanje
smatralo osobnom Zrtvom kako bi se postigle vece razine svijesti i duhovnosti. Tijekom perioda
Renesanse, izgladnjivanje se sve manje dovodi u vezu sa religijom, a sve je veci fokus na sam
izgled tijela. Morton je u svom radu iz 1770. godine ustanovio da poremecaj uzrokuje ,,bolesno
i morbidno stanje uma*“ pridajuci tako znacaj psiholoSkom aspektu poremedéaja. Ideal Zzenske
figure se mijenjao kroz godine i desetljeca, a punasniji i okrugliji tip Zenskog tijela — kakav je
nekad smatran idealom, danas je zamijenjen mrSavijim i vitkijim tipom. MrSavost kao
imperativ postaje sinonim za zdravlje, ljepotu, uspjesnost, inteligenciju i brojne druge pozeljne
karakteristike (Dell’Osso i sur., 2016).

Danasnje sociokulturalne prilike uvelike se razlikuju od onih u proslom desetljeéu, a pogotovo
u proslim stolje¢ima. Trendovi se brZze mijenjaju, informacije su brzo i lako dostupne, fokus na
samom izgledu vanjskog tijela je nikad znacajniji, a drustvene mreze su postale itekako mocan
alat i medij za informiranje, ali i manipulaciju.

Socijalni pritisak koji stvaraju komunikacijski masovni mediji — upravo poput drustvenih
mreza, propagira ideju da je potrebno postic¢i ,ideal ljepote” naglasavajuc¢i mrsavost za Zene,
a misicavost tijela za muskarce. O utjecaju masovnih medija na doZzivljaj vlastitog tijela kao i o
riziku za razvoj poremecaja jedenja Macedo Uchoa i suradnici su 2017. proveli istraZivanje na
1011 brazilskih adolescenata. Rezultati su pokazali kako je 45,3 % ispitanika pod umjerenim ili
snaznim utjecajem medija pri ¢emu su djevojcice pod vecim pritiskom u odnosu na djecake.
Znacajan je podatak da je veéi utjecaj na djevojCice koje imaju povisen ITM u odnosu na
djevojcice sa normalnim i nizim ITM. Kod ispitanika koji su pod umjerenim ili snaznim
utjecajem medija, vjerojatnost da ée razviti osjeéaj nezadovoljstva izgledom je 7 puta veca za
djecake, odnosno 8 puta veéa za djevojcice u odnosu na ispitanike koji nisu pod utjecajem
medija. Upravo je nezadovoljstvo vlastitim izgledom tijela u pozitivnoj korelaciji sa rizikom od
razvoja poremecaja jedenja i to 16 puta vedi rizik za djevojcice a 13 puta vedi za djecake.
Osim utjecaja medija, i odabir zanimanja moze biti riziCan ¢imbenik ukoliko se uz zanimanje
vezu odredene drustvene pretpostavke ili norme.

Od profesionalnih plesaca, poput balerina i baletana, se ocekuje da budu vitki i snazni, da

njihovi pokreti budu tehnicki ispravni, a estetski graciozni, izvedbe bez greske te da uz sve to
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odrzavaju nisku tjelesnu masu. Modeli su pod pritiskom da uvijek izgledaju savrseno i
dotjerano, da udovoljavaju potrebama i Zeljama dizajnera te da njeguju mrsav aliizdrav izgled.
Dokazano je da u odnosu na ostalu studentsku populaciju, balerine i modeli imaju iskrivljeniju
sliku vlastitog tijela, percipiraju se debljima no Sto jesu i u ve¢em su riziku za razvoj poremecaja
hranjenja (Zoleti¢ i Durakovi¢-Belko, 2009).

Za sada nema ¢vrstih dokaza o utjecaju rase, nacionalnosti te ekonomskom statusu na rizik za
razvoj poremecaja, no sve je ucestalija incidencija poremecaja u zemljama Azije i Srednjeg

Istoka (Schaumberg i sur, 2017).

2.3.2. Bioloski ¢cimbenici

Zene su ve¢em riziku za razvoj poremecaja u odnosu na muskarce, a bolest se puno ¢e$ce javlja
u mladoj u odnosu na stariju populaciju. Smatra se da se 85 % svih poremecaja manifestira
prije 20. godine starosti a najkasnije do 25. godine. Ucestalost poremecaja je iznimno rijetka

za osobe mlade od 13 godina, no nije nemoguda (Jagielska i Kacperska, 2017)

U longitudinalnoj studiji tijekom 10 godina pratio se utjecaj nastupa spolnog sazrijevanja na
pojavu simptoma poremecaja u jedenju. Djevojcice koje su u pubertet usle rano i imale ranu
menstruaciju, imale su znatno vise simptoma u smislu negativne slike tijela i teznji da smrsave
u odnosu na djevojke s kasnijim spolnim sazrijevanjem. Po svemu izgleda da kasnija pojava
menstruacije, Sto samo po sebi nosi manji rizik od pretilosti, ima protektivhu ulogu glede
preokupacije izgledom, samovrednovanja i teZnje za vitko$¢u (Jurci¢, 2004). Zene oboljele od
AN imaju izuzetno niske razine gonadotropina, estrogena i progesterona. Poveéana incidencija
poremecaja za vrijeme puberteta povezuje se sa aktivatorskim djelovanjem estrogena na sto
upuduju i rezultati istrazivanja koji su dokazali ¢vrstu vezu izmedu razina estradiola iz sline i

subklinickih simptoma AN (Asarian i Geary, 2013).

U usporedbi sa Zenama koje ne boluju od sindroma policisti¢nih jajnika (PCOS), Zene oboljele
od PCOS-a imaju veéu prevalenciju poremecaja jedenja (11 % naprema 7,6 %) i nize

samopouzdanje (31,7 % naprema 24,2 %) (Tay i sur., 2019).

Homoseksualna orijentacija kod muskaraca se smatra rizicnim ¢imbenikom s obzirom da imaju
iskrivljeniju sliku vlastitog tijela u odnosu na heteroseksualne muskarce. Kod homoseksualnih
Zena, dokazi su dvojbeni s obzirom da neke studije dovode u vezu seksualnu orijentaciju sa

iskrivljenom slikom tijela dok druge nisu utvrdile tu poveznicu. Neprikladno reguliranje

10
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tjelesne mase u vidu izgladnjivanja i koristenja laksativa je ucestalije u homoseksualnih parova
u odnosu na heteroseksualne. Prema istraZzivanju ¢ak 16 % transrodnih osoba boluje od
poremedaja hranjenja zbog iskrivljene slike tijela, u odnosu na 2 % muskaraca odnosno 4 %

Zena cisrodne orijentacije (osobe Ciji je rodni identitet istovjetan spolu) (Schaumberg i sur.,

2017).

Jedan od okidaca za razvoj poremecaja moze biti i povijest bolesti u obitelji. Zenski potomci
osoba sa anamnezom poremecaja hranjenja su u 11 puta veéem riziku za razvoj bolesti od

potomaka zdravih individua (Bulik i sur., 2019).

Kod oboljelih od AN, utvrdene su promijenjene koncentracije serotonina, dopamina te
noradrenalina. Serotonin ili 5-hidroksitriptamin (5-HT) spada u skupinu neurotransmitera te,
izmedu ostalog, sudjeluje u regulaciji apetita ali i raspoloZenja. Sintetizira se iz aminokiseline
triptofan koju pospjesuje inzulin i pospjesuje prijelaz triptofana kroz krvno-mozdanu barijeru
uz pomoc¢ transportnih proteina. Polimorfizmi (Val158Met, Val66Met) na genima koji kodiraju
za sintezu 5-HT i pripadajucih transportnih proteina HTR2A su pronadeni kod oboljelih od AN.
Pretpostavlja se da je u bolesnika s anoreksijom nervozom prisutna preosjetljivost
serotoninergickih receptora, Sto ima za posljedicu smanjen unos hrane (Kastelan i Korsic,

2004; Baker i sur., 2017).

Crijevna mikrobiota proizvodi znacajnu koli¢inu bioaktivnih metabolita (acetat, butirat,
propionat i druge kratkolanc¢ane masne kiseline) koji utjeCu na imuni sustav, sredisnji zZiv¢ani
sustav, ekspresiju gena te metabolizam domacina. Rezultati istraZivanja kojeg su 2017. godine
proveli Borgo i suradnici upucuju na disbalans u sastavu crijevne mikroflore ali i u sastavu
metabolita. Kod oboljelih od AN poremecena je ravnoteza izmedu prisustva gram pozitivnih
igram negativnih bakterijskih vrsta. 1z mikroflore ispitanika izoliran je veéi broj bakterija iz
koljena Bacteroidetes, Proteobacteria te porodice Enterobacteriaceae dok je smanjen broj
bakterija iz koljena Firmicutes (rod Ruminococcus, Roseburia i Clostridium) a Cija je glavna
uloga fermentacija ugljikohidrata. Sukladno tome, analizom fekalne mase su utvrdene i nize
koncentracije acetata i butirata. Dokazano je da koncentracija butirata negativno korelira sa
razvojem depresije i anksioznosti, stoga nize koncentracije butirata kod oboljelih od AN mogu
biti jedan od c¢imbenika razvoja depresije i anksioznosti. Kod pretilih ljudi, primijecen je
suprotan trend — prevladavaju bakterije iz koljena Firmicutes u odnosu na Bacteroidetes

(Borgo i sur., 2017).

11
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2.3.3. Psiholoski cimbenici

Crte liénosti mogu utjecati na nastanak i ishod poremecaja. Pefekcionizam i opsesivno-
kompulzivne crte licnosti predisponiraju osobu za razvoj poremecaja jedenja, a postoje i
teorije da restriktivni oblik anoreksije i opsesivno-kompulzivni poremecaj li¢nosti imaju iste
uzroke. Razvoj bolesti prate i interpersonalne te afektivne potesSkoce kao i nize razine

samopos&tovanja (Batista i sur., 2018; Zaja i sur, 2014).

Oboljeli od AN koriste predvidive i kontrolirane obrasce ponasanja kako bi se suocili sa
odredenom negativnom emocijom: fokusiraju se na hranu, jedenje, oblik tijela i masu, ubrzo
postaju zabrinuti, povlade se u svoj unutarnji svijet. lzgladnjivanje i mrsavljenje postaju
mehanizmi za suocavanje sa negativnim emocijama i tjeskobom, pri ¢emu oboljeli stvaraju
osjecaj prividne unutarnje kontrole, jer kontrolirajuéi svoju masu na neki nacin kontroliraju i

svoje emocije te ih potiskuju (Oldeshaw i sur., 2019).

Poremedaji jedenja su strogo povezani sa raspoloZzenjem i anksioznos¢u, a otprilike 50 %
adolescenata koji boluju od AN ispunjavaju kriterije za razvoj barem jednog psihickog
poremedaja. Poteskode sa socijalizacijom i nedostatak asertivnog ponasanja su ¢imbenici koji

doprinose nastanku ali i trajanju bolesti (Westmoreland i sur., 2016).

Smatra se da se AN moZe razviti od znacajno poremeéenih odnosa unutar obitelji, a posebice
izmedu djeteta i majke. U osnovi bolesti nalazi se nedostatak u razvoju autonomije zbog
roditeljske nametljivosti i pretjerane kontrole, postavljanju visokih oéekivanja, zbog poticanja
ovisnosti djeteta i razvoja “lainog sebstva“. Potreba za hranom se cesto izjednacuje sa
roditeljskim Zeljama i potrebama, a oboljeli teze ispuniti ocekivanja — kako roditelja, tako i
svoje okoline. Ovaj emocionalni hendikep u izrazavanju vlastitih emocija i formiranja vlastitog
»ja“ postaje vidljiv u adolescenciji kada se bolest najéesée i manifestira (Vidovi¢, 2009; Sarner

Levin i sur, 2018).

Hormon oksitocin, ¢ija je uloga od iznimne vaznosti tokom perioda trudnode, dojenja i rane
interakcije izmedu majke i djeteta takoder doprinosi razvoju poremecaja. Osobine i stanja
dojilje poput anksioznosti, zaokupljenosti poimanjem vlastitog tijela, poremecaja hranjenja
majke, uhranjenost majke, loSe prehrambene navike majke, Stetne navike pusenja, uzimanje
alkohola ili drugih sredstava ovisnosti, mijenjanje prehrambenih navika djeteta, povezane su

s ve¢om incidencijom poremecaja hranjenja u djece. Rano stavljanje djeteta na prsa povezano
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je i s manjom ucestalo$éu poremedéaja hranjenja u djece, ali i kod majki nakon poroda, upravo
zbog medusobne pozitivne interakcije majke i djeteta. Istrazivanje je pokazalo da Zene sa
poremeéajem hranjenja imaju viSe poteskoéa sa hranjenjem svoje djece kao i kod
uspostavljanja emocionalne veze te kod prilagodavanja novoj, majcinskoj ulozi (Zakanj i

Grguri¢, 2004)

Nadalje, oboljeli od AN u akutnoj fazi bolesti imaju nize razine oksitocina u odnosu na zdravu
populaciju sto utjee na raspoloZenje ali i emocionalnu inteligenciju, dok su s druge strane
pronadene povisene koncentracije postpradijalnog oksitocina. Poznato je da oksitocin ima
anoreksigenicki ucinak, odnosno da suzbija apetit i Zelju za hranom. Jedna od hipoteza ovu
pojavu objasnjava ¢injenicom da su sniZene razine oksitocina adaptivni odgovor organizma na
dugotrajno gladovanje i malnutriciju $to pozitivno korelira sa nastankom depresije, ali i
razvojem anksioznosti. Nadalje, visa razine postprandijalnog oksitocina se takoder smatra
obrambenim odgovorom organizma, jer suzbija strah i stres od konzumacije hrane a koji je u

oboljelih itekako prisutan (Giel i sur., 2018).
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2.4. MEDICINSKE KOMPLIKACIE AN

Poremedaji u jedenju utjecu negativno na gotovo cijeli organizam i organske sustave. Kod AN,
zdravstvene komplikacije nastaju kao posljedica gubitka na masi i malnutricije. lako se kao
dijagnosticki kriterij u obzir uzima znacajno niska TM joS uvijek je dvojbeno koji to¢no ITM je

povezan sa odredenim zdravstvenim komplikacijama (Westmoreland, 2016).

U bolesnika s AN dolazi do promjena u gotovo svim hormonskim sustavima. S obzirom na
restriktivni nadin prehrane koja moze ukljucivati neke od oblika kompezatornog ponasanja,
oboljeli su pothranjeni i u ozbiljnom deficitu pojedinih makronutrijenata: cinka, bakra,
vitamina B skupine (tiamin, riboflavin, piridoksin). Posebno je znacajan deficit tiamina koji,
zajedno sa ostalim vitaminima B skupine, sudjeluje u metabolizmu ugljikohidrata (Winston,

2012).

2.4.1. Gastrointestinalne i dermatoloske komplikacije

Medu najucestalije gastrointestinalne tegobe se ubrajaju otezano i usporeno prazinjenje
Zelucai crijeva Sto moze biti popra¢eno mucninom, abdominalnom boli, nadutoséu, osjecajem
punoce, ali i gubitkom volje za hranom. Zbog zadrZavanja hrane, moZe doc¢i do pojave
Zgaravice, refluksa i konstipacije. U kasnijim fazama bolesti, zbog iznimno dugog gladovanja
moze doci do disfagije. Zbog oslabljenih i nekoordiniranih kretnji miSi¢a jednjaka, oboljeli

otezano guta hranu, a moze doci i do razvoja aspiracijske pneumonije (Westmoreland,2016).

SMA sindrom (eng. superior mesenteric artery syndrome) nastaje kao posljedica razgradnje
masnih jastuci¢a izmedu gornje mezenteri¢ne arterije i trbusne aorte, a Cija je glavna uloga
odrzavanje to¢no odredenog kuta izmedu arterije i aorte. Razgradnjom masnih jastuciéa,
stvara se pritisak na donji dio dvanaesnika, a Sto se ocituje izrazito jakom abdominalnom boli,
osje¢ajem punoce nakon konzumacije jela, povradanjem i opéom slabosti. Sindrom je
karakteristicna pojava u slucajevima kaheksije, a prilikom dijagnostike ¢esto se zbog sli¢nosti
simptoma moZe zamijeniti sa gastroenteritisom ili virusnom infekcijom pogotovo ukoliko se
radi o mladoj populaciji. Ukoliko se na vrijeme ne prepozna i krene u proces lije¢enja, sindrom

moze biti opasan po zZivot (Ugras i sur., 2017).
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Jetreni enzimi aspartat-aminotransferaza (AST) te alanin-aminotransferaza (ALT) su cesto
poviseni kao posljedica razgradnje hepatocita uslijed malnutricije. Prevalencija poremecenih
vrijednosti jetrenih enzima pozitivno korelira sa niskim ITM-om, hipoglikemijom i nastankom

hipofosfatemije uslijed realimentacijskog sindroma (Westmoreland i sur., 2016).

Kod bulimicko - prugativnog tipa AN, prisutna su oSteéenja jednjaka tzv. Barrettov jednjak te
oStecenja zubne cakline u vidu karijesa (sa suprotne, unutarnje strane) i drugih dentalnih
komplikacija. Ucestalo izlaganje Zelu¢anoj kiselini uslijed povracanja osSteduje sluznicu jednjaka
te ona postaje nadrazena i oSte¢ena. Nizak pH iz Zelucane kiseline, unos hrane bogate
ugljikohidratima i Secerima u periodu jedenja/prejedanja te sastav oralne mikroflore ¢imbenici
su koji utjeCu na razvoj karijesa kod oboljelih. Sastav oralne mikroflore kod oboljelih bitno se
razlikuje od zdrave populacije: prisutna je ukupna veca koncentracija gljivica iz roda Candida,

od ukupno 15 izoliranih vrsta, ¢ak 5 je iskljucivo prisutno kod oboljelih osoba (Sabo, 2018).

Ukoliko oboljeli samoizazvano simuliraju povracanje koristeci se prstima, prilikom kontakta
izmedu ruke i zubiju moze doci do nastanka osSteéenja na Sakama poznatiji kao Russellov znak

(Youngisur., 2011) (Slika 2).

Slika 2 Prikaz ozljeda na Sakama kao posljedica kontakta koZe sa zubima prilikom povraéanja

(Youngisur., 2011)
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Dermatoloske promjene najcesée obuhvacdaju probleme sa koZom u vidu suhe, ispucale koze
(kseroza), pojacane dlakavosti, kosa postaje tanja i poCinje pretjerano ispadati, dolazi do rasta
lanugo dlacica (tankih, nepigmentiranih dlacica koje su prisutne kod novorodencadi a koje su
prikazane na Slici 3) te je zabiljezena i poveéana pojava akni. Smatra se kako su ovo zastitni
mehanizmi gubitka topline, a simptomi se povlace sa dobitkom na masi (Westmoreland i sur.,

2016).

{

Slika 3 Lanugo dlacice (Zaja, 2014)

2.4.2. Kardioloske i neuroloske komplikacije

KardioloSke promjene sastavni su dio AN, a najéesée se manifestiraju kao bradikardija,
prolongirani QT interval, disritmije, smanjenje miSicne mase lijeve klijetke, mitralna
insuficijencija, snizen krvni tlak. Treéina smrtnih ishoda u AN je kardijalno uzrokovana. Prema
uzroku, ovi poremecaji se ne mogu objasniti samo smanjenjem tjelesne mase jer dosadasnja
istraZivanja ne pronalaze korelaciju pothranjenosti i kardijalnih odstupanja, veé je razlog u
redukciji hemodinamike koja ima niz endokrinoloskih uzroka: smanjenja IGF-1 (eng. insulin
growth factor — 1) te nizak fT3 (eng. free thyroide hormone 3). Cak 69,6 — 95 % oboljelih od AN
pati od sinusne bradikardije odnosno smanjenja sr¢anog ritma koja je najizrazitija kod naglog
mrsavljenja. Broj otkucaja srca u mirovanju nizi od 60 je primjeéen kod ¢ak 95 % pacijenata, a
trenutna medicinska praksa zahtijeva hitnu hospitalizaciju ukoliko broj otkucaja padne ispod

40 u minuti. Prolongirani QT interval (>500 ms) moZe dovesti do nastanka disritmija koje mogu
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biti fatalne. Smanjenje misSicne mase lijeve klijetke ulestala je pojava u oboljelih osoba s
obzirom da se sréani misi¢ u malnutriciji smanjuje slicno kao i skeletna muskulatura koju je
mogudée primjetiti izvana. Smanjenju misiécne mase lijeve klijetke vjerojatno doprinosi i
smanjenje predopterecéenja lijeve klijetke u uvjetima smanjenje hemodinamike. To dodatno
dovodi do atrofije lijeve klijetke ali i prolapsa mitralne valvule ¢ija nepravilna koaptacija

dopusta regrugitacijski mlaz koji je uglavnom blagog do umjerenog intenziteta (Markicevic-

Prema rezultatima istraZivanja provedenog na 183 djevojke Mileti¢ (2017) je utvrdila da
postoji znacajna razlika u ukupnom serumskom kolesterolu s obzirom na primjenu laksativa i
povracanja kao dodatnim metodama kojima oboljeli od AN pribjegavaju s ciljem redukcije TM.
Statisticki znacajno vise vrijednosti ukupnog kolesterola imala je skupina pacijentica koje nisu
koristile laksative i one koje nisu pribjegavale povracanju, Sto takoder ukazuje na vaznost
endotipa AN i povecdanog kardiovaskularnog rizika. Etiologija hiperkolesterolemije u
poremedajima prehrane ostaje nerijeSena. Moguci mehanizmi ukljuéuju poveéanu sintezu
kolesterola, odgadanje metabolizma kolesterola, kao i povecanu mobilizaciju lipida iz
adipoznih tkiva kako bi se zadovoljili zahtjevi za energijom (Mileti¢, 2017).

Osobe oboljele od AN vremenom mogu razviti odredene neuroloSke smetnje i kognitivne
poteskoce koje nisu nuzno bile prisutne prije razvoja poremecaja. Smatra se da polovica
pacijenata pati od umjerenih kognitivnih poteskoéa, dok 1/3 ima znacajnih poteskoca sa
rieSavanjem neuropsiholoskih testova (Bayless i sur., 2002).

NeuroloSke promjene u AN odituju se u smanjenju volumena sive i bijele tvari mozga sto
potvrduju Seitz i sur. (2018) u svom radu: postotak sive tvari (GM) je bio smanjen za 3,7 % u
odraslih te 7,6 % u adolescenata sa AN; postotak bijele tvari (WM) je bio smanjen u prosjeku
2,2 % u odraslih te 3,2 % u adolescenata. Medutim, ove promjene su reverzibilne kada se
postigne puni oporavak (Bang i sur., 2016).

lako samo-izgladnjivanje dovodi do smanjenja neuroloskih funkcija kao i gubitka volumena
GM i WM, uocene su i znacajnije promjene u volumenu prednjeg desnog cingularnog korteksa
(ACC), dijelu mozga koji je zaduZen za odredene kognitivne procese, ali i osjeé¢aj nagrade nakon
unosa hrane. Smanjenje volumena ACC-a pozitivno korelira sa loSijim rezultatima testa
inteligencije koji ispituje izvrSavanje neverbalnih zadataka. Sli¢ni rezultati su utvrdeni i kod

ljudi oboljelih od aleksitimije (McCormick i sur., 2008).
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Kao posljedicu straha od jakih emocija, osoba s poremeéajem jedenja moze razviti smanjeni
spektar dozivljaja osjecaja (aleksitimija), poteskoée u njihovoj percepciji, interpretaciji i
regulaciji te stvoriti kognitivnu akomodaciju u funkciji takva stanja, ¢ime se zatvara zacarani

krug perzistiranja poremecaja (Stengl, 2012).

2.4.3. Endokrinoloske komplikacije

Jedan od prvih simptoma ali i posljedica AN je amenoreja koja moZe biti primarna (odgoda
ocekivanog vremena pojave prve menstruacija) te sekundarna (gubitak vec¢ uspostavljenih
menstrualnih ciklusa). Amenoreja je prije svega odgovor na gubitak masnog tkiva i
pothranjenosti opéenito, ali i poremecenog unosa makro i mikro-nutrijenata, iscrpljujuceg
vjezbanja, anksioznosti i stresa opcenito. Bioloski gledano, osnovni je poremecaj na razini HPG
(hipotalamus — hipofiza - spolne Zlijezde) osovine gdje dolazi do smanjenog lucenja
gonadoliberina (GnRH). Hipotalamus lu¢i GnRH koji djeluje na nacin da u hipofizi potice
izlucivanje lutenizirajuéeg (LH) i folikulostimuliraju¢eg (FSH) hormona. Potonji hormoni potom
djeluju na spolne Zlijezde koji proizvode testosteron i estrogen. Posljedicno, smanjena
produkcija GnRH ima za posljedicu i smanjenju proizvodnju i lu¢enje spolnih hormona sto
nastavlja cijeli kaskadni niz na endokrini, reproduktivni i kostani sustav. Oko 20 % pacijentica
s AN razvije amenoreju prije znacajnijeg gubitka na TM, 50 % njih razvije amenoreju tijekom
dijete, a kod oko 30 % pacijentica menstruacija izostane tek kod znatnog gubitka TM. Osim
negativnog utjecaja na rast kostiju, amenoreji pridruzena hipoestrogenemija se neposredno
upliée u metabolizam kostiju odnosno gusto¢u kostiju (BMD, eng. bone mineral density).
Najvaznija hormonska determinanta niske BMD u AN je rezistencija na hormon rasta (GH, eng.
growth hormone) s niskim IGF-1. lako GH ima anabolicki uc¢inak, djevojcice s anoreksijom imaju
nisku BMD u uvjetima visokog hormona rasta, sto upuduje na skeletnu rezistenciju hormona

rasta (Jurci¢, 2004; Singhal, 2015).

Unatoc izostanku redovitih ciklusa, Zena oboljela od AN moZe ostati trudna za vrijeme trajanja
bolesti. Medutim, Zene sa anamnezom AN imaju viSe poteskoca sa plodnoscu, teze im je
zanijeti, odrzati trudnodu u odnosu na zdravu populaciju te su u vec¢em riziku od spontanog
pobacaja ali i prijevremenog poroda. Takoder moguce su komplikacije pri porodu kao Sto su
niska porodajna masa djeteta, trudnicka hiperemeza i razni neonatalni poremedaji (Mehler i

sur., 2015).
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Pojacana je aktivnost HPA (hipotalamus — hipofiza - adrenalna Zlijezda) osovine, $to za
posljedicu ima pojacano lucenje kortizola koji negativno korelira sa ITM-om i koli¢inom masnih
zaliha. Kortizol pripada skupini steroidnih hormona, Iuéi se u uvjetima pojacane psihicke
aktivnosti i stresa. Uloga mu je mobilizacija glukoze te poticanje glukoneogeneze a kako bi
organizmu osigurali dovoljnu koli¢inu energije za odredenu aktivnost. U oboljelih primjecene
su i kvalitativne promjene u cirkadijalnom ritmu kortizola i leptina. Naime, u zdravih osoba
razina leptina raste Cetiri sata prije kortizola, dok u oboljelih od AN kortizol raste prije leptina.
Sve ove promjene su reverzibilne i korigiraju se porastom TM (Singhal i sur., 2014; Kastelan

2004).

Poremecdaji na razini HPA osovine dovode se u vezu sa pojavom anksioznosti, depresije ali i
promjena u koStanom sustavu kod oboljelih od AN. Rezultati istrazivanja kojeg su proveli
Lawson i sur. (2009) ukazuju da povecana koncentracija kortizola u oboljelih od anoreskije sa
prisuthom amenorejom pozitivno korelira sa smanjenom koncentracijom leptina, pojavom

depresije i anksioznosti, a negativno korelira sa BMD.

Niska koncentracija leptina u oboljelih od anoreksije direktno je povezana sa smanjenim
zalihama masnog tkiva. Leptin je hormon, koji zajedno sa inzulinom, sudjeluje u dugotrajnom
nadzoru energetske bilance. Leptin simulira proizvodnju GnRH ¢ije su koncenctracije takoder
niske kod oboljelih od AN, pa stoga moZemo zakljuditi kako niska razina leptina negativno
djeluje i na reproduktvni sustav. Cilj lijeCenja i oporavka oboljelih osoba upravo je dobijanje
na TM onoliko koliko je potrebno da se ponovo uspostavi menstrualni ciklus (Schorr i Miller,

2017).

Grelin takoder spada u skupinu hormona cija je uloga nadzor nad unosom i proizvodnjom
energije. IzluCuje se u probavnom traktu, tocnije Zelucu, a osnovna mu je uloga da simulira
apetit. Osobe s AN imaju poviSene koncentracije grelina u odnosu na zdravu populaciju. Grelin
potice produkciju hormona rasta, Cije su razine povisene u AN, a s druge strane djeluje
inhibirajué¢e na sekreciju GnRH. Takoder, grelin potice djelovanje ACTH (adenokortikotropni

hormon), a koji potice lu¢enje kortizola (Schmid i sur., 2015).

Poremedéaj HPT osovine (hipotalamus — hipofiza — Stitnjaca) uzrokuje netiroidnu bolest
Stitnjace. Karakteriziraju je niske razine Ts (trijodtironin), umjereno niske do normalne razine
T4 (tiroksin) te normalne vrijednosti TSH. HPT osovina prvenstveno regulira bazalni

metabolizam, pa tako sniZzena aktivnost Stitnjace kao i snizena koncentracija gore navedenih
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hormona djeluje na nacin da snizava bazalni metabolizam (sniZzena tjelesna temperatura,

smanjen sréani ritam, usporena peristaltika i dr.) (Misra i Klibanski, 2010).

Smatra se da je netiroidna bolest stitnjace adaptivni mehanizam organizma na malnutriciju i
gladovanje opcenito - bolest Stitnjace je utvrdena kod 62,4 % pacijentica od toga 73,5 % s
restriktivnim endotipom AN i 26,5 % s bulimicko-purgativnim endotipom AN (Pocrnji¢, 2017).
Dobiveni rezultati potvrduju kako izgladnjivanje ima vrlo vazinu ulogu u poremeéenoj

aktivnosti tiroidne Zlijezde kod AN (Pocrnji¢, 2017).

2.4.4. Poremecaji elektrolita i acidobazne ravnoteze

Poremecdaji elektrolita i acidobazne ravnoteze direktno nastaju kao posljedica dugotrajnog
gladovanja ili prakticiranja nekih od oblika kompezatorog ponasanja: samoizazvanog
povracanja, koristenja laksativa ili diuretika. Disbalans se naj¢esée odnosi na ione natrija,
kalija, magnezija te kalcija. Prema rezultatima istrazivanja Miller i sur. (2015) na Zenama
oboljelim od AN prevalencija anemije iznosi 38,6 %, leukocitopenije 34,4 %, hiponatrijemije
19,7 %, hipokalemije 19,7 %, brahikardije 41,3 %, hipotenzije 16,1 %, hipotermije 22,4 %,
poveéane koncentracije ALT 12,2 %, osteopenije 51,7 %, osteoporoze 34,6 %, te primarne
amenoreje 14,8 %.

Hiponatrijemija se najcescée razvija uslijed pretjerane konzumacije vode, koristenja diuretika
ili kao posljedica nepravilnog lu¢enja antidiuretskog hormona $to se u literaturi definira kao
sindrom nepravilnog lucenja antidiuretskog hormona (SIADH, eng. syndrome inappropriate
antidiuretic hormone secretion). Konzumacija velike koli¢ine vode suprimira osjecéaj gladi te se
oboljeli ¢esto koriste ovom tehnikom kako bi dodatno potaknuli gubitak na teZini/masi s
obzirom da voda nema kalorijsku vrijednost. Za odstranjivanje 1 litre vode putem bubrega
potrebno je 50 — 100 mmol topivih tvari poput soli ili ureje pa je u stanjima s povecanim
unosom vode, a nedovoljnim unosom soli, broj aktivnih topivih tvari premali da odstrani
unesenu vodu te dolazi do nastanka hiponatremije (Schorr i Miller, 2017).

SIADH je stanje u kojem dolazi do povecanog izluCivanja antidiuretskog hormona neovisno o
efektivnoj serumskoj osmolalnosti ili efektivnom cirkulatornom volumenu. U normalnim
uvjetima, ADH se ludi iz straznjeg reZnja hipofize te ovisi o osmolalnosti krvne plazme —sto je
veca osmolalnost, luci se viSe ADH te se viSe vode reasporbira putem bubrega. U slu¢aju AN i

SIADH, c¢esto se radi o hipoosmolalnosti krvne plazme koju potom ne prati smanjeno veé
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poja¢ano lucenje ADH pri ¢emu dolazi do pojaane reapsorpcije vode putem bubrega i
posljedi¢ne hiponatrijemije. Biokemijskim testovima analize natrija u urinu moguce je utvrditi
uzrok nastanka hiponatrijemije (Turk Wensveen i sur.,2014; Winston, 2012).

Hipokalemija je prisutna u otprilike 20 % pacijentica sa AN i mozZe biti po Zivot opasno stanje
jer je povezana sa kardioloskim komplikacijama (Schorr i Miller, 2017). Do razvoja
hipokalemije dolazi uslijed ucestalog i dugotrajnog povradanja, koristenja laksativa ili
diuretika. Kod pacijenata koji koriste laksative, kalij se gubi putem probave direktno iz
probavnog trakta. Prilikom povradanja, gubitak kalija je uvjetovan promjenom acidobazne
ravnoteze. U bioloskim uvjetima koncentracija kalija je veéa u unutarstani¢noj u odnosu na
izvanstani¢nu tekudinu. Prilikom povraéanja, dolazi do vraéanja Zelu¢anog sadrzaja i kiseline
te gubitka oksonijevih iona. Vodik/kalij ATP-aza u zamjenu za oksonijev ion dodatno potice
prijenos kalija u unutarstani¢nu tekucinu suprotno koncentracijskom gradijentu. Time se
dodatno smanjuje koncentracija kalija u izvanstani¢nim tekué¢inama i dolazi do nastanka
hipokalemije. Simptomi hipokalemije su slicni simptomima Bartterovog sindroma, uz razliku
Sto je Bartterov sindrom genetski nasljedna bolest: javlja se nesvjestica, osje¢aj malaksalosti i
zbunjenosti, oboljeli osjeéaju trnce u rukama ili nogama Sto cak mozZe rezultirati
nemogucénoscu kretanja, probava je usporena i dolazi do nastanka aritmija (Del Ciampo i sur.,
2014; Winston, 2012).

Kalij je bitan za rad srca i stvaranje akcijskog potencijala. Smanjene razine kalija utjecu
negativno na kardiovaskularni sustav Sto dovodi do nastanka specifiénih EKG promjena:
spljosStenog T vala, depresije ST segmenta, prolongiranog QT intervala i U valova $to su glavne
predispozicije za razvoj smanjenja misSi¢cne mase lijeve klijetke, infarkta miokarda i iznenadne
smrti (Ewan i Moynihan, 2013). Otprilike 1/3 svih smrtnih slu¢ajeva u AN je uzrokovana
kardioloskim promjenama od ¢ega se kao vodeci uzrok isti¢e iznenadna smrt (Garrido i Lobera,
2012).

Unos magnezija je deficitaran u velikom broju oboljelih od AN zbog provodenja restriktivne
dijete. Hipomagnezijemija se moze razviti prije ili tijekom procesa realimentacije. Magnezij se
gubi putem stolice i urina pa razvoj hipomagnezijemije prati i zlouporaba laksativa ili diuretika.
Pacijenti koji konzumiraju vecée koli¢ine alkohola takoder su u riziku od nastanka
hipomagnezijemije. Smanjene razine magnezija Cesto se javljaju zajedno sa smanjenim
razinama kalija pri ¢emu je u procesu lijeCenja bitno obratiti pozornost na primarnu

nadoknadu magnezija a tek potom kalija (Winston, 2012). Magnezij je bitan za rad natrij/kalij
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ATP-aze koja se nalazi na svim bioloskim membranama stanica i odrzava koncentracijski
gradijent natrija i kalija koji su bitni za stvaranje akcijskog potencijala pa se hipomagnezijemija
takoder povezuje sa kardiovaskularnim rizicima (Definicija hrane, 2018). Neki od simptoma
hipomagnezijemije su: malaksalost, tetanija (pojac¢ana osjetljivost misi¢a), depresija, pojava
psihoze, misi¢na slabost, tremor, disritmije, vertigo, iznenadni napadaji, oteZzano kretanje i
drugi. Deficit magnezija znacajno utjeCe na koncentraciju kalcija, pa hipomagnezijemiju vrlo
Cesto prati i hipokalcijemija. Pacijenti sa kombiniranom hipomagnezijemijom i
hipokalcijemijom ¢esto imaju i sniZzene vrijednosti paratirodinog hormona (PTH) s obzirom da
magnezij stimulira produkciju PTH. PTH je uklju¢en u metabolizam kostiju i vitamina D, stoga
posljedice hipomagezijemije negativno djeluju na kostani sustav (Hansen i Bruserud, 2018).
Hipokalcijemija se moZe razviti za vrijeme gladovanja ili realimentacijskog procesa. Smanjen
unos kalcija putem prehrane direktno utjece na zalihe kalcija koji je bitan za zdravlje kostanog
sustava. lako je pojava osteoporoze i osteopenije ucestala u populaciji AN, sama
suplementacija kalcija nije dovoljna za oporavak vec je potrebno uspostaviti regularne
menstrualne cikluse s obzirom da stupanj gubitka BMD pozitivno korelira sa ITM-om i
trajanjem amenoreje. Na metabolizam kostiju dominantno utjeCu estrogen i testosteron,
posebice tijekom razdoblja puberteta te ne postoji ¢vrsta veza izmedu statusa vitamina D i
kalcija s parametrima gustoce kostiju u AN (Mehler i sur., 2015; Misra i Klibanski, 2014).

Kod oboljelih od AN ucestale su i abnormalnosti u vidu povecanja koncentracije jetrenih
enzima, posebice aminotransferaza (ALT i AST). Poremecaji su najcesce asimptomatski, u
literaturi se ¢esto navode pod pojmom ,prehrambeni hepatitis“ (eng. nutritional hepatitis) i
reguliraju s dobitkom na tjelesnoj masi. U rijetkim slu¢ajevima moze doci do oStecenja jetre.
Koncentracije ureei kreatinina su smanjene zbog prehrane siromasne proteinima kao i gubitka
na misiénoj masi. Pacijenti koji povradaju ili koriste diuretike ¢esto imaju blago povisen pH krvi
odnosno metaboli¢ku alkalozu. Mehanizmi koji dovode do nastanka alkaloze su gubitak
oksonijevih iona prilikom povracanja ali i hiponatrijemija te sekundarni hiperaldosteronizam.
Hipokloremija se javlja kod bulimic¢ko-purgativnog endotipa pri ¢emu dolazi do retencije
bikaronata putem bubrega pa su stoga kod oboljelih i blago poviseni bikarbonati (Winston,

2012).
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2.5. LUECENJE

Tretman AN i BN zahtijeva multidisciplinarni pristup specijaliziranih zdravstvenih djelatnika iz
oblasti psihijatrije, endokrinologije, dijetetike te pedijatrije ukoliko se radi o djeci. Uz
nutritivnu potporu, kognitivno-bihevioralne terapije te obiteljsk terapija su se pokazale
ucinkovitima pri lije¢enju posebno u fazi oporavka tj. odrzavanja TM. S obzirom na psiholoski
profil poremecaja, pacijentima se ovisno o stadiju bolesti kao i popratnim komplikacijama
mogu propisati antidepresivi, no moguce je ocekivati loSu ucinkovitost zbog abnormalnosti na
serotonin receptorima potaknutih gladovanjem. Niske doze antipsihotika mogu biti korisne u
lijecenju iskrivljene slike tijela, neprestanih misli o hrani i kalorijama te anksioznosti
(Westmoreland i sur., 2016; Marvanova i Gramith, 2018).

Psihoterapija se primjenjuje s ciljem ucenja kontrole unosa hrane u vlastiti organizam i pri tom
kontrole vlastitih misli i osje¢aja. Cilj je poraditi na osjec¢ajima krivnje, srama i kazne te
ambivalenciji i otporu prema samom lije€enju. Psihoterapeut usmjerava svoje djelovanje u
uspostavu terapijskog saveza s pacijentom. Vazno je fokusirati paznju na Sire aspekte AN kao
$to su amenoreja, opstipacija, problem sa raspoloZzenjem, odnosi sa okolinom, a ne samo
ostati na problemu unosa hrane i TM (Crnkovi¢, 2014).

Porastom TM mozZe dodi do nestanka komplikacija uvjetovanim dugotrajnim izgladnjivanjem
u AN kao Sto je slucaj sa sekundarnom amenorejom. Za lije¢enje sekundarne amenoreje se ne
prepouca farmakoloska intervencija veé se pristup bazira na adekvatnoj nutritivnoj potpori
kako bi se dobio minimalno potreban prirast na TM i masnim zalihama potrebnim za ponovno
uspostavljanje menstrualnog ciklusa. Sa psiholoske strane, prerana uspostava menstrualnih
ciklusa potaknuta farmakoloskom terapijom mozZe kod oboljelih smanjiti motivaciju i Zelju za
oporavkom. Razlog lezZi u Cinjenici da je strah od teZine i oporavka dugotrajno prisutan, a
pozitivni pomaci prema ozdravljenju nuzno ukljucuju i dobitak na TM (Mehler i sur., 2015).
Oralna nadoknada estrogena je pokazala malu ili gotovo nikakvu djelotvornost na ucinke
smanjenja BMD-a. Bifosfonati kao i teriparatidi, lijekovi koji se koriste za vrijeme menopauze,
a u svrhu sprjecavanja osteoporoze, imaju moguéu primjenu u oboljelih od AN medutim
potrebno je voditi racuna o teratogenim ucincima bifosfonata i rizicima koje konzumacija istih
nosi ukoliko se daju djeci ili djevojkama reproduktivne dobi. S obzirom da se aktivni sastojci
lijeka ugraduju u kost, ali isto tako prolaze kroz placentu, dvojbeno je hoée li konzumacija
prouzrociti vise pozitivnih ili negativnih posljedica. Suplementacija kalcijem i vitaminom D

samostalno nije dovoljna za povecanje kostane mase, dok je nadoknada testosterona pokazala
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pozitivne uc€inke u muskaraca oboljelih od AN (Westmoreland i sur., 2016; Mehler i sur., 2015;
Schorr i Miller, 2017).

Prvi korak u razmatranju lijeenja AN je normalizirati pacijentovu prehranu, buduéi da
dehidratacija, gladovanje i elektrolitski disbalans mogu ozbiljno ugroziti zdravlje, a u nekim
slu¢ajevima izazvati i smrt. Odluka o hospitalizaciji uvelike ovisi o pacijentovom zdravstvenom
stanju i stupnju suradljivosti, a kriteriji koji zahtijevaju hitnu hospitalizaciju su navedeni u

Tablici 2.

Tablica 2 Kriteriji za hospitalizaciju (Harrington i sur., 2015)

¢ < 50 otkucaja srca/min tijekom dana; < 45 otkucaja srca/min tijekom nodi
e Vrijednost sistolickog tlaka < 90 mmHg

e Aritmija

e Ortostatske promjene pulsa (>20/min) ili krvnog tlaka (> 10 mmHg)

e Temperatura tijela niza od 35,5°C

e TM niza od 75% idealne tjelesne mase

* Postotak tjelesne masti <10%

e Odbijanje hrane

Oporavak prehrane ukljucuje dobivanje na masi i razvoj normalnih prehrambenih navika. Za
bolnicko lijecenje cilj je dobivanje 1 do 2 kilograma tjedno, te vrijednost ITM-a od 18,5 do 20,0.
Tesko bolesnim pojedincima koji boluju od AN koristit ¢e ograni¢ena aktivnost zbog
nesvjesnog nagona oboljelih da tako kompenziraju unesene kalorije. Oboljelima je potrebna
podrska da prepoznaju misli povezane s AN i da razviju nacin na koji da im se odupru. Svakom
bolesniku trebalo bi izmjeriti masu rano ujutro nakon prvog mokrenja te pratiti dnevni unos
tekudina i koli¢inu urina. Ako oboljeli povraca, medicinsko osoblje treba stalno motriti na
razinu elektrolita seruma zbog mogucénosti hipokalemije. Ukoliko nakon obroka oboljeli
namjerno izaziva povracanje hrane koju je upravo pojeo, medicinsko osoblje moglo bi
kontrolirati povracanje na nacin da zaklju¢a kupaonicu na barem dva sata nakon obroka ili
postavi nekoga unutar kupaonice tko bi mogao sprijeciti povrac¢anje bolesnika. Konstipacija u
bolesnika od AN nastaje kada po¢nu normalno jesti. Ponekad se daju omeksivaci stolice, ali

nikad laksativi. Ako se dijareja pojavi, to obi¢no upuéuje da bolesnik kriomice uzima laksative.
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Obroke je pozZeljno podijeliti u vise manjih tijekom dana te postupno povecavati koli¢inu
unesenih kalorija. Ogranicena konzumacija metoklopramida, antagonista dopaminskih
receptora, u dozi od 2,5 mg prije obroka se pokazala uspjeSna u situacijama usporenog
praznjenja Zeluca i problema sa nadimanjem. Preporuca se ne razgovarati sa oboljelima o
kalorijskoj ili nutritivnoj vrijednosti pojedinog obroka zbog opsjednutosti oboljeloga o svemu
$to je povezano s hranom. Kada bolesnika treba hraniti protiv njegove volje, treba ga takoder
informirati o koli¢ini kilograma koju mora postici da bi bili otpusteni, te ponuditi izbor da jede
samostalno ili da se hrani enteralnim putem. Ako ne Zeli samostalno jesti, tada se preferira

nazogastri¢no hranjenje (Mahnik-Milos, 2004; Mehler i sur., 2015).

2.5.1. Enteralna i parenteralna prehrana

Enteralna i parenteralna prehrana podrazumijevaju unos hrane i/ili specijaliziranih
komercijalnih pripravaka u slucajevima kada je unos hrane smanjen uslijed bolesnikovog
odbijanja hrane, problema sa konzumacijom hrane (otezano gutanje, refluks, povraéanje,
nefunkcionalan gastrointestinalni trakt), bolesti sredisSnjeg Zivéanog sustava, u slucajevima
teze pothranjenosti ili kada prehrana sama po sebi nije dovoljna da zadovolji osnove
prehrambene potrebe. Naime, osnovne smjernice nutritivnhe potpore se baziraju na tome da
ukoliko je gastrointestinalni trakt u funkciji, tada se naglasak stavlja na unos hrane per os te se
potice normalno hranjenje kao u zdravih pojedinaca (eng. ,,if the gut works, use it”).

Osnovni preduvjet primjene enteralne prehrane (EN, eng. enteral nutrition) je strukturalno i
funkcionalno podoban probavni sustav. U ovom obliku nutritivhe potpore komercijalne
nutritivne otopine i pripravci unose se sondama u Zeludac ili jejunum. Moguc¢ je i peroralni
unos nutritivnih enteralnih pripravaka, kao nadopune svakodnevnoj prehrani ili kao osnovna
prehrana u bolesnika koji ne mogu konzumirati normalnu hranu (Krznari¢, 2006). Podjela
enteralnih pripravaka ovisi o njihovim fizikalnim i kemijskim svojstvima a vrste pripravaka

njihove karakteristike su vidljive iz Tablice 3.
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Tablica 3 Vrste i karakteristike enteralnih pripravaka (Krznari¢ i Vranesic, 2004)

VRSTA PRIPRAVKA KARAKTERISTIKE

homogenizirana, u bolnici | Prirodna hrana, semilikvificirana u mikseru, koja se koristi

ili kod kuée pripravljena kao enteralna hrana. Jednostavna priprema, nedostatak
hrana (tekuca, polutekué¢a | ovakvih pripravaka je u tome Sto im se ne moze sa sigurnoscu
ili kasasta) odrediti vrsta niti koli¢ina pojedinih sastojaka.

Nutritivno su uravnotezene, sadrze dusik u obliku intaktnih
proteina, ugljikohidrate u obliku polimera glukoze, a lipide
kao dugolancane trigliceride. Primjenjuju se kao osnovni

) komercijalni, enteralni pripravak u bolnicama, ali i za kuénu
polimerne formule i . .
enteralnu prehranu. Polimerne formule ne sadrze laktozu i
gluten. Osmolarnost polimernih pripravaka je prihvatljivo
niska (oko 300 mOsmol/l), a kalorijska vrijednost naj¢esce 1

kcal/ml. Imaju prihvatljive nuspojave.

Sadrze proteine u hidroliziranom obliku, masti u obliku
dugolancanih triglicerida, ugljikohidrate u obliku parcijalno
) . hidroliziranih maltodekstrina, skroba, jednostavnih Secera,
oligomerne formule ili . s . N
] o . | polimera glukoze ili Skroba. Ne sadrzZe gluten ili laktozu, a
semielementarni pripravci o ] . )
primjenjuju se kod bolesnika sa alergijama na hranu, upalnih
bolesti crijeva, egzokrine pankeraticne inficijencije te

maldigestije.

SadrZze aminokiseline, monosaharide, disaharide, minimalne
monomerni ili elementarni | koli¢ine masti; za probavu nisu potrebni probavni enzimi pa
pripravci se koriste kod tegke malnutricije. Ceste su dijareje kao

nuspojava zbog hiperosmolarnosti samog pripravka.

Tehnike hranjenja enteralnim putem podrazumijevaju metodu bolusa kojom se hrana
nekoliko (3-5) puta dnevno u kolic¢ini od 100 — 400 mL doprema putem sonde, intermitetnu
infuziju kojom se enteralni pripravak uz pomo¢ mehanicke crpke doprema u probavni sustav
8-12 sati te konstanta infuzija pomocu koje se pripravak tokom 24 h uvodi u organizam, a
primjenjuje se u jedinicama intenzivne njege. Ovisno o funkcionalnom statusu bolesnika i
preferencijama, kod AN se moZe primijeniti enteralna formula kao oralni suplement ili putem
sonde (prekonoéno hranjenje nazogastricnom sondom). Preporucuje se standardna
polimerna formula, koja sadrzi 1-1,5 kcal/ml, dodatak prehrambenih vlakana i
mikronutrijenata u vrijednostima koje zadovoljavaju preporucene dnevne doze (Krznaric i

Vranesi¢, 2004). Neke od nuspojava prakticiranja enteralne prehrane mogu biti ispadanje
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sonde, zacepljenje sonde, proljev, gréevi, mucnina, regurgitacija, aspiracija, metaboli¢ke
abnormalnosti i druge (Banjari, 2018).

Putem parenteralne prehrane (PN, eng. parenteral nutrition) organizmu se krvoZilnim putem
nadoknaduje voda, glukoza i lipidi, aminokiseline i druge hranjive tvari. Parenteralnu prehranu
provodimo perifernim venskim kateterom ili kroz jednu od centralnih vena centralnim
venskim kateterom. Totalna ili potpuna parenteralna prehrana (TPN, eng. total parenteral
nutrition) oblik je nutritivne terapije u kojem sve potrebe organizma za hranidbenim tvarima
pokrivamo krvoZilnim putem. Parcijalna parenteralna prehrana (PPN, eng. parcial parenteral
nutrition) dopunska je metoda lijeCenja kojom samo neke od supstrata nuznih za odrzanje
homeostaze dostavljamo krvozilnim putem. Unos energenata te aminokiselina uz dodatke
vitamina, minerala i oligoelemenata parenteralnim putem zadovoljava nutritivne zahtjeve
organizma i u duljem vremenu, no istodobno moze uzrokovati brojne komplikacije od kojih su
atrofija crijevne sluznice i bakterijska translokacija osobito vazne (Krznari¢,2006).

Diamanti i sur. (2008) su promatrali razliku izmedu 198 hospitaliziranih pacijenata od kojih je
dio primao nutritivhu potporu iskljuéivo oralnim putem (grupa A), a dio u kombinaciji PN i
oralnim putem (grupa B). Rezultati su pokazali kako pacijenti iz grupe B imaju veéi dnevni
kalorijski unos i shodno tome vedi tjedni prirast na TM, no uocen je i znatno vedéi broj

komplikacija u odnosu na grupu A.

2.5.2. Realimentacijski sindrom

Tijekom prva dva do tri tjedna ponovne uspostave hranjenja kod AN moguéa je pojava
realimentacijskog sindroma (eng. refeeding syndrome), bez obzira na protokol hranjenja koji
se primjenjuje. Radi se o stanju pri kojem dolazi do hipofosfatemije te snizenja razine kalija i
magnezija. Ove fluktuacije elektrolita uzrokuju metaboli¢ke, neuromuskularne i hematoloske
poremecaje te je stoga potrebno pazljivo pratiti razinu elektrolita (ukljucujucii fosfor) prilikom
zapocinjanja nutritivne terapije kod anoreksije. Ponekad se primjenjuje i dodatni unos fosfora
kako bi se izbjegao realimentacijski sindrom (Krznari¢ i Vranesi¢, 2004).

U stanju malnutricije i dugotrajnog gladovanja, organizam se nalazi u stanju katabolizma: trose
se zalihe masti, potice se glukoneogeneza, dolazi do razgradnje proteina, snizava se energija
tijela u mirovanju (REE, eng. resting energy expediture), dolazi do hipotermije te organizam
prelazi u stanje sniZene potrosnje energije. Za vrijeme uvodenja nutritivne potpore dolazi do

stanja pozitivnije energetske bilance i naglog uvodenja makro i mikro-nutrijenata Sto rezultira
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pojac¢anim lu¢enjem inzulina i obratom na anaboli¢ke procese. Fosfat i tiamin su neophodni za
metabolizam glukoze te se njihove zalihe kao i cirkuliraju¢a koncentracija intenzivno smanjuju
u procesu realimentacije. Prelazak na metabolizam glukoze zahtijeva fosforilirane
intermedijere (poput 2,3 difosfoglicerata) i energente (ATP — adenozintrifosfat) za procese
glikolize, Krebsovog ciklusa te oksidacijsku fosforilaciju Sto rezultira smanjenjem koncentracije
fosfora i posljediénom hipofosfatemijom. Moguce posljedice su nastanak aritmija, iznenadnih
napadaja, kardioloskih komplikacija, rabdomiolize, kome i iznenadne smrti (O Connor i
Nicholls, 2013).

Postoji veliki broj prikaza slucajeva (Kaysar, 1991; Wada i sur., 1992) koji navode da
rabdomioliza vrlo Cesto vodi zatajenju bubrega.

Zlatni standard u lije€enju oboljelih od AN stoga predstavlja uvodenje niskokalorijske dijete
(~1200 kcal/dan) te postupno povecdavanje kalorijskog unosa ovisno o napretku bolesnika.
Nedostaci ovog pristupa mogu biti spor prirast na tjelesnoj masi kao i produZena
hospitalizacija. Inicijalni veéi kalorijski unos se preporuca kod pacijenata koji su umjereno ili

blago pothranjeni (Garber i sur., 2016).
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3.1. ZADATAK

Cilj rada bio je ispitati uéestalost akutnih komplikacija u djece i adolescenata s AN, promatrano
kroz poremecaje elektrolita i acidobazne ravnoteze, a u ovisnosti o endotipu.
Istrazivanje je provedeno u suradnji s Centrom za poremecaje u jedenju djece i adolescenata
Klinickog bolni¢kog centra Sestre milosrdnice Zagreb.
Postavljene su sljedece hipoteze istraZzivanja:

1. Poremecaj acidobazne ravnoteze je ¢es¢i kod bulimicko-purgativnog endotipa AN, a

kao rezultat povracanja i/ili primjene laksativa.
2. Poremecdaj elektrolita je ¢eSc¢i kod restriktivnog endotipa te ukazuje na povecan rizik

od akutnih komplikacija medu kojima je i akutno zatajenje bubrega.

3.2. ISPITANICE | METODE

3.2.1. Ispitanice

U istrazivanje je bilo ukljuéeno 183 djevojcice i djevojke koje su bile hospitalizirane na Odjelu
za gastroenterologiju Klinike za pedijatriju KBC-a ,Sestre milosrdnice” u Zagrebu s dijagnozom
AN. Provedena je opaZajno retrospektivna studija na podacima koji su prikupljeni
prospektivno od ispitanica. Istrazivanje je odobrilo Eticko povjerenstvo Medicinskog fakulteta
Sveucilista u Zagrebu.

Oboljele su u Centar obi¢no bile preporucene iz Skolskih zdravstvenih sluzbi (prema suspektnoj
procjeni na izostanak napredovanja u rastu i razvoju, a prema dijagramu rasta i tjelesne mase
za dob i spol) ili nakon $to je obitelj izravno stupila u kontakt s bolnicom. Iz daljnje obrade u
sklopu Centra iskljuene su druge somatske bolesti kao Sto su dijabetes tipa 1, celijakija,
Chronova bolest, hipotireoza, reumatoidni artritis, cisticna fibroza, alergije na hranu i

neuropsihijatrijski poremedaiji.
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3.2.2. Metode

Po prijemu u bolnicu na ispitanicama je proveden fizikalni pregled te je prikupljena detaljna
povijest bolesti (vrijeme trajanja bolesti, prisutnost te duljina trajanja amenoreje, godina
pojave poremecaja, broj hospitalizacija i drugi). Obiteljska anamneza poremecaja u jedenju
nije zabiljezena kod pacijentica. Antropometrijskim mjerenjem su dobiveni podaci o TM koja
se mjeri medicinskom vagom s utezima (Seca, UK) i tjelesnoj visini koja se mjeri pomocu
stadiometra bez obude.

Idealna tjelesna masa (IBW) je odredena iz NHANES percentilnih krivulja za tjelesnu masu po
dobi za djevoijcice, a udio idealne tjelesne mase se ra¢una prema sljedecoj jednadzbi:

% IBW = (TM (kg) / IBW (kg)) x 10

Gubitak kilograma od pocetka bolesti se racuna prema sljedeéoj jednadzbi:

% gubitka = [ (TM prije anoreksije - TM) / TM prije anoreksije ] x 100

Pomocu kalipera je izmjereno potkoZzno masno tkivo — mjerenje se vrsilo na nadlaktici desne
ruke s vanjske i unutarnje strane, kako bi se dobila vrijednost koZnog nabora iznad tricepsa
(TSF) i prosjecan opseg srednjeg dijela nadlaktice (MAC). Dobivene vrijednosti su se iskoristile
za rac¢unanje prosjecne vrijednosti podruc¢ja misi¢a srednjeg djela nadlaktice (AMC) prema
sljedecoj jednadzbi:

AMC (mm) = MAC (cm) - [ 0,314 x TSF (mm) ]

Takoder, po prijemu u bolnicu uzeti su uzorci krvi i urina te se napravljene biokemijske
pretrage elektrolita (Na, K, Cl, Ca, P, Mg), parametara acidobazne ravnoteze (pH krvi, PCO,,
suviSak baze — BE, bikarbonati), parametri hemodinamike (feritin, transferin), ukupni proteini,
glukoza, Zn, Cu, ureja, kreatinin.

Zabiljezen je i broj ukupnih hospitalizacija, kao i podaci o nutritivnoj potpori (vrsti pripravka,
broju unesenih kalorija dnevno, duljini trajanja nutritivne potpore, samostalni unos hrane te
dodatni komentari poput skidanja sonde, odbijanja hrane i dr.).

Biokemijske pretrage su napravljene u laboratoriju KBC ,Sestre milosrdnice” u Zagrebu, a

referentni intervali za pojedine parametre se nalaze u Tablici 4.
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Tablica 4 Raspon referentnih vrijednosti za promatrane biokemijske parametre

(Laboratorij KBC "Sestre milosrdnice”)

mmol/L

mmol/L

"

Magnezij

kPa

mmol/L
Suvisak baze (BE) Mululel/i%

Ukupni proteini g/L

mmol/L

pmol

Pretraga Jedinica Referentni interval

do 8g:134-142
do20g:135-144

do kraja Zivota: 137 - 146
do8g:3,5-6,0
do20g:3,6-5,0

do kraja Zivota: 3,9 -5,1
do 8g:96-109

do kraja Zivota: 97 - 108
do 8g:0,95-1,80
do14g:1,11-1,73

do 16g:1,07-1,63

do kraja Zivota: 0,79 — 1,42
do 15g:2,16 — 2,63

do kraja Zivota: 2,14 — 2,53
do 8g:0,65-1,03

do 20g: 0,74 - 0,97

do kraja Zivota: 0,65 — 1,05
7,35-7,45

4,7-6,4

18,0 -23,0

2,0-3,0

do 14 g:13,7-78,8
do19g:55-67,4

do kraja Zivota: 4,6 — 204,0
do14g:1,80-3,91

do 60g:1,80- 3,82

do 8 g: 55 - 80

do 70 g: 66 - 81
do7g:3,9-7,0
do20g:3,9-5,9

do 30:4,2-6,0
do8g:1,8-6,0
do20g:2,7-6,8

do kraja Zivota: 2,8 — 8,3
do9g:30-48

do 11 g: 28 - 57

do 13 g:37-63

do 15:40-72

do 18:43-74

do kraja Zivota: 49 - 90
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3.2.3. Statisticka obrada

Obrada podataka je napravljena u programskom sustavu Statistica (13.3, StatSoft, SAD), uz
odabranu razinu znacajnosti od 0,05. Graficka obrada podataka je napravljena primjenom
programa MS Office Excel (2013 Microsoft, SAD). Rezultati su izrazeni kao srednja vrijednost
uz prikaz standardne devijacije (* SD) te raspon minimalne (min) i maksimalne (max)
vrijednosti za promatrani parametar.

Normalnost razdiobe podataka ispitana je Kolmogorov-Smirnov testom kroz usporedbu
medijana i aritmetickih sredina i izradu histograma. Podaci izdvojeni za ovaj rad prate prate
normalnu razdiobu te su u obradi podataka koriSteni parametrijski statisticki testovi.

Za usporedbu kategorickih podataka unutar i medu skupinama koristen je Hi-kvadrat test, dok
je za numericke i kategoricke varijable koristen T-test za zavisna odnosno nezavisna mjerenja.

Za utvrdivanje korelacija izmedu odabranih numerickih varijabli koristen je Pearsonov test.
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4.1. OPCE KARAKTERISTIKE ISPITANICA

Istrazivanjem su bile obuhvacene 183 djevojéice i djevojke sa dijagnozom AN medu kojima je

najcesdi restriktivni endotip (67 %; Slika 4).

Slika 4 Udio pojedinog endotipa u ukupnom broju ispitanica (N=183)

Prosje¢na dob u trenutku hospitalizacije iznosila je 14,8 + 2,5 godina, s tim da je najmlada
pacijentica imala 7 godina, a najstarija 23 godine. Prosjec¢an ITM iznosio je 15,8 + 1,9 kg/m?, a

IBW 77,6 £ 9,9 % s prosje¢nim gubitkom tjelesne mase od 22,0 + 9,6 % (Tablica 5).

Tablica 5 Karakteristike ispitanica ovisno o gubitku na TM

Srednja

Parametri
vrijednost

ITM (kg/m?)
|
|

15,8 1,9 11,3
% IBW 183 77,6 9,9 44,4 99,8
% gubitka TM 176 22,0 9,6 3,7 43,8
Trajanje bolesti (mj) 183 12,8 13,9 0,7 109

n — broj ispitanica, SD —standardna devijacija; ITM — idealna tjelesna masa; IBW —idealna tjelesna masa; TM — tjelesna masa

Nutritivnu potporu je primalo ukupno 166 pacijentica $to Cini 90,7 % svih ispitanika. Prosje¢no
vrijeme trajanja nutritivne potpore iznosilo je 25,5 + 13 dana (n=163), a prosje¢an dnevni

kalorijski unos 1166,1 + 482,0 kcal.
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Ovi rezultati su u skladu sa preporukama iz rada Garber i sur. (2016) o uvodenju nutritivne
potpore na nacin da pri zapocinjanju nutritivhe potpore provodi niskokalorijska dijeta (1200
kcal) te se dnevni kalorijski unos postepeno povecava ali i podesava ovisno o karakteristikama
i opéem stanju bolesnika. Provodenje nutritivne potpore zahtijeva i dodatni oprez kako bi se
izbjegle moguce fatalne posljedice realimentacijskog sindroma poput hipofosfatemije,
nastanka aritmija, hemoliticke anemije, infarkta miokarda, kome, napadaja, delirija te
iznenadne smrti. Nakon dugotrajnog izgladnjivanja, naglo lucenje inzulina u procesu
realimentacije potice procese transporta glukoze, tekuéine i elektrolita na stani¢noj razini sto
moze rezultirati elektrolitskim disbalansom. Stoga se, po primitku u bolnicu kao i tijekom
prvog tjedna hospitalizacije preporucuje pracenje serumskih razina elektrolita svakih 24- 48
sati (Garber i sur, 2016).

Podaci o broju hospitalizacija (n=155) upucuju na to da je veci dio pacijentica bio hospitaliziran
prvi puta (n=112) no kod preostalih se radi o dvije ili viSe hospitalizacija (Slika 5), Sto ukazuje
na kompleksnost i dugotrajno lije¢enje o kojemu je bilo govora u teorijskom dijelu. Prosje¢no
vrijeme trajanja prve hospitalizacije iznosilo je 30,5 * 15,3 dana, najkrace tri dana, a najduze
93 dana (Tablica 5). Istrazivanja su pokazala da samo maniji broj pacijenata s poremecajem u
jedenju dobiva adekvatnu zdravstvenu skrb unato¢ potrebi za dugotrajnim lijeCenjem, koje
ponekad traje i godinama. Tijekom tog perioda potrebno je uspostaviti dobru suradnju izmedu
primarne i sekundarne razine zdravstvene zastite, ali i sa psiholozima, roditeljima i udrugama

za samopomoc (Samobol i Cikac, 2015).
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Slika 5 Broj pacijentica prema ukupnom broju hospitalizacija (n=155)
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U slucéaju prve hospitalizacije (n=112) prosje¢no trajanje bolesti do trenutka hospitalizacije
iznosilo je 0,77 * 1,04 godine. Prema Gumz i sur. (2017) prosjecno vrijeme perzistiranja
poremedaja prije hospitalizacije u oboljelih od AN iznosi 1,78 godina. Glavna zapreka
postavljanju dijagnoze i zapocinjanju lije¢enja jest bolesnikovo poricanje poremecaja. Lije¢nike
bi sekundarna amenoreja i drugi znakovi gubitka tjelesne mase trebali upozoriti na moguénost

da osoba boluje od poremecaja prehrane (Samobol i Cikac, 2015).
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4.2. BIOKEMIJSKI POKAZATELJI | ACIDOBAZNI STATUS KRVI

Pothranjenost u AN i njene posljedice ovise o trajanju, broju i teZini pojedinih epizoda
samoizgladnjivanja, ali i vremenskom odnosu prema fizioloskim razdobljima rasta i spolnog
razvoja. Stoga posljedice ustrajnog gladovanja treba razmatrati u odnosu na normalna
razdoblja sazrijevanja, s obzirom da su neke od posljedica ireverzibilne. Ucestali su poremedaji
bubreine funkcije s posljedi¢nim poremecajem ravnoteze elektrolita, pojavom edema ili
kamenaca poglavito kod bolesnika sa AN ili bulimi¢ko-purgativnim endotipom (Zaja, 2014).
Vrijednosti promatranih biokemijskih parametara prikazane su u Tablici 6. S obzirom na
referentne intervale prikazane u Tablici 4 broj pacijentica s odstupanjima u promatranim
parametrima prikazan je na Slici 6. Pri tome odstupanje predstavlja nizu ili viSu vrijednost od

referentnog intervala za dob.

Tablica 6. Srednje vrijednosti biokemijskih parametara u odnosu na dostupne podatke

o analizi krvi pacijentica (N=183)

Parame ednja - D
182 4,1 2,4 51 0,38

182 141 132 149 2,43

0 182 103 88 111 2,92

: 181 2,52 2,26 2,83 0,11
osfo 181 1,26 0,34 1,85 0,20
agne 178 0,90 0,71 1,26 0,08

pni prote 178 75 54 87 5,52
0Z3 178 4,5 2,1 7,7 0,81
162 116,9 5,8 671,0 92,05

161 2,30 1,28 3,79 0,46

124 4,5 0,5 9,3 1,69
- 126 76,1 1,0 109,0 17,75

. 123 7,41 7,27 7,50 0,03
Jele 123 4,9 2,1 6,9 0,64

ak baze 124 -0,9 -7,9 4,3 2,38
Bikarbona 125 23,4 12,3 32,0 2,8
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Slika 6 Broj pacijentica sa odstupanjem od referentnog intervala u promatranim

biokemijskim parametrima

Iz Slike 6 je vidljivo kako je najveci dio pacijentica imao odstupanje u vrijednosti feritina (46,3
%), kreatinina (46,0 %), bikarbonata (18,0 %) suviSaka baze (17,7 %), kalcija (17,0 %), pH krvi
(13,0 %), glukoze (10,7 %) te natrija (6,0 %).

Od ukupno 75 pacijentica sa poremeéenim vrijednostima feritina (Slika 6), njih 70 je imalo
poviSene vrijednosti Sto potvrduje literaturne navode (Tran i sur., 2013) o povisenim
koncentracijama feritina kod cetvrtine hospitaliziranih pacijentica s AN. Feritin je protein koji
skladisti Zeljezo u jetri i transformira ga u tzv. inertan oblik. PoviSene vrijednosti feritina su
zabiljeZzene kod jetrenih i malignih bolesti, upalnih stanja i infekcija. Jetrene komplikacije su
ucestale u populaciji AN, naj¢esce se razvijaju kao posljedica steatoze jetre, a kao Cetiri rizicna
faktora smatraju se: nizak ITM, mlada dob, restriktivni endotip i muski spol (Abed i sur., 2014;
Tranisur., 2013).

Nadalje, poremecéene vrijednosti bikarbonata te suviska baze upucuju na poremecenu
acidobaznu ravnotezu, a poremedéene vrijednosti kreatinina na bubrezne komplikacije

(Cepelak i sur., 2004; Laboratorij KBC , Sestre milosrdnice, Zagreb).
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Vrijednosti kalcija su kod svih 31 ispitanica sa poremecenim vrijednostima blago povisene sto
se podudara sa rezultatima studije Barron i sur. (2017) koja je pokazala kako pacijenti s AN, u
odnosu na pacijente s BN ili EDNOS-om imaju poviSene razine kalcija. Hiperkalcijemija je
ucestala pojava kod AN i ¢esto nastaje kao posljedica dehidratacije, smanjenja volumena
plazme, hiperparatiroidizma te progresivne hiperkalciurije. ADH direktno utjec¢e na sekreciju
kalcija putem urina $to takoder moze djelovati na povisSenje razina kalcija (Talbot i Lawman,

2014).
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4.3. POREMECAJ ACIDOBAZNE RAVNOTEZE | ELEKTROLITA

Osnovni ciljevi ovog istraZzivanja bili su utvrditi ulestalost acidobazne neravnoteie i
poremecaje u statusu elektrolita u oboljelih od AN, a uzimajuci u obzir endotip. S obzirom na
mali broj ispitanica s EDNOS-om (Slika 4) u daljnjem dijelu teksta gdje je promatran endotip
komentirani su iskljucivo restriktivni i bulimi¢ko-purgativni endotip AN.

Prema istraZivanju Hanachi i sur. (2019) na 374 oboljela od AN utvrdeno je da restriktivni
endotip AN ima niZe vrijednosti ITM-a i krace trajanje bolesti u odnosu na bulimic¢ko—
purgativni endotip AN, dok bulimi¢cko—purgativni endotip ima veéi rizik za razvoj
kardiovaskularnih komplikacija zbog poremecenih vrijednosti elektrolita K i Mg uzrokovanih
samoizazvanim povracanjem, koriStenjem diuretika ili laksativa (Hanachi i sur., 2019).
Rezultati ovog istrazivanja (Tablica 7) pokazuju da je poremedaj acidobazne ravnoteze bio
¢es¢i kod bulimi¢cko—purgativnog endotipa (25,3 % u odnosu na 16,7 %; p=0,003), dok je
hiperfosfatemija bila ucestalija kod restriktivnog endotipa (21,7 % u odnosu na 17,2 %;

p=0,009), S0 je u skladu s literaturnim podatcima.

Tablica 7 Ucestalost poremecaja acidobazne ravnoteze i hiperfosfatemija

s obzirom na endotip AN

Endotip

Restriktivni | Bulimic¢ko-purgativni
n(%) n(%)
30 (83,3) 62 (74,7)
ot o 3 0,003*
Poremecaj acidobazne ravnoteze 6 (16,7) 21(25.3)
36 (78,3) 101 (82,8)
Hiperfosfatemija 0,009*
10 (21,7) 21(17,2)
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S obzirom na endotip (Tablica 8) utvrdena je znacajna razlika u vrijednostima suviska baze
(p=0,043) te pH krvi (p<0,001). Bulimi¢ko—purgativni endotip AN ima visi pH krvi (7,43
naprema 7,40) koja je s obzirom na prosjec¢nu vrijednost gotovo u rangu alkaloze (pH = 7,45)
u odnosu na restriktivni endotip AN. Ovi rezultati ukazuje na purgativne tehnike kojima
pribjegavaju te pacijentice, odnosno samoizazivanje povradanja i/ili primjena diuretika i
laksativa (Winston i sur., 2012). Ovim rezultatima u prilog ide i ¢injenica kako je upravo
poremecaj acidobazne ravnoteze ¢es¢i kod bulimi¢ko-purgativnog endotipa (Tablica 7). Ipak,
vazno je istaknuti kako je sama tehnika vadenja krvi, temperatura, status pacijenta
neposredno prije vadenja krvi i drugi ¢imbenici vazni kod odredivanja pH. Ovdje je koristena
metoda potenciometrije s osjetljivos¢u + 0,001.

Nije utvrdena znacajna razlika u vrijednostima serumskog Mg, Ca, Cl, Na, K iako je vidljivo da
bulimicko-purgativni endotip ima niZe vrijednosti K i Mg u odnosu na restriktivni endotip AN

(Tablica 8).

Tablica 8 Parametri acidobazne ravnoteZe ovisno o endotipu

Bulimicko—purgativni Restriktivni endotip

endotip

Srednja vrij + SD Srednja vrij. £ SD

24,04 + 3,09 80 23,21+2,73 0,15

e -

“ 35 -0,15 + 2,82 80 -1,14 +2,17 0,043*
“ 36 7,43 0,03 79 7,40 + 0,03 <0,001*
“ 44 0,89 + 0,08 120 0,91 + 0,08 0,34
47 2,51+0,12 120 2,53+0,11 0,49
47 103,04 +2,64 121 103,47 + 3,04 0,39
“ 47 140,00 +2,37 121 140,43 + 2,47 0,31
— 47 4,03 +0,37 121 4,08 + 0,37 0,45

t-test za nezavisne varijable; *oznacava statisticku znacajnost kod p<0,05; SD — standardna devijacija, N — broj ispitanika u

ukupnom uzorku
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Izmedu pacijentica sa nepromijenjenim acidobaznim statusom te pacijentica u kojih je
utvrdena promjena u acidobaznom statusu postoji statisticki znacajna razlika (p=0,045) u
vrijednosti ITM-a: ispitanice sa promijenjenom acidobaznom ravnoteZzom imaju nize
vrijednosti ITM-a u odnosu na drugu skupinu (15,09 naprema 15,88). Takoder, ispitanice sa
promijenjenom acidobaznom ravnoteZzom imaju vece vrijednosti TSF u odnosu na ispitanice
sa nepromijenjenom ravnotezom (p=0,033) (Tablica 9), koji je vazan indikator nutritivhog
statusa kod AN. Ovi podaci su takoder u skladu s veé¢ spomenutom veéom ucestaloséu

acidobazne neravnoteZe kod bulimi¢ko-purgativnog endotipa AN.

Tablica 9 Promjene u parametrima u odnosu na acidobazni status ispitanica

Nepromijenjena Promijenjena acidobazna

acidobazna ravnoteza ravnhoteza

Srednja vrij £ SD Srednja vrij. £ SD |

15,88 + 1,81 15,09 + 1,85

43 3,45+1,69 11 4,75+1,92 0,033*

T-test za nezavisne varijable; Nepromijenjena acidobazna ravnoteza, promjena u 0 ili 1 parametar, Promijenjena acidobazna
ravnoteZa, promjena u barem 2 parametra; *oznacava statisticku znacajnost kod p<0,05; SD — standardna devijacija, n — broj

ispitanika u ukupnom uzorku

U Tablici 10 su prikazani rezultati usporedne analize pacijentica kod kojih je utvrdena
promjena u Ca, Mg i/ili K gdje su izdvojene pacijentice s poremecajem u jednom parametru te
one koje imaju promjenu u dva ili sva tri parametra. Pacijentice s poremecéajem mineralnog
statusa u dva ili tri parametra su imale nizi pH krvi (7,39 naprema 7,42; p<0,001) te vise
vrijednosti kreatinina (81,50 naprema 73,82 umol; p=0,025) i ukupnih proteina (76,38
naprema 74,36 g/L; p=0,039) u odnosu na paijentice sa poremecajem u jednom parametru
(Tablica 10). Ova tri minerala su izdvojena jer djeluju sinergisticki, odnosno, promjena jednog
¢esto uzrokuje promjenu u vrijednostima drugog elektrolita (Cepelak i sur., 2004). Magnezij je
potreban za transport iona, kao sto su kalij i kalcij, kroz stani¢cne membrane. Sprjecava izlazak
kalija iz stanice te je potreban za rad Na/K crpke, antagonist je kalciju te se s njim natjece za
vezanje na transportne proteine i sam ulazak u stanicu (Definicija hrane, 2019). U stanju
hipomagnezijemije moZe doéi do pretjerane osjetljivosti misiéa zbog nekontroliranog

vezivanja kalcija, Sto se moze ocitovati kao tetanija (Young i sur., 2011). Magnezij sudjeluje u
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metabolizmu PTH, a posljedicno i u metabolizmu kostiju. Hipomagnezijemiju prati i

hipokalcijemija na $to upucuje prikaz slucaja Fonseca i Havard (1985).

Tablica 10 Razlike u odabranim parametrima povezanim sa analizom krvi

i parametrima vezanima uz hospitalizaciju ispitanica

Promjena mineralnog Promjena mineralnog

statusa u < 1 parametru statusa u 2 ili 3 parametra

Srednja vrij. £ SD

Srednja vrij £ SD

7,39 £0,032

pH 7,42 0,029

Kreatinin 88 73,82 +17,49 38 81,50+17,44 0,025*

Ukupni proteini 134 74,36 + 5,67 42 76,38 + 4,85 0,039*

Trajanje n.p./dana 120 26,01 £ 12,35 41 23,63* £ 15,23 0,32

Trajanje bolesti/mj 137 13,88 +9,27 43 9,27 +7,14 0,06

T-test za nezavisne varijable; *oznacava statisticku znacajnost kod p<0,05; SD — standardna devijacija, n — broj ispitanika u

ukupnom uzorku

Hiperfosfatemija je jedan od dijagnosti¢kih parametara za BN (Bonne i sur., 1995) pa se moze
i ocekivati kod bulimicko-purgativnhog endotipa AN. Od 33 ispitanice s utvrdenom
hiperfosfatemijom, 2 pripadaju endotipu EDNOS-a, 10 pripada bulimi¢ko—purgativhom
endotipu, a 21 restriktivnom endotipu AN.

Hiperfosfatemija se najcesce razvija uslijed smanjenog izlu€ivanja fosfora putem bubrega zbog
smanjene bubreZne funkcije te je indikator poveéanog rizika od akutnog zatajenja bubrega.
Zatajenje bubrega Cesta je i po Zivot opasna komplikacija u AN (Osorio i sur., 2013). Osim toga,
respiratorna acidoza takoder moze biti uzrok hiperfosfatemije uslijed redistribucije fosfora u
organizmu (Galloway i sur., 2007). Hiperfosfatemija podrazumijeva povecane vrijednosti
serumskog fosfora, a najceSce je prati i poremecaj kalcija, glukoze, kreatinina i ureje. Od
ukupnog broja pacijentica s utvrdenom hiperfosfatemijom (Tablica 7) 16 je imalo i povisene
vrijednosti kreatinina, a jedan dio je imao poviSene vrijednosti ureje (rezultati nisu prikazani).
Povecane vrijednosti kreatinina i ureje se koriste kao biomarkeri dehidracije i/ili bubreznog
oStecenja. Zbog bubreznog osteéenja, koncentracije kalija, magnezija i fosfora serumski mogu
biti povecane iako su ukupne zalihe u tijelu realno smanjenje (Winston, 2012; Cepelak i sur.,

2004).
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Tablica 11 Razlike u biokemijskim parametrima ovisno o prisutnoj hiperfosfatemiji

Serumski fosfor unutar

Hiperfosfatemija
referentnog intervala

Srednja vrij + SD

Dob (god) 14,97 £ 2,43

) 149 55,22 + 6,60 33 52,25 + 8,24 0,027*

Srednja vrij. £ SD

14,12 + 2,56

BMI 149 15,74 + 1,94 33 16,01 £1,93 0,48

% gubitka TM  EE:¥ 22,63 +9,84 31 18,41 + 9,47 0,031*

Glukoza 147 4,48 £ 0,85 30 4,62 £ 0,60 0,41

‘ Feritin 134 124,53* + 97,68 28 80,44 + 43,06 0,021*
‘ Transferin 133 2,26 £ 0,47 27 2,48 £ 0,36 0,020*

‘ cl 148 103,20 + 2,96 33 104,49 + 2,53 0,023*

T-test za nezavisne varijable; *oznacdava statisticku znacajnost kod p<0,05; SD — standardna devijacija, n — broj ispitanika u
ukupnom uzorku

U skupini ispitanica s hiperfosfatemijom utvrdena je statisticki znacajno niza IBW (52,25 kg
naprema 55,22 kg; p=0,027), znacajniji gubitak TM (18,41 % naprema 22,64 % gubitka TM;
p=0,031), niza vrijednost feritina (p=0,021) a visa vrijednost transferina (p=0,020). Takoder,
imale su statistic¢ki znac¢ajno visu vrijednost klora (p=0,023) u odnosu na pacijentice kod kojih

je serumski fosfor unutar referentnog raspona (Tablica 11).
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Na osnovi rezultata ovog istraZivanja, a uzimajudi u obzir ciljeve i hipoteze rada moze se

zakljuciti slijedede:

e Poremedaj acidobazne ravnoteze ¢eséi je kod bulimi¢ko—purgativnog endotipa (25,3 %

u odnosu na 16,7 %; p=0,003), dok je hiperfosfatemija ucestalija kod restriktivnog
endotipa (21,7 % u odnosu na 17,2 %; p=0,009), So je u skladu s literaturnim podatcima.
Bulimi¢ko—purgativni endotip AN u usporedbi s restriktivnim endotipom ima nesto visi
pH krvi (7,43 naprema 7,40; p<0,001) koji upucéuje na tehnike kojima oboljeli
pribjegavaju (samoizazivanje povracanja te primjena diuretika i/ili laksativa.
Hiperfosfatemija, iako jedan od dijagnostickih indikatora za BN se kod restriktivhog
endotipa AN najéesée razvija kao posljedica smanjenje funkcije bubrega te je indikator
povecanog rizika od akutnog zatajenja bubrega. Rezultati ovog istrazivanja govore u
prilog povecanog rizika od akutnog zatajenja bubrega. Kod 16 od 22 pacijentica kojima
je utvrdena hiperfosfatemija su imale i poviSene vrijednosti kreatinina, a utvrdena je i
statisticki znacajno niza IBW (52,25 kg naprema 55,22 kg; p=0,027), znacajniji gubitak
TM (18,41 % naprema 22,64 % gubitka TM; p=0,031), niza vrijednost feritina (p=0,021) i
visa vrijednost transferina (p=0,020) i klora (p=0,023) u odnosu na pacijentice kod kojih
je serumski fosfor unutar referentnog raspona.

Serumski Ca, Mg i /ili K Cesto djeluju sinergisticki, a povezani su s Na/K crpkom i
metabolizmom kostiju te njihov promijenjeni status povecava rizik od niza komplikacija.
Pacijentice s AN kod kojih su promijenjena dva ili sva tri minerala imaju nizi pH krvi (7,39
naprema 7,42; p<0,001) te vece vrijednosti kreatinina (81,50 naprema 73,82 umol;

p=0,025) i ukupnih proteina (76,38 naprema 74,36 g/L; p=0,039).
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