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Dijabetes i debljina - zacarani krug
Diabetes and Obesity — a Vicious Circle

SANJA KLOBUCAR MAJANOVIC
Klinika za internu medicinu, Medicinski fakultet Sveucilista u Rijeci,
Zavod za endokrinologiju, dijabetes i bolesti metabolizma, KBC Rijeka

SAZETAK

uvjetovana je ponajprije rastuéom prevalencijom tipa 2 §ecerne bolesti. Cinjenica da vise od 80% oboljelih ima prekomjernu tjelesnu masu upuéuje

Posljednjih desetlje¢a svjedoci smo dramatiénog porasta broja oboljelih od secerne bolesti na globalnoj razini. Ova pandemija

na ¢vrstu povezanost debljine i rizika obolijevanja od Sec¢erne bolesti tipa 2. Na razvoj navedenih epidemioloskih pokazatelja najvise utjece suvremeni
nacin zivota karakteriziran prekomjernom konzumacijom rafinirane, industrijski preradene hrane s velikim udjelom zasi¢enih masti i jednostavnih
ugljikohidrata udruzen s niskom razinom tjelesne aktivnosti. Osim ukupne koli¢ine masnog tkiva vazna odrednica rizika od nastanka Secerne bolesti
jest i raspodjela masnog tkiva. Utvrdeno je da upravo promjene u visceralnome masnom tkivu i disregulacija imunosnog odgovora imaju klju¢nu ulogu
u pokretanju i odrzavanju za¢aranog kruga inzulinske rezistencije, kroni¢ne sistemske upale i endotelne disfunkcije kao temeljnih patofizioloskih
mehanizama u podlozi §eéerne bolesti tipa 2, ali i drugih manifestacija metabolickog sindroma poput dislipidemije, arterijske hipertenzije, nealkoholne
masne bolesti jetre te, na kraju, kardiovaskularne bolesti. Suo¢avanje s rastué¢im problemom debljine i poduzimanje svih mjera usmjerenih k prevenciji
i lijecenju vazno je ne samo s aspekta prevencije Secerne bolesti tipa 2 ve¢ i drugih pridruzenih ¢imbenika kardiovaskularnog rizika. Trajna promjena
nacdina Zivota usmjerena prema uravnoteZenoj prehrani i redovitoj tjelesnoj aktivnosti temelj je terapijskog pristupa osobama sa se¢ernom boleséu.
Pri odabiru medikamentne terapije prednost treba dati lijekovima koji povrh uéinka na regulaciju glikemije povoljno djeluju i na tjelesnu masu.
Metaboli¢ka kirurgija sve se vise prepoznaje kao uéinkovita metoda lije¢enja pretilih osoba sa §eéernom bolesti tipa 2.

KLJUCNE RIJECI: adipokini, debljina, metaboli¢ki sindrom, §eéerna bolest tipa 2, visceralno masno tkivo

SUMMARY ___ Over the last few decades, we have witnessed a dramatic increase in the number of diabetic patients worldwide. This pandemia
is primarily due to increasing prevalence of type 2 diabetes. The fact that over 80% of the patients are overweight or obese indicates a strong
association between the obesity and the risk of developing type 2 diabetes. These epidemiological indicators are mostly affected by the modern
lifestyle characterized by over-consumption of refined, highly processed foods, rich in saturated fats and simple carbohydrates together with a
low level of physical activity. In addition to total body fat, the distribution of adipose tissue between visceral and subcutaneous compartments
is an important determinant of the risk of developing diabetes. It has been found that changes in visceral adipose tissue and immune response
disregulation play a key role in initiating and maintaining a vicious cycle of insulin resistance, chronic systemic inflammation and endothelial
dysfunction as the underlying pathophysiological mechanisms of type 2 diabetes, as well as other manifestations of metabolic syndrome such as
dyslipidemia, arterial hypertension, non-alcoholic fatty liver disease, and ultimately cardiovascular disease.

Effective weight management is crucial in preventing the onset and progression of type 2 diabetes and associated cardiovascular risk factors. Lifestyle
interventions aimed at improving dietary habits and increasing physical activity is a cornerstone of diabetes management. When prescribing anti-
diabetic medication therapy, preference should be given to those drugs that have a beneficial effect on body weight. Metabolic surgery has become
a promising new option for the treatment of obese patients with type 2 diabetes.

KEY WORDS: adipokines, diabetes type 2, metabolic syndrome, obesity, visceral adipose tissue

bolesti, bududi da upravo osobe s tom bolesti ¢ine viSe od

> Secerna bolest - globalno
90% svih oboljelih.

rastuci problem

Posljednjih desetljec¢a svjedoci smo dramati¢nog porasta
broja oboljelih od Seéerne bolesti na globalnoj razini. Prema
najnovijim epidemioloSkim pokazateljima, 425 milijuna lju-
di u svijetu boluje od Seéerne bolesti (1). Ne zabrinjava samo
trenutaéna visoka ucestalost nego i kontinuirani trend po-
rasta prevalencije dijabetesa. Sve dosadasnje, pa i najpesi-
misti¢nije, prognoze ve¢ su odavno nadmasene, a najnovija
predvidanja Medunarodne dijabetoloSke federacije (In-
ternational Diabetes Federation — IDF) govore o poveéanju
broja oboljelih za gotovo 50% u sljedecih tridesetak godina
(1). Ova pandemija uvjetovana je ponajprije tipom 2 Secerne

Jedna od temeljnih znacajka Secerne bolesti jest razvoj kro-
ni¢nih komplikacija koje smanjuju kvalitetu Zivota i skra-
¢uju Zivotni vijek oboljelih. O razmjeru problema svjedodi i
podatak da svakih Sest sekunda u svijetu jedna osoba umre
zbog komplikacija dijabetesa (1). Kroni¢ne komplikacije
Sederne bolesti obuhvacaju mikrovaskularne (retinopatija,
nefropatija i neuropatija) i makrovaskularne komplikacije
(2). Kardiovaskularne komplikacije Sec¢erne bolesti glavni
su uzrok smrtnosti osoba oboljelih od te bolesti i sve veceg
optereéenja zdravstvenog proracuna. U osoba sa Seéernom
bolescu tipa 2 viSe je ¢imbenika koji pogoduju ubrzanoj
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progresiji aterosklerotske bolesti kao §to su hiperglikemija,
hiperinzulinemija, hiperlipidemija, arterijska hipertenzija,
hiperkoagulabilnost, poja¢ana adhezija trombocita, poviSe-
na razina ¢imbenika aktivacije plazminogena 1 te smanjeno
stvaranje dusi¢nog oksida (3). Seéernu bolest vazno je pra-
vodobno dijagnosticirati i lijeciti kako bi se sprijecile njezine

bama oboljelima od te bolesti.

Dijabetesidebljinaidu rukupodruku

Cinjenica da vise od 80% osoba s dijabetesom tipa 2 ima
prekomjernu tjelesnu masu upucuje na ¢vrstu povezanost
debljine i rizika obolijevanja od Secerne bolesti tipa 2 (1). I
debljina je poput dijabetesa ve¢ krajem proSloga stoljeéa po-
primila karakter globalne epidemije te se ¢esto naglasava da
su dijabetes i debljina dvije usporedne epidemije, odnosno
da epidemija dijabetesa proizlazi iz epidemije debljine. Cvr-
stu vezu dijabetesa i debljine oslikava termin diabesity Koji
ih pojmovno sjedinjuje u anglosaskome govornom podrucju.
Zabrinjavaju trenutacne procjene Svjetske zdravstvene orga-
nizacije da u svijetu ima oko 650 milijuna pretilih osoba te
gotovo dvije milijarde onih s prekomjernom tjelesnom ma-
som, kao i podatak da se broj pretilih osoba u svijetu utro-
strucio u posljednjih Cetrdesetak godina (4). Iako se problem
debljine inicijalno vezao samo uz visoko razvijene zemlje,
sve je viSe prisutan i u zemljama u razvoju, odnosno u ne-
razvijenim zemljama gdje se gotovo izjednacio s problemom
pothranjenosti. Na razvoj navedenih epidemioloskih poka-
zatelja najviSe utjeCu suvremeni nacin Zivota karakteriziran
prekomjernom konzumacijom rafinirane, industrijski prera-
dene hrane s velikim udjelom zasi¢enih masti i jednostavnih
ugljikohidrata te sve niZa razina tjelesne aktivnosti (5).
Smanjena osjetljivost ciljnih tkiva (miSi¢a, masnog tkiva, je-
tre) na inzulin temelj je nastanka Secerne bolesti tipa 2. Kako
bi se nadvladala inzulinska rezistencija, beta-stanice guSte-
racCe stvaraju sve vece koli¢ine inzulina, §to dovodi do njiho-
va postupnog iscrpljivanja. Disfunkcija beta-stanica guste-
race i neosjetljivost na inzulin pogorSavaju se porastom tje-
lesne mase te tijekom vremena mogu dovesti do porasta ra-
zine glukoze u krvi i drugih manifestacija Secerne bolesti. Iz
navedenoga je jasno da je suo¢avanje s problemom debljine
vazno ne samo s aspekta prevencije dijabetesa i sprje¢avanja
napredovanja predijabetesa u manifestni dijabetes vec i radi
usporavanja prirodnog tijeka bolesti te odgadanja kompli-
kacija (2).

IstraZivanja su potvrdila povezanost indeksa tjelesne mase
i rizika od nastanka $eéerne bolesti tipa 2. Sto je visi indeks
tjelesne mase, to je viSi rizik od nastanka Secerne bolesti (6).
Pretile osobe imaju sedam puta viSi rizik obolijevanja od di-
jabetesa, a preuhranjene tri puta visi u odnosu prema opcoj
populaciji (7).
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Masno tkivo kao endokrini organ

Tako se dugo vremena smatralo da masno tkivo kao skladiSte
energije ima samo ulogu mehanic¢kog i toplinskog izolatora
te regulatora termogeneze, danas se zna da je ono endokrini
organ koji izlu€uje niz bioaktivnih peptida, tzv. adipokina,
koji djeluju ne samo autokrino i parakrino vec¢ i endokrino
poput pravih hormona (8, 9). Adipokini moduliraju apetit
i potro$nju energije, osjetljivost na inzulin te imunosni od-
govor. Neki adipokini poput TNF-qa, IL-6, leptina i rezistina
djeluju proupalno i dovode se u vezu s razvojem kroni¢ne
sistemske upale niskog intenziteta, endotelne disfunkcije,
inzulinske rezistencije i hiperkoagulabilnog stanja (10). Na-
vedeni patogenetski mehanizmi temelj su nastanka vecéine
kroni¢nih nezaraznih bolesti danaSnjice kao $to su Seerna
bolest tipa 2, kardiovaskularne i maligne bolesti. S druge
strane, adiponektin, apelin i omentin spadaju u protuupal-
ne adipokine te im se pripisuju protektivna svojstva poput
povecanja osjetljvosti na inzulin i zaStite krvnih Zila (11).
Osim ukupne koli¢ine masnog tkiva vazna odrednica rizika
od nastanka Secerne bolesti jest i raspodjela masnog tkiva.
Utvrdeno je da upravo abdominalna odnosno centralna de-
bljina koja se moZe iskazati jednostavnom mjerom opsega
struka povisuje rizik obolijevanja od Secerne bolesti tipa 2,
aliipojave ostalih manifestacija metaboli¢kog sindroma po-
put dislipidemije i arterijske hipertenzije (12).

Metabolicki sindrom — ubojiti kvartet

Metaboli¢ki sindrom kombinacija je visceralne pretilosti,
arterijske hipertenzije, dislipidemije i poremeéenog meta-
bolizma glukoze. Postoji nekoliko definicija ovog sindroma.
Zajednicke su im odrednice vezane uz vrijednosti glukoze,

lipida i krvnog tlaka, a razlikuju se s obzirom na grani¢nu
vrijednost opsega struka koji oznacava centralnu pretilost.
Prema National Cholesterol Education Programs Adult Tre-
atment Panel III, metaboli¢ki sindrom definira se postoja-
njem barem triju od pet kriterija: razina glukoze nataste =
5,6 mmol/L, serumski trigliceridi = 1,7 mmol/L, serumski
HDL-kolesterol < 1,0 mmol/L za muskarce, odnosno < 1,3
mmol/L za Zene, krvni tlak = 130/85 mmHg te opseg struka =
102 cm kod muskaraca, odnosno = 88 cm kod Zena (13). Kri-
teriji Medunarodne dijabetolo$ke organizacije (Internatio-
nal Diabetes Federation — IDF) isti¢u centralnu debljinu kao
temeljnu odrednicu metaboli¢kog sindroma, a mjere opsega
struka kojima se definira centralni tip debljine razlikuju se
prema etni¢koj pripadnosti (tablica 1.). U Europi opseg stru-
ka vecdi od 80 cm za Zene i veéi od 94 cm za muskarce upucu-
je na visok rizik od razvoja dijabetesa i drugih komponenata
metaboli¢kog sindroma, dok se, primjerice, kod Azijaca veé
opseg struka od 85 cm i viSe smatra centralnom pretiloS¢u
(14).
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Tablica 1. Kriteriji IDF-a za dijagnozu metaboli¢kog sindroma:
centralna debljina definirana opsegom struka + dva dodatna
kriterija

Opseg struka = 80 cm za Zene, = 94 cm za muskarce

Krvni tlak =130/85 mmHg

Glukoza nataste = 5,6 mmol/L

Trigliceridi = 1,7 mmol/L

<1,3 mmol/L za Zzene

HDL-kolesterol <1 mmol/L za muskarce

IDF — Medunarodna dijabetoloska federacija
HDL - lipoprotein visoke gustoc¢e

Visceralna debljina - pokretac kroni¢nih
nezaraznih bolesti

Suvremena su istraZivanja potvrdila da postoje znatne ra-
zlike u sastavu i metaboli¢koj aktivnosti tjelesnih masnih
nakupina ovisno o njihovoj lokalizaciji. Smatra se da su ma-
sne nakupine u trbusnoj Supljini, smjeStene izmedu pojedi-
nih visceralnih organa, metabolic¢ki aktivnije i ¢ine mnogo
vecu opasnost za zdravlje od potkoZnih masnih nakupina
(15). Visceralno masno tkivo stvara viSe proupalnih citokina
i u vecoj je mjeri infiltrirano upalnim stanicama uklju¢uju-
¢i makrofage, T-limfocite i NK-stanice (engl. natural killer
cells — stanice prirodni ubojice) (16). U pretilih osoba dolazi
do promjene fenotipa makrofaga u visceralnome masnom
tkivu od tzv. M2 prema Mi-tipu makrofaga koji pojacano se-
cerniraju proupalne adipokine, privlace druge makrofage i
upalne stanice te tako perpetuiraju upalu i dodatno smanju-
ju osjetljivost na inzulin (17). Smatra se da klju¢nu ulogu u
polarizaciji tipa makrofaga prema proupalnomu Mi-fenoti-
pu ima INF-y koji izlucuju NK-stanice i CD8-pozitivni T-lim-
fociti (18).

Smanjena osjetljivost visceralnoga masnog tkiva na inzulin
klju¢na je u pokretanju i odrZavanju zacaranog kruga kro-
ni¢ne hiperinzulinemije i pojaane akumulacije masnog

izostanka inhibicije hormonski osjetljive lipaze posredova-
ne inzulinom te stoga pojac¢ano otpustaju neesterificirane,
tj. slobodne masne kiseline u portalni krvotok (20). Slobod-
ne masne kiseline portalnim krvotokom dolaze do jetre gdje
stimuliraju proces glukoneogeneze i glikogenolize te prido-
nose pojacanom stvaranju glukoze u jetri (21). Osim toga, u

jetri se slobodne masne kiseline pretvaraju u trigliceride koji
su neovisan ¢imbenik kardiovaskularnog rizika. Rezultat
pojacanog nakupljanja triglicerida i drugih masti u jetrenim
stanicama jest masna jetra, a ako joj se pridruZe elementi
upale, i nealkoholni steatohepatitis (NASH). Nealkoholna
masna bolest jetre smatra se jetrenom manifestacijom me-
taboli¢kog sindroma. Povrh toga slobodne masne Kkiseline
inhibiraju signaliranje inzulinskog receptora, a djeluju i li-
potoksi¢no na beta-stanice gusterace (slika 1.) (22).

Slika 1. Visceralna debljina — pokretac¢ kroni¢nih nezaraznih
bolesti

VISCERALNA DEBLJINA

Inzulinska
neosjetljivost

Kroniéna

—> upala niskog
intenziteta

%.

Endotelna
disfunkcija

-

Prokoagulantno
—> stanje

Seéerna
bolest tipa 2

Ateroskleroza

*NAFLD - nealkoholna masna bolest jetre

Rizik obolijevanja od Seéerne bolesti tipa 2 raste s trajanjem
debljine, odnosno to je visi Sto je osoba duZe vrijeme bila
izloZena debljini (23).

Dokazanoje davedirelativno skromni gubitak tjelesne mase
u preuhranjenih odnosno pretilih osoba rezultira ve¢om
osjetljivo$¢u na inzulin te pridonosi boljoj glukoregulaciji, a
nerijetko i sniZzenju doze antidijabetika. Pri tome se misli na
voljni gubitak tjelesne mase jer spontani gubitak uglavnom
upuduje na dekompenzaciju bolesti i najéesSce potrebu za li-
jeCenjem inzulinom (24).

Iz svega navedenog proizlazi da je suocavanje s problemom

debljine i poduzimanje svih mjera usmjerenih k prevenciji i
lijeCenju debljine vazno ne samo s aspekta prevencije i lije-
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¢enja dijabetesa ve¢ i drugih pridruZenih ¢imbenika kardio-
vaskularnog rizika (25).

Imperativ - trajna promjena
Zivotnog stila
Trajna promjena nacina Zivota temeljena na uravnotezenoj
prehrani i redovitoj tjelesnoj aktivnosti osnova je svih in-
tervencija usmjerenih Kk lijeCenju debljine i Secerne bolesti.
Tako se oboljelima od Seéerne bolesti tipa 2 naglasava vaz-
nost redukcije tjelesne mase kao jednog od temeljnih po-
stulata lijeCenja, nerijetko je postizanje optimalne tjelesne
mase nedostiZan izazov. Pretile osobe sa Se¢ernom bolesti
tipa 2 znatno teZe i sporije gube na teZini nego pretile osobe
koje nemaju Seéernu bolest, i to zbog metaboli¢kih promje-
na povezanih s dijabetesom te pridruZenih bolesti koje ogra-
nicavaju tjelesnu aktivnost (26).

UravnoteZena prehrana ima klju¢nu ulogu u lijeCenju oso-
ba s dijabetesom. Preporuke za unos hranjivih tvari u osoba
sa Se¢ernom boleS§cu bitno se ne razlikuju od preporuka za
opc¢u populaciju te se stoga pojam dijabeti¢na dijeta sve Ce-
$ée zamjenjuje pojmom uravnoteZene ili pravilne prehrane
(27). Za razliku od osoba koje imaju normalnu tjelesnu tezi-
nu, preuhranjenim i pretilim osobama sa Seéernom bolesti
preporucuje se smanjiti ukupni kalorijski unos za oko 500
keal na dan u odnosu prema uobic¢ajenom izra¢unu potreb-
nog energetskog unosa radi postupnog smanjenja tjelesne
teZine (28). S obzirom na to da su koli¢ina i vrsta ugljikohi-
drata u obroku glavni ¢imbenik porasta razine glukoze u
krvi, posebna se pozornost posvecuje odabiru ugljikohidra-
ta unesenih hranom i njihovu rasporedu po obrocima, a u
ovisnosti o primijenjenoj terapiji tabletama i/ili inzulinom.
Prednost imaju sloZeni ugljikohidrati, odnosno namirnice
niskoga glikemijskog indeksa. Glikemijski indeks oznacava
do koje vrijednosti pojedina hrana povisuje razinu glukoze
u krvi. Namirnice s viSim glikemijskim indeksom podiZu ra-
zinu glukoze u krvi brZe i viSe nego hrana s niZim glikemij-
skim indeksom. Glikemijski indeks pokazuje znatnu pro-
mjenjivost ovisno o nacinu i vremenu pripreme namirnica,
odnosno njihovim medusobnim kombinacijama (28).
Prilikom kreiranja plana prehrane vazan je individualni
pristup svakoj osobi sa Se¢ernom boleS¢u postujuci njezine
svakodnevne obveze, nacin Zivota i osobne potrebe koje tre-
ba nastojati prilagoditi i uskladiti s propisanom terapijom i
prehrambenim smjernicama. Pritom je najvedi izazov poku-
$aj mijenjanja prije steCenih lo8ih navika u prehrani. Upravo
stoga posebnu pozornost treba pridati edukaciji i motivaciji
oboljelih od Secerne bolesti (24). Temeljita i sveobuhvatno
strukturirana edukacija iznimno je vaZna posebice u trenut-
ku postavljanja dijagnoze dijabetesa. Balansiranje izmedu
svakodnevnih obveza i zahtjeva, s jedne strane, te uravno-
teZene prehrane, redovite tjelesne aktivnosti i propisane te-
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rapije, s druge strane, nije jednostavno, ali je jedini siguran
put k dobroj regulaciji glikemije i odrZavanju primjerene tje-
lesne mase.

Povoljni uéinci redovite tjelesne aktivnosti u osoba sa Secer-
nom bolesti viSestruki su. Poveéana potro$nja energije pri-
donosi smanjenju tjelesne mase, kao i njezinu dugoro¢nom
odrZavanju na poZeljnoj razini. Osim toga, tjelovjeZbom se
povecava osjetljivost na inzulin, poboljSava regulacija glike-
mije te djeluje povoljno na lipidni profil (29).

Utjecaj antidijabetika na tjelesnumasu

Problem lijeCenja debljine u oboljelih od tipa 2 Seerne bole-
sti dodatno potencira ¢injenica da neki antidijabetici te po-
jedini lijekovi za lijeCenje pridruZenih bolesti dovode do po-
rasta tjelesne mase (30). To se poglavito odnosi na derivate
sulfonilureje starije generacije i inzulin. Osim anaboli¢kog
djelovanja inzulina, porast tjelesne mase u direktnoj je vezi
s hipoglikemijama Kkoje su najée$¢a nuspojava ovih lijeko-
va. Bolesnici povecavaju unos hrane kao odgovor na hipo-
glikemiju ili zbog straha od nje. Rezultat je porast tjelesne
mase Kkoji dodatno povecdava inzulinsku rezistenciju ¢ime
bolesnik ulazi u zacarani krug Seéerne bolesti tipa 2. S druge
strane, danas imamo mogucénost propisivanja lijekova koji
povrh regulacije glikemije pridonose smanjenju tjelesne
mase poput analoga GLP-1i inhibitora SGLT-2. Analozi glu-
kagonu sli¢nog peptida 1 (engl. glucagon like peptide GLP-1)
svoj ucinak na smanjenje tjelesne mase ostvaruju ponajpri-
je vezanjem za receptore u srediSnjemu Zivéanom sustavu
¢ime se stvara osjecaj sitosti, odnosno suprimira apetit (31).
Transporteri za glukozu tipa 2 ovisni o natriju (engl. sodium
dependent glucose transporter — SGLT) nalaze se u proksi-
malnim tubulima bubrega gdje se reapsorbira 90% glukoze.
Inhibitori SGLT-2 sniZavaju bubreZni prag za glukozu te po-
ticanjem urinarne ekskrecije glukoze pridonose regulaciji
glikemije i gubitku tjelesne mase (32). Posebne znacajke gle-
de utjecaja na tjelesnu teZinu i komponente metaboli¢kog
sindroma ima skupina tiazolidindiona odnosno pioglitazon
kao jedini predstavnik ove skupine lijekova na hrvatskom
trziStu. Pioglitazon je agonist PPR-y-receptora koji modulira
ekspresiju gena vaznih u regulaciji metabolizma ugljikohi-
drata i masti (33). Tako dovodi do redistribucije visceralnog
u potkoZno masno tkivo, povecava osjetljivost na inzulin i
utilizaciju glukoze te poboljsava lipidni profil. Cinjenica je
da tiazolidindioni mogu dovesti do porasta tjelesne teZine,
no mehanizam u podlozi porasta tezine dominantno je re-
tencija tekudine (34).

Metabolicka Kkirurgija
Barijatrijska kirurgija etablirana je metoda lijeCenja deblji-
ne koja povrh ucinka na smanjenje tjelesne mase povoljno
djeluje i na bolesti pridruZene debljini ukljucujudi Seéernu
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bolest tipa 2. Stovise, upravo &injenica da se ovim zahvatima
mijenja anatomija probavnog sustava, a time i put i dinami-
ka prolaza hrane, u kontekstu spoznaja o endokrinoj funkciji
probavnog trakta dovela je do razvoja metabolicke kirurgije
(35). Modulacija lu¢enja inkretina i drugih crijevnih hormo-
na koji imaju ulogu u regulaciji glikemije i homeostaze ener-
gije objaSnjava Cinjenicu da barijatrijski zahvati povoljno
utjeCu na metabolizam i glukoregulaciju, $to je vidljivo ve¢ u
ranome postoperativnom periodu (36). U znatnog broja bo-
lesnika dolazi i do potpune remisije bolesti te oni viSe nema-
ju potrebu za uzimanjem antidijabetika. Na temelju respek-
tabilnog broja randomiziranih klini¢kih ispitivanja metabo-
licka kirurgija je danas prepoznata kao jedna od terapijskih
opcija za lijeCenje pretilih osoba sa Se¢ernom bolesti tipa 2
(37, 38). Relevantna stru¢na drustva jasno pozicioniraju me-
tabolic¢ku kirurgiju u algoritmu lijeCenja dijabetesa tipa 2 te
se moZe razmotriti ¢ak i u osoba s nizim stupnjevima deblji-
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