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ens
Secemna bolest ili Diabetes mellitus je kronicni metabolicki poremecaj koji dovodi do hiperglikemije. U djece, kao i u
odraslih, energetski je metabolizam poremecen zbog nedovoljne sekrecije inzulina ili zbog njegova nedostatnog
ucinka, 5to utjeCe na metabolizam ugljikohidrata, masti | bjelanéevina. Dijabetes sa sobom nosi simptome,
znakove, komplikacije i ostale specificnosti koje je potrebno adekvatno tretirati da bi se bolesniku mogao pruZiti
kvalitetan Zivot. Postoji nekoliko vrsta Seceme bolesti od kojih svaka zahtijeva specificne postupke u zdravstvenoj
njezi. Nacini lijeenja dijabetesa su raznovrsni uz osnovne principe lije¢enja sa kojima pacijenti moraju biti upoznati
i pridrZavati ih se, a to su: samokontroia, tjelesna aktivnost, pravilna prehrana, primjena lijekova i inzulina. Od svih
kroni¢nih internisti¢kih bolesti, Secerna bolest moZda najviSe zahtijeva suradnju zdravstvenog osoblja i pacijenta.
U radu je potrebno: - opisati anatomiju i fiziologiju gusterace

- opisati znacajke diabetes mellitusa tip 1

- opisati znatajke diabetes mellitusa tip 2

- opisati akutne komplikacije diabetes mellitusa

- navesti naj¢eS¢e razloge dolaska bolesnika s diabetes mellitusom u sluZbu hitne pomoéi

- navesti razloge pomanjkanja znanja bolesnika s diabetes mellitusom

- opisati vaZnost edukacije bolesnika s diabetes mellitusom
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Sazetak

Diabetes mellitus je skupina endokrinoloskih bolesti karakterizirana hiperglikemijom 1
izluCivanjem Secera urinom. Uzrokovana je apsolutnim ili relativnim nedostatkom inzulina ili
nemogucnoscu stanica organizma da ga iskoriste. Posljedi¢no dolazi do poremecaja metabolizma
SeCera, masti, bjelancCevina, tekucine i elektrolita. Uzrok porasta broja oboljelih je debljina,
nepravilna prehrana i manjak tjelesne aktivnosti. Dijabetes se dijeli u vise tipova, tip 1 dijabetes
ovisan o inzulinu koji je i jedini nacin lijeenja u obliku injekcija inzulina ili primjena inzulinske
pumpe, najcesce se javlja u mladih osoba i djece, dok se tip 2 javlja u starije populacije, lijecenje

je uspjesno s peroralnim lijekovima, pravilnom prehranom i tjelesnom aktivnoscu.

U ovom radu opisane su osnovne spoznaje o diabetes mellitusu, njegovom lijecenju
(samokontroli, tjelesnoj aktivnosti, pravilnoj prehrani te primjeni oralnih antidijabetika i
inzulina), edukaciji oboljelih, kao i 0 komplikacijama s naglaskom na hitna stanja u bolesnika s

dijabetesom.

Dijabeticka ketoacidoza i hiperglikemijsko hiperosmolarno stanje, kao i hipoglikemija

hitna su stanja koja zahtijevaju pravovremeno postavljanje dijagnoze 1 specificno lijecenje.

Kako bi se poboljsala educiranost oboljelih od dijabetesa treba viSe paznje posvetiti
primarnoj preventivi 1 zdravstvenom odgoju djece, kao 1 cijele zajednice te osvijestiti vaznost
pravilne prehrane i tjelesne aktivnosti, §to je zadatak svih zdravstvenih i odgojno-obrazovnih

djelatnika.

Kljucne rijeci: Diabetes mellitus; ¢imbenici rizika dijabetesa; lijeCenje dijabetesa; komplikacije

dijabetesa; edukacija



Summary

Diabetes mellitus is a group of endocrine diseases characterized by hyperglycemia and
urinary excretion. It is caused by the absolute or relative lack of insulin or the inability of the cell
body to utilize it. Consequently, the metabolism of sugar, fat, protein, fluid and electrolyte is
affected. Causes of increased number of obese patients are obesity, improper diet and lack of
physical activity. Diabetes is divided into several types, type 1 insulin-dependent diabetes, which
is the only way to treat insulin injections or the use of an insulin pump, is most commonly
reported in younger adults and children, while Type 2 is reported in the elderly population,

treatment is successful with oral medicines, proper nutrition and physical activity.

This paper describes basic knowledge about diabetes mellitus, its treatment (self-control,
physical activity, proper diet, and the use of oral antidiabetic and insulin), education of patients,

as well as emergency-related complications in patients with diabetes.

Diabetic ketoacidosis and hyperglycemic hyperosmolarity, as well as hypoglycaemia, are
urgent states requiring timely diagnosis and specific treatment.

In order to improve the education of patients with diabetes, more attention should be paid
to primary prevention and health education of children as well as the whole community, and to
raise awareness of the importance of proper nutrition and physical activity, which is the task of

all health and education staff.

Keywords: Diabetes mellitus; Diabetes risk factors; treatment of diabetes; complications of

diabetes; education
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1. Uvod

Prvi pisani dokumenti o ovoj bolesti potjecu iz drevnog Egipta iz okolici Tebe, na
drevnom papirusu - Ebersov papirus, 1552 godine prije nove ere, opisana je bolest koja se
odlikuje jakom zedi i ucestalim mokrenjem. Na Sanskrtu se bolest spominje oko 500 godina prije

nove ere i to kao ,,medena mokrac¢a“ (Slika 1.1.). [1]

)"m UM—’:&B&@ t."—'?t:iﬁ"

Slika 1.1. Tekst na Sanskrtu koji opisuje simptome dijabetesa. Izvor:
http://vuksamotnjak43.wixsite.com/dijabetes-istra/dijabetes-kroz-povijest

Pocetkom 1. stoljec¢a rimski lije¢nik Cezije opisao je simptome dijabetesa. Lijeénik Cang
Cang i indijski SuSruta takoder opisuju bolest u tom vremenu, no za razliku od europskih
lije¢nika Susruta prvi dolazi do spoznaje da se bolest javlja u osoba koje jedu puno $kroba i

Secera. [1]

U 2. stolje¢u nove ere Aretej iz Kapadokije u Grckoj dosao je do zaklju€ka da organizam
oboljelog ne moze zadrzati tekudinu unato¢ uzimanju velikih koli¢ina vode te ona prolazi
(protece) kroz njega, pa je ovoj tada nepoznatoj bolesti dao ime diabetes, od izvorne rijeci
diabeinein, sto znaéi protjecati. [2] Njegov opis bolesti naglaSava poliuriju, pojacanu zed,

,otapanje tkiva i udova u urinu® te kratko prezivljavanje bolesnika. [3]

Krajem 17. stoljeca engleski lije¢nik Thomas Willis je otkrio da je tekuéina koju bolesnik
mokri slatka kao med, te nazivu diabetes dodaje mellitus, §to znaci sladak poput meda. Krajem
18. stolje¢a dokazano je da je slatka tvar prisutna u mokraci i u krvi jedna vrsta Secera. Daljnja
istrazivanja pokuSavala su otkriti uzroke poremecaja mijene Secera u organizmu oboljelih.

Lije¢nici Minkowski i Von Mering, 1889. godine sasvim slucajno otkrivaju da je za nastanak



dijabetesa odgovorna gusteraca, naime lijecnici su imali pokusnog psa kojem su odstranili
gusteracu, nakon ¢ega su se u dotad zdrave zivotinje pojavili poremecaji koji su upucivali na

diabetes mellitus. [1,2]

Razliku izmedu dijabetesa melitusa i insipidusa prvi je uocio i 1769. godine u svojoj
klasifikaciji bolesti objavio Cullen, prema nekima, njemu se i pripisuje zasluga za pripadanje
pridjeva mellitus nazivu bolesti. [3]

Paul Langerhans, 1869. godine, u svojoj doktorskoj disertaciji predstavlja stanice
gusterace Ciju pravu funkciju jo§ tada nije poznavao, a koje je kasnije francuski histolog

Laguesse u njegovu ¢ast nazvao Langerhansove. [3]

Lije¢nik Frederik Banting Grant i student medicine Charles Best, 1922. godine otkrivaju
novi, do tada nepoznati gusteracin sok, koji su nazvali isletin, a kasnije je naziv promijenjen u
inzulin. [2] Otkrili su da se iz gusterace zdravih pasa moze ekstrahirati inzulin i dokazali da ga
ubrizgavanjem bolesnim psima moze popraviti njihovo zdravstveno stanje. Ve¢ 1923. godine

inzulin je postao dostupan za Siroku potrosnju. [1]

Godine 1926. John Jacob Abel proc¢is¢ava inzulin i izolira njegovu kristali¢nu strukturu, a
njegova istrazivanja dovode do razvoja modernog kemijskog koncepta proteina. To€an redoslijed
aminokiselina inzulina, njegovu strukturu — dva lanca od 51 aminokiseline povezana disulfidnim
mostom prvi je otkrio Frederick Sagner koji je za svoja istrazivanja strukture proteina, naro€ito
inzulina, 1958. godine nagraden Nobelovom nagradom za kemiju. Otkrice i terapijska primjena
inzulina prekretnica je u lijecenju dijabetesa i time bolest postaje spojiva s gotovo normalnim
zivotom [3]. Od tada do danas zivotni vijek oboljelih od dijabetesa se drasti¢no produljio, nekada
dijabeticari ovisni o inzulinu su zivjeli do jedne godine i to uz najrigoroznije dijete, danas im je

zivotni vijek izjednacen s Zivotnim vijekom ostale populacije. [1]



2. Anatomija i fiziologja gusterace

Gusteraca (pancreas) je egzokrina i endokrina zlijezda, klinasti organ dug 13 do 15
centimetara. SmjeStena je retroperitonealno u epigastriju i lijevom hipohondriju. Najveéi dio
guSteraCe nalazi se iza burze omentalis, a samo donji dio glave gusterace nalazi se u

infraomentalnom prostoru. [4]

Dijelovi guSterate su: glava guSterae (caput pancreatis), vrat guSterae (collum
pancreatis), tijelo gusterace (corpus pancreatis) i rep gusteraCe (cauda pancreatis). Glava
gusterace je krajnji desni i ujedno najsiri dio guSteraCe, smjeStena je unutar konkaviteta
dvanaesnika 1 nalazi se desno od kraljeznice. Od glave gusSterace prema dolje lijevo pruza se
izdanak tkiva — processus unicatus. Izmedu gornjeg ruba processus unicatus-a i donjeg ruba
glave gusterace u uzem smislu nalazi se urez — incisura pancreatis. Vrat gusterace nastavlja se
lijevo na glavu i ¢ini prijelaz glave u tijelo guSterace. Vrat gusterace nalazi se ispred polazista
gornje mezentericne arterije i poCetka portalne vene. Tijelo guSterace je najveéi dio organa,
nalazi se lijevo i ispod kraljeSnice i iza burze omentalis. Na tijelu gusterace se razlikuju tri
strane: prednja strana (facies anterior), straznja strana (facies posterior) i donja strana (facies
inferior) te tri ruba: prednji rub (margo anterior), gornji rub (margo superior) i donji rub (margo
inferior). Prednja strana gusterace nalazi se iznad hvatista transverzalnog mezokolona, dok se
ispod hvatiSta nalazi donja strana gusterace. Prednji rub je rub na mjestu hvatista transverzalnog
mezokolona 1 tvori granicu prednje i donje plohe gusterace. Gornji rub se pruza na prijelazu
prednje u straznju plohu, a donji rub na prijelazu donje u straznju plohu gusterace. Rep gusterace

je krajnji lijevi dio organa koji se nalazi unutar ligamenta lienorenale te doseze do hilusa slezene.
[4]

Gusteraca ima dva izvodna voda: ductus pancreaticus major i ductus pancreaticus
accessorius. Ductus pancreaticus major je glavni izvodni vod gusterace, proteze se preko sredine
cijelom duzinom gusterace. U podrucju vrata gusterace vod zaokrece prema dolje i straga te se
na kraju iza glave gusSteraCe stjeCe sa zavrSetkom ductus choledocus-a u hepatopankreatickoj
ampuli te se izlijeva u dvanaesnik na papilla duodeni major. Ductus pancreaticus major tokom
cijele svoje duzine prima mnogobrojne pritoke iz tkiva guSterace. Ductus pancreaticus
accessorius je pomo¢ni i manji izvodni vod gusterace koji se nalazi samo unutar glave gusterace

i izlijeva se samostalno u dvanaestnik na papilla duodeni minor. [4]



Gusteraca je gradena od dvije glavne vrste tkiva: acinusa (izlu¢ivanje probavnih sokova u
dvanaestnik) i Langerhansovih oto¢ica, ¢ija je funkcija lucenje inzulina i glukagona izravno u
krv. Langerhansovi otoc¢i¢i ulozeni su u egzokrini dio gusterace, te sastavljeni su od alfa, beta,
delta stanica i F stanica. Stanice se razlikuju po gradi i nacinu bojenja. Alfa stanice izlucuju
glukagon, beta stanice inzulin, delta stanice somatostatin, a F stanice pankreasni polipeptid
(Slika 2.1.). [5]

ALFA STANICE
(izluéuju
glukagon)

EGZOKRINE
STANICE
BETA
STANICE
(izlu€uju
inzulin)
F STANICE

(luée pankreaticni
polipeptid)

DELTA STANICE
(izlucuju
somatostatin)

Slika 2.1. Langerhansov otoci¢. Izvor: D. Kajtar: Prehrana i Zivotne navike oboljelih od
dijabetesa tipa 2 na podrucju baranje, Specijalisticki rad, Sveuciliste Josipa Jurja Strossmayera
u Osijeku, Osijek, 2015.

Gusteraca ima dvije osnovne funkcije. Luc¢i sok koji sadrzi enzime za probavu
bjelancevina, ugljikohidrata i masti, najvazniji enzimi su tripsin, kimotripsin i
karboksipolipeptidaza. Ovi enzimi razgraduju bjelancevine, ugljikohidrate i masti iz hrane do
razine malih molekula koje se iz crijeva mogu upiti u krvotok. To je vanjska ili egzokrina

funkcija gusterace. Endokrina funkcija gusterace je lucenje inzulina i glukagona. [5]

Temeljni ¢imbenik koji utjeCe na izlu€ivanje inzulina i glukagona jest koncentracija

glukoze u krvi. [6]

Povecanje koncentracije glukoze u krvi potice izlu€ivanje inzulina iz beta stanica
gusteraCe. Inzulin ,,hormon obilja* izlu€uje se nakon obroka, a potice iskoriStavanje i pohranu

hranjivih tvari. Inzulin potice ulaz glukoze u stanice, njezino iskoriStenje i pohranu u obliku

4



glikogena 1 masti. Glavna su ciljna tkiva inzulina jetra, miSi¢no tkivo 1 masno tkivo. Inzulin
potice 1 unos aminokiselina u stanice te stvaranje bjelancevina. Istovremeno potiskuje razgradnju

masti i razgradnju bjelancevina. [6]

Smanjenje koncentracije glukoze u krvi poti¢e izlucCivanje glukagona iz alfa stanica.
Glavna uloga glukagona ,hormona gladovanja“ je povecanje koncentracije glukoze u krvi.
Glukagon potice razgradnju glikogena u jetri te iz jetrenih stanica oslobada glukozu. Glukagon
djeluje i na masne stanice, poti¢e razgradnju masti i otpustanje slobodnih masnih kiselina u krvni

optok. [6]



3. Diabetes mellitus (Secerna bolest)

-----

metaboliCki poremecaj [7] karakteriziran je poremecenim metabolizmom S$eera, masti,
bjelancevina, tekucina i elektrolita. Osnovna obiljezja bolesti su abnormalno povisen Secer

(glukoza) u krvi te njegovo izluc¢ivanje mokracom. [2]

Bolest ima svoj kroni¢ni tijek i u danasnje doba brzog razvoja znanosti i tehnologije jos$
uvijek je neizljeciva bolest. U bolesnika s diabetes mellitusom prisutan je apsolutni ili relativni
manjak inzulina, zbog kojeg dolazi do slozenih poremecéaja u mijeni Secera, masti, bjelanc¢evina,
tekuc¢ine i elektrolita s posljedicnom hiperglikemijom koja s vremenom uzrokuje patoloske
promjene na malim i velikim krvnim Zilama, zivcima i bazalnim membranama razliéitih tkiva.
[7] Diabetes mellitus javnozdravstveni je problem koji pogada pojedinca, njegovu obitelj, kao i
cijelu zajednicu. Predstavlja globalnu epidemiju uzrokovanu sjedilackim nadinom zivota i

prekomjernim unosom visokokalori¢ne hrane (suvremenim na¢inom zivota). [8]

3.1. Klasifikacija diabetes mellitusa

Osnovna Klasifikacija diabetes mellitusa prema SZO prikazana je u Tablici 3.1.1. [9]

Podjela diabetes mellitusa

diabetes mellitus tip 1

diabetes mellitus tip 2

gestacijski (trudnicki) diabetes mellitus

drugi specifi¢ni tipovi diabetes mellitusa

Tablica 3.1.1. Osnovna klasifikacija diabetes mellitusa prema SZO. Izvor: http://www.nzjz-
split.hr/web/index.php/hr/ostale-vijesti/665-dijab

3.1.1. Diabetes mellitus tip 1

Uzrok diabetes mellitusa tip 1 (juvenilni ili mladenacki dijabetes ili dijabetes ovisan o



gusteraci, $to ima za posljedicu insuficijenciju i potpuni prestanka luéenja inzulina. [11] Bolest
nastupa naglo i trenutaéno je neizlje¢iva - oboljeli bez inzulina umire. [12] Cesée se pojavljuje u
djecjoj i mladenackoj dobi, iako se moze pojaviti u bilo kojoj zivotnoj dobi [13] (kasni autoimuni
dijabetes zrele dobi). Diabetes mellitus tip 1 ¢ini manje od 10% svih dijabetesa. [10]

3.1.2. Diabetes mellitus tip 2

Diabetes mellitus tip 2 (adultni dijabetes ili ovisan o inzulinu [10]) je kroni¢na
metaboli¢ka bolest karakterizirana visokom razinom Secera u krvi, inzulinskom rezistencijom te
relativnim manjkom inzulina u krvi. U tom stanju mi$iéne, masne i jetrene stanice vise ne mogu
uc¢inkovito iskoristiti inzulin. Razvije se kada gusteraca vise ne moze kompenzirati smanjenu
moguénost koristenja inzulina povecanjem proizvodnje. Simptomi dijabetesa tipa 2 razvijaju se
polako zbog ¢ega bolest moze ostati neprepoznata i nedijagnosticirana godinama. [14] Uglavnom
se razvija u odraslih osoba i starenjem postaje sve ¢eSca, vise od 90% dijabeticara boluje od tipa
2. Otkako je djecja pretilost epidemijskih razmjera tip 2 postaje sve ¢es¢i i U djece — danas 40 do
50% novootkrivenih dijabetesa u djece otpada na tip 2. [10]

3.1.3. Gestacijski diabetes mellitus

Gestacijski diabetes mellitus nastaje ili se prvi puta otkrije u vrijeme trudnoce.
Metabolizam ugljikohidrata u trudnoéi je promijenjen, dolazi do stvaranja i izlu¢ivanja vecih
koli¢ina estradiola i estriola te novonastalih hormona posteljice koji su prisutni samo tijekom
trudnoc¢e - HCG (humani korionski gonadotropin) i HPL (ljudski placentalni laktogen). Ovi
hormoni se ve¢im dijelom stvaraju u posteljici 1 imaju djelovanje suprotno inzulinu. Za
odrzavanje normalne razine glukoze u krvi, gusSteraca tijekom trudno¢e mora stvarati inzulin u
ve¢im koli¢inama. Ukoliko je razina inzulina nedostatna, povecava se razina glukoze u krvi i

nastaje gestacijski dijabetes. [15]



3.1.4. Drugi specifi¢ni tipovi diabetes mellitusa

Drugi specifi¢ni tipovi diabetes mellitusa, nazivaju se jo$ sekundarni ili posljedi¢ni, a
javljaju se kao posljedica raznih bolesti kao Sto su upala gusterace, poremecaj rada nadbubrezne
zlijezde ili zbog utjecaja kemikalija ili nekih lijekova. [2,9] Pojavljuju se u bolesnika u kojih je
upala gusteraCe oStetila velik dio tkiva gusSterace, u bolesnika s tumorom ili traumom, nastaje
nakon Sto je uniSteno devet desetina tkiva guSterace, iako moZe nastupiti i nakon manjih
razaranja i lak$ih upala gusterace, §to se pripisuje nasljednom faktoru. [2] Jatrogeni dijabetes

najéeSc¢e uzrokuju glukokortikoidi, B—blokatori i inhibitori proteaze. [10]
S obzirom na uzrok moze se podijeliti na:

¢ endokrini dijabetes, u vezi s bolestima zlijezda s unutrasnjim izlu¢ivanjem;
e pankreati¢ni ili pankreatogeni dijabetes, povezan s bolestima gusterace;
e jatrogeni dijabetes, koji nastaje u osoba lijeCenih nekim lijekovima,

e jetreni (hepatogeni) dijabetes u osoba s tezim oSte¢enjima jetre. [2]

3.2. Epidemiologija

U svijetu od dijabetesa boluje 415 milijuna ljudi, a predvida se da ¢e do 2040. godine taj
broj porasti na 642 milijuna (Slika 3.2.1.). Prema procjenama IDF-a prevalencija dijabetesa za
dobnu skupinu 20 do 79 godina Zivota, u 2015. godini u svijetu iznosila je 8,8%, a u EU 9,1%.
(8]

U RH, prema podatcima CroDiab registra i CEZIH-a u 2015. godini je registrirano 260
092 punoljetnih osoba oboljelih od dijabetesa [16], u 2016. godini 284 185 punoljetnih osoba [8],
a $to je povecanje za oko 140.000 osoba u zadnjih 10 godina. Procjenjuje se da je bolest u 40%
slu¢ajeva jo$ neotkrivena, pa prema tome ukupan broj punoljetnih osoba oboljelih od dijabetesa
1znosi viSe od 400 000 osoba (svaka deseta osoba u Hrvatskoj boluje od Secerne bolesti). U 2016.
godini prosjecno svaki dan je od posljedica dijabetesa umrlo 5 osoba. [16] Prevalencija
dijabetesa u RH je takoder u porastu, u dobnoj skupini 20 do 79 godina iznosi6,8% te se RH
nalazi na sredini ljestvice medu EU zemljama. Dijabetes je u 2016. godini bio na petom mjestu

ljestvice vodecih uzroka smrti (1 889 umrlih), s 3,7 % udjela u ukupnoj smrtnosti. [8]
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Slika 3.2.1. Procijenjeni broj osoba s dijabetesom u svijetu i po regijama u 2015. i 2040. godini
u dobnoj skupini 20 do 70 godina. Izvor: Dijabetes — Svjetska uzbuna, Dijabetes/Slatki zZivot, 1,
2016, str. 28-30

3.3. Patofiziologija

Najto¢nija definicija dijabetesa je inzulinopenija, nedostatak inzulina u ciljnim stanicama
(ne u krvi ili gusteraci). Inzulin povec¢ava unos glukoze u misice i masne stanice, potice sintezu
bjelanc¢evina, glikogena 1 masti te istodobno djeluju¢i antikatabolicki sprecavanjem
glikogenolize, glukoneogeneze, lopolize i ketogeneze. Nakon uzimanja hrane koncentracija
inzulina u zdravih osoba raste, ali ne i u oboljelih od dijabetesa. O stupnju inzulinopenije ovisi
stupanj metabolickog poremecaja. Najosjetljiviji je transport glukoze u misi¢e i masne stanice i
prvi znak smanjenja inzulina je hiperglikemija s posljediénom glukozurijom i osmotskom

diurezom. [7]

Smanjivanjem koncentracije inzulina do minimalnih vrijednosti koje jo$§ uvijek inhibiraju
lipolizu a time i ketogenezu, ali jako naruSavaju unos glukoze u stanice, dolazi do izrazite
hiperglikemije s obilnom osmotskom diurezom, dehidracijom i nastanka hiperosmolarnog stanja

i kome. U bolesnika s dijabetesom tipa 1 jako je izraZzen pad koncentracije inzulina, a time i



hiperglikemija, kao i osmotska diureza. Dolazi do razgradnje bjelancevina 1 masti, bolesnik
mrsavi, postaje ketotican i acidoti¢an. Zbog nedostatka inzulina, ali i glukoze u stanicama nastaje

razgradnja glikogena, glukoneogeneza i lipoliza. [7]

Lipoliza i oksidacija slobodnih masnih kiselina dovodi do ketoze i daljnjim padom
inzulina do metabolicke acidoze. Hiperglikemija, ketonemija, osmotska diureza uz gubitak
tekucine 1 elektrolita, dehidracija i metaboli¢ka acidoza vode razvoju dijabeticke ketoacidoze i

kome. [7]

Smanjena tkivna perfuzija u teSkim hiperosmolarnim i ketoacidoticnim stanjima izaziva
porast koncentracije mlije¢ne kiseline zbog anaerobnog metabolizma tkiva. Glikoliza se odvija
samo do piruvata jer su zbog pomanjkanja kisika svi citokromi reducirani i zaustavljen je
Krebsov ciklus. Stvaranjem laktata iz piruvata NADH prelazi u prijeko potrebni NAD, ali i

dolazi do nakupljanja laktata. Kad je taj mehanizam dominantan, nastaje laktacidoza. [7]

3.4. Cimbenici rizika

Vec¢ u 17. stoljecu lijecnici su ustanovili ucestaliju pojavu dijabetesa u nekim obiteljima,
razvojem znanosti 1 tehnologije spoznalo se da mnogi vanjski 1 unutarnji ¢imbeniCi imaju vaznu
ulogu u razvoju bolesti. Jedan od znacajnih ¢imbenika za razvoj dijabetesa uz genetsku

predispoziciju je prekomjerna tjelesna masa i pretilost. [2]

Prema SZO debljina se definira ,,kao medicinsko stanje u kome je viSak tjelesne masti
nakupljen u toj mjeri da je prouzroCio nezeljene posljedice po zdravlje®. [17] Pretilost je
kroni¢na bolest koja nastaje povecanjem tjelesne mase i prekomjernim nakupljanjem masti u
organizmu. Prema podatcima SZO 1,5 milijarda ljudi ima prekomjernu tjelesnu masu, a od toga

se vise od 500 milijuna smatra pretilima. U RH je 25,3% muskaraca i 34,1% zena pretilih. [18]

Oko 80% odraslih oboljelih od dijabetesa je pretilo. Inzulin ima vaznu ulogu u
metabolizmu masti, djelovanjem inzulina masti se bolje izgraduju i teze razgraduju. Povecano
masno tkivo u pretilih osoba dodatno optere¢uje gusteraCu i remeti izlu€ivanje inzulina [2],
stvara se zaCaran krug u kojem je pretilost rizicni ¢imbenik za nastanak dijabetesa, a dijabetes

potencira daljnji razvoj pretilosti.
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Rizi¢ni ¢imbenici za nastanak diabetes mellitusa s obzirom na osnovnu podjelu dijabetesa

prikazani su u Tablici 3.4.1.

diabetes mellitus tip 1

diabetes mellitus tip 2

gestacijski diabetes mellitus

genetska predispozicija

genetska predispozicija

dijabetes u obitelji

virusi (coxsackie B,
citomegalovirus,

enterovirusi...),

fizicka neaktivnost (sjedilacki

nacin zivota)

zivotna dob (> 30 godina)

starija zivotna dob roditelja

debljina (raspodjela masnog
tkiva, trajanje i stupanj
debljine)

raniji spontani pobacaji i

ranije neuspjele trudnoce

veca porodajna tezina

neosjetljivost tkiva na inzulin

previse plodne vode

kratko dojenje

gestacijski dijabetes u

prijasnjim trudno¢ama

prekomjerni prirast tjelesne

tezine

rano izlaganje proteinima

kravljeg mlijeka

zenski spol, spolni hormoni,

starija zivotna dob

¢eSce infekcije gljivicama

prekomjerna tjelesna masa u

dojenackoj dobi

nepravilna prehrana

anomalije i smrt djeteta

nitrozamini

prekomjeran unos kave i

alkohola

pozitivan Sec¢er u mokraci

nedostatak cinka i vitamina D

pusenje cigareta

porodajna teZina djeteta >

4000 g

stres

povisen krvni tlak 1 poviSene

masnoce u krvi

gestacijski dijabetes u

prethodnoj trudnoci

Tablica 3.4.1. Rizicni ¢imbenici za nastanak diabetes mellitusa s obzirom na osnovnu podjelu
dijabetesa. Izvor: B. Vrhovac, B. Jaksi¢, Z. Reiner, B. Vucelic¢ i sur.: Interna medicina, Naklada

Ljevak, Zagreb, 2008.
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3.5. Simptomi i znakovi diabetes mellitusa

Pojacana zed (polidipsija), suhoca usta, ucestalo mokrenje velikih koli¢ina mokrace
(poliurija) i povecani apetit (polifagija) ili stalna glad su prisutni u velikog broja osoba s
nelijecenim dijabetesom. Iako je apetit povecan, dijabeticari su skloni gubitku tjelesne mase, Sto
dovodi do propadanja i malaksalosti, umora i nedostatka energije. Pojacana zed je nuspojava
velikog gubitka tekucine zbog ucestalijeg mokrenja, do gubitka tjelesne mase dolazi zbog
poremecenog metabolizma 1 neiskoriStavanja energetskih svojstava unesene hrane. Zbog

pojacane kiselosti u organizmu disanje se produbljuje, a zadah ima miris acetona. [2]

Koza i sluznice zbog gubitka tekucine postaju isusene i ispucane te osjetljivije za ozljede
i infekcije. Na kozi se Cesto javljaju Cirevi ili priStevi u ve¢em broju, posebno u podruéju vrata.
Gnojne upale zubnog mesa u nelijecenih dijabeti¢ara upucuju na uznapredovalu bolest. Prvi znak
bolesti u muskaraca Cesto je balanitis (upala na vrhu spolovila), a u Zena upala spolovila koja se

manifestira svrbezom (posljedica prolaska velikih koli¢ina glukoze kroz mokracéne putove). [2]

U nogama se mogu pojaviti trnci, mravci, bolovi te gréevi u listovima, posebno nocu te u
starijih osoba. Dolazi do slabljenja spolne moci te poremecaja menstrualnog ciklusa u zena. Kao
prvi znak bolesti ¢esto se moze pojaviti 1 duSevni nemir, razdrazljivost, nesanica i slabljenje

kognitivnih sposobnosti. [2]

Vecina osnovnih simptoma i znakova, kao $to su Zed, glad, mrSavljenje 1 malaksalost
ceS¢e se pojavljuju u dijabetesu tipa 1, dok je dijabetes tipa 2 postupan, u pocetku bolesti
neprimjetan i bez smetnji za bolesnika te se iz tog razloga Cesto otkriva sluc¢ajno. Bolesnici s

dijabetesom tipa 2 Cesto su pretili. [2]

3.6. Dijagnostika

Dijagnoza dijabetesa postavlja se na osnovi anamneze, statusa, fizikalnog pregleda,

GUK-a nataste, OGTT-a, sluajnim uzimanjem uzorka krvi i odredivanjem glikoziliranog

hemoglobina (HbAlc). [19]
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Anamnezom i statusom mogu se utvrditi tipiéni simptomi i znaci dijabetesa, dok se
fizikalnim pregledom utvrduje prisutnost letargije, lipodistrofije, promjene na ocima,

neuromuskularnom, kardiovaskularnom i gastrointestinalnom sustavu. [19]

Dijagnoza dijabetesa moze se postaviti ukoliko je: glikemija natas§te > 7 mmol/L;
glikemija 2 sata nakon OGTT-a > 11,1 mmol/L (sa 75 grama glukoze u 120 minuta); HbAlc >
6,5 %; glikemija > 11,1 mmol/L uz klasi¢ne simptome hiperglikemije. [19]

Vrijednost HbAlc predstavlja prosje¢nu vrijednost Seéera u krvi (koncentraciju u
eritrocitima) tijekom posljednjih 8 do 12 tjedana, Sto ima posebnu vrijednost u procjeni
regulacije dijabetesa i u procjeni razvoja komplikacija. [20]

Dijagnoza gestacijskog dijabetesa postavlja se kada je GUK izmjeren nataste 5,1 mmol/L
ili viSe, odnosno na osnovi rezultata OGTT kojim se odreduje vrijednost Secera u krvi nataste, 60
i 120 minuta nakon uzimanja $e¢ernog napitka (75 grama Secera otopljenog u 250 mililitri vode).
Ukoliko su vrijednosti OGTT nataste 5.1 mmol/L ili viSe, nakon 60 minuta 10 mmol/L ili vise,

odnosno nakon 120 minuta 8.5 mmol/L ili vise, prisutan je gestacijski dijabetes. [15]

Odredivanje GUK-a preporuc¢a se svim trudnicama u pocetku trudnoce, a OGTT nakon
24. tjedna trudnoce (obi¢no izmedu 26. 1 28. tjedna trudnoce), a ukoliko su prisutni rizi¢ni
¢imbenici i ranije. Sest tjedana nakon trudnoée treba ponoviti OGTT kako bi se ustanovilo je li

se koncentracija Secera vratila u normalu. [15]

Intravenski test opterecenja glukozom (IVGTT) se rjede koristi u rutinskoj praksi, a ¢e$ce
u istrazivacke svrhe. Za postavljanje dijagnoze dijabetesa IVGTT je pouzdaniji od OGTT-a u
osoba s malasorpcijom 1 gastrointestinalnim smetnjama, primjenjuje se 1 za odredivanje
rezidualne funkcije beta stanica u osoba u kojih je prisutan visi rizik oboljevanja od dijabetesa
tipa 1. [7]

Postavljanje dijagnoze samo na temelju odredivanja glukoze u mokra¢i nije pouzdano,
zbog velike varijabilnosti u pragu izlu¢ivanja glukoze, utjecaju bubreZnih bolesti, starenja,
trudnoce, stresa i drugih utjecaja. Odredivanje glukoze u mokraci u $irokoj je primjeni u pracenju
regulacije dijabetesa. Provodi se pomocu test traka, a temelji se na specificnim 1 osjetljivim

metodama na principu ,,suhe kemije®. [7]

13



Odredivanje ketonskih tijela (acetona i acetonske kiseline) u mokra¢i provodi se pomocu
test traka (Slika 3.6.1.). Test je osjetljiv i pouzdan, a preporuca se za utvrdivanje ketonurije

ukoliko je bolesnik u kroni¢noj hiperglikemiji ili je prisutna neka infektivna bolest. [7]

Slika 3.6.1. Test trake za odredivanje ketonskih tijela u mokraci. 1zvor:
http://intermedical.com.ba/page/read/ketodiastix

3.7. LijeCenje
Glavni cilj lijecenja dijabetesa je odrzavanje razine glukoze u krvi unutar normalnih
granica. Razinu unutar odredenih normalnih granica je Cesto vrlo tesko odrzati, ali se tezi da

razina glukoze bude $to bliZza normalnim vrijednostima jer se time smanjuje vjerojatnost razvoja

akutnih i kroni¢nih komplikacija dijabetesa. [10]

LijeCenje dijabetesa temelji se na edukaciji bolesnika i njihovih njegovatelja o
samokontroli bolesti, pravilnoj prehrani, redovitoj tjelesnoj aktivnosti, vaznosti lije¢nic¢kih
kontrola te primjeni antidijabetickih lijekova i inzulina. Cilj lije¢enja je uklanjanje smetnji koje
dijabetes uzrokuje, postizanje vise kvalitete zivota oboljelih te spre¢avanje akutnih komplikacija

i spreCavanje ili bar odgadanje kroni¢nih komplikacija. [7,21]

Cjelokupan uspjeh lijecenja ovisi o bolesnikovom prihvacanju ciljeva zdravstvenog
odgoja. Osnova su mu aktivno sudjelovanje bolesnika i prihvaéanje bolesti u svakodnevnom
zivotu. Treba posti¢i da bolesnik prihvati pravilno se hraniti, da razumije vaZznost redovite
tjelovjezbe, vaznost pravilnog i redovitog uzimanja lijekova, kao i vaznost samokontrole bolesti.
[21] Bolesnik mora biti upoznat s dobrobitima pridrzavanja zdravstvenih uputa, kao i s moguc¢im

posljedicama u sluc¢aju da odluci ne pridrzavati se zdravstvenih uputa. Edukacija bolesnika, kao 1
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njegovo ucenje kontinuirani su proces. Lijeénik daje osnovne preporuke i smjernice, a
medicinske sestre provode edukaciju oboljelih. Edukacija mora biti sustavna, unaprijed
planirana, temeljena na stvarnim i mjerljivim pokazateljima, prilagodena svakom pojedinom

bolesniku (individualna), te njegovim fizi¢kim, psihi¢kim i socijalnim moguénostima. [22]

LijeCenje trudnica s gestacijskim dijabetesom temelji se takoder, na samokontroli,
zdravoj prehrani, kontroli tjelesne tezine i redovitoj tjelovjezbi. Ne uspije li se tim mjerama tada
je potrebno zapoceti s inzulinskom terapijom. U vecini slu¢ajeva dovoljna je jednokratna dnevna
doza (kombinirani dogodjelujuci i1 kratkodjelujuci inzulin). Trudnice se hospitaliziraju najkasnije
dva tjedna prije oCekivanog termina poroda zbog intenzivnijeg nadzora djeteta te odluke o
vremenu i nacinu dovrsenja trudnoée. Nakon poroda gestacijski dijabetes obic¢no nestaje. U zena
koje su bolovale od gestacijskog dijabetesa za 30% je povecan rizik da obole od dijabetesa 10

godina nakon trudnocée. [15]

3.7.1. Samokontrola

Oboljeli od dijabetesa trebaju provoditi samokontrolu razine glukoze u svom domu, i 0
tome voditi detaljne biljeske kao i o primijenjenoj terapiji kako bi poboljsali kvalitetu vlastita

zivota i smanyjili rizik za nastanak komplikacija. [23]

U bolesnika s dijabetesom mogu biti prisutne oscilacije u vrijednostima glukoze u krvi
posebno ako terapija nije prilagodena ili ukoliko se bolesnik iz nekog razloga ne pridrzava
zdravstvenih uputa vezanih uz provodenje dijetetskog rezima, primjenu terapije ili provodenje

samokontrole. [23]

U svakodnevnoj rutini oboljelih od dijabetesa trebalo bi biti mjerenje glukoze u krvi
pomocu glukometra (Slika 3.7.1.). Samo mjerenje je bezbolno, traje vrlo kratko, a oboljelom
pruza uvid u razinu glukoze u krvi, s samim time oboljeli ima odredeni stupanj kontrole nad

bolesti. [23]

Samo mjerenje sastoji se od nekoliko koraka:
Priprema:
- oprati ruke toplom vodom i sapunom te dobro osusiti,
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- umetnuti trakicu za mjerenje glukoze u glukometar, s ¢ime se aparat sam ukljucuje.

Uzimanije krvi:

- dubina uboda namjesta se individualno na lancetaru, dubina je naj¢eS¢e oznacena brojkama od

1 do 6, pri ¢emu veci broj oznacava dublji ubod,
- bocnu stranu jagodice prsta obrisati vaticom s alkoholom u jednom potezu,

- lancetar treba umjerenim intenzitetom prisloniti na bo¢nu stranu jagodice, treba izbjegavati vrh

jagodice jer je tamo osjet boli najjaci.
Mijerenje:

- oznaceni dio trakice prisloniti na kap krvi nakon uboda i trakica sama uvlaci potrebnu koli¢inu

krvi,
- nakon 5 sekundi rezultat izrazen u mmol/L se prikazuje na ekranu glukometra.

Nakon mjerenja:

- mjesto uboda tretirati vaticom natopljenom alkoholom kako bi se sprijeCile eventualne

infekcije,
- izmjerene vrijednosti uredno upisati u knjiZicu evidencije razine GUK-a,
-izvaditi iskoriStenu trakicu te je baciti, kao i lancetu,

- glukometar spremiti daleko od dohvata djece i izvora topline. [23]

Slika 3.7.1. Glukometar. Izvor: https://shop-medikor.hr/gl-44/
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Oboljeli od dijabetesa moraju usvojiti i metodu odredivanja glukoze i1 ketona u mokraci.
Metoda se temelji na ocitavanju/usporedivanju promjena boje na reagens-traci S nizom boja na
kutiji traka. Bolesnici moraju usvojiti i samokontrolu, odnosno samostalno mjerenje krvnog tlaka

I tjelesne mase. [24]

3.7.2. Tjelesna aktivnost

Redovita tjelesna aktivnost, individualno prilagodena svakom pojedinom bolesniku
neizostavan je dio lijeCenja. Redovita tjelesna aktivnost pozitivno utjeCe na redukciju tjelesne
mase, regulaciju hipertenzije i razine glukoze u krvi, povecava potro$nju energije, poboljSava

inzulinsku osjetljivost, kardiovaskularnu sposobnost te regulira lipidni profil. [24]

Redovita tjelesna aktivnost osim S$to povecava miSi¢nu snagu i pokretljivost ima i
pozitivan utjecaj na psihi¢ko zdravlje, pruza osjecaj dobrog zdravstvenog stanja i zadovoljstva.
Vrsta, nacin 1 intenzitet tjelovjeZbe ovise o individualnom stilu Zivota, zdravstvenom stanju 1
fizickoj kondiciji oboljelog. Tjelesnu aktivnost treba ukomponirati u svakodnevicu, a zapoceti s

aktivnosti koja bolesniku pruza zadovoljstvo i veseli ga. [24]

Pri provodenju tjelesnih aktivnosti treba voditi racuna o dovoljnoj hidraciji kako bi se
nadoknadila izgubljena tekucéina. Obuca za tjelovjezbu mora biti izradena od prirodnih
materijala 1 po mjeri kako bi se sprijecile eventualne traume, kao Sto su padovi ili nastanak
natisaka, Zuljeva 1 slicno. Vjezbanje treba zapoceti laganim vjeZbama, kao $to je Setnja, hod
stepenicama 1 lagani rad u vrtu. S vremenom treba pojacavati vrijeme vjezbanja dok se ne

postignu individualno zadani ciljevi. [24]

Prije pocetka tjelesne aktivnosti preporuca se izmjeriti GUK, ako je GUK visi od 13
mmol/L, a ketoni pozitivni u urinu, preporuca se vjezbanje. Bolesnicima koji su skloni
hipoglikemiji preporuca se uzeti obrok ugljikohidrata prije vjezbanja, kako bi se sprijecila
hipoglikemija. Za svaki sat vjezbanja dodaje se 1 jedinica (15 grama) ugljikohidrata, prije ili
neposredno nakon vjezbe. Bolesnici s izrazenim kroni¢nim komplikacijama moraju biti oprezni
jer vjezbanje moze izazvati pogorsanje bolesti. To se odnosi na vjezbe koje izazivaju poviSenje

intrakranijalnoga tlaka, pa posljedicno mogu izazvati krvarenje u mreznicu ili staklovinu.
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Bolesnici s autonomnom neuropatijom ne bi trebali provoditi teze vjezbe zbog otezanoga

promijenjenog kardiovaskularnog odgovora. [24]

Meta-analize ukazuju da nadzirani rezimi koji ukljucuju vjezbe snage i aerobne vjezbe
poboljsavaju glikemijsku kontrolu oboljelih od diabetesa mellitusa tipa 2. [25] Klinicka
istrazivanja su dokazala povezanost umjerene do visoke razine fizicke aktivnosti 1
kardiorespiracijske sposobnosti s smanjenim morbiditetom i mortalitetom u bolesnika s

diabetesom mellitusom tipa 1 i tipa 2. [26,27]

3.7.3. Pravilna prehrana

Jedan od vodeéih uzroka dijabetesa je prekomjerna tjelesna masa i pretilost, stoga je
potrebno pravilnom prehranom regulirati tjelesnu masu u bolesnika u kojih je ona prekomjerna.
Oboljele treba educirati i uputiti u dijabeticku dijetu bez obzira na tjelesnu masu. Bolesnici
moraju biti osposobljeni za samostalnu izradu jelovnika i samostalno provodenje dijabeticke

prehrane, sto je zadatak medicinskih sestara i dijeteti¢ara. [23]

Neophodno je poznavanje namirnica, raspoznavanje namirnica koje sadrze bjelancevine,
masti, ugljikohidrate, raspoznavanje zasi¢enih i nezasi¢enih masnih kiselina, kao i jednostavnih i
slozenih Secera. Bolesnici moraju biti educirani kako izvagati hranu te kako je rasporediti u
pravilne obroke poStujuci kilo kalorijsku vrijednost dnevnih potreba izracunatu na osnovi [ITM-a

i vrste tjelesnih aktivnosti koje bolesnik provodi. [23]

Dnevni unos hrane treba rasporediti u 3 do 6 obroka ovisno o tome koristi li bolesnik
inzulinsku terapiju. Svaki veci obrok mora sadrzavati osnovne sastojke hrane. Hranjivost
namirnica mjeri se energetskom vrijedno$¢u. Tri su osnovna sastojka hrane s energetskom
vrijednoscu:

e ugljikohidrati (1gram = 4Kcal =16,8KJ);
e Dbjelancevine (1gram = 4Kcal =16,8KJ)
e masnoce (1gram = 9Kcal = 37,8K]J).

Vitamini, minerali i voda neophodni su za normalno funkcioniranje organizma, iako

nemaju energetsku vrijednost. Piramida pravilne prehrane prikazana je na Slici 3.7.3.1. [23,28]
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Slika 3.7.3.1. Piramida pravilne prehrane. Izvor: http://os-
cavle.skole.hr/_kolska_kuhinja/piramida_zdrave_prehrane

Dijabeticka dijeta treba sadrzavati 15 do 20% bjelancevina, 50 do 55% ugljikohidrata i
30% masti, od toga 20% nezasicenih 10% zasi¢enih masnoca. Plan prehrane, odnosno jelovnici
se sastavljaju na osnovi postojece i standardne tjelesne mase. Dnevne kalorijske potrebe raGunaju
se na nacin da se bolesniku koji ima standardnu tjelesnu masu daje 25 kcal/kg, bolesniku s
masom manjom od standardne 30 kcal/kg, a bolesniku s masom vecom od standardne 18
kcal/kg. S obzirom na tjelesnu aktivnost za bazalni metabolizam dodaje se jo$ 20 kcal/kg plus za
sjedeci rad 6 kcal/kg, za umjereni fizicki rad 10 kcal/kg i1 za teski fizicki rad 20 kcal/kg. Jelovnici

trebaju biti prilagodeni bolesnikovim Zeljama i mogucnostima, kao i propisanoj terapiji. [22,28]

3.7.4. Primjena oralnih antidijabetika i inzulina

Oralni antidijabetici se najcesce koriste u lijeCenju diabetesa mellitusa tipa 2. Ukoliko
razina glukoze u krvi nije zadovoljavajuce regulirana u bolesnika ovisnih o inzulinu, a njihova
gusteraca jo$ luci odredene koli¢ine inzulina, tada se uz dijetu 1 tjelovjezbu u lijecenju koriste 1
oralni antidijabetici. Danas postoje razli¢ite skupine antidijabetika koje sadrze jednu ili viSe

djelatnih tvari s razli¢itim ucincima koji doprinose lijecenju dijabetesa. [23]

Preparati sulfonilureje poti¢u gusterau na izlucivanje sve koli¢ine uskladistenog

inzulina, smanjuju stvaranje glukoze i povecavaju broj inzulinskih receptora. [23,29]
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Tiazolidindioni poboljsavaju osjetljivost na inzulin u misi¢ima, jetri i masnom tkivu i

smanjuju proizvodnju glukoze u jetri. Imaju snazan hipoglikemijski ucinak, a ne povecavaju

rizik za razvoj hipoglikemije. [30]

Glinidi su skupina antidijabetika ¢ija je glavna funkcija stimuliranje luc¢enja inzulina.

Inhibitori enzima dipeptidil-peptidaze 4 (DPP-4) poticu otpusStanje inzulina i snizavaju

koncentraciju glukagona ovisno o koncentraciji glukoze u plazmi. [30]

Najnovija skupina lijekova su inhibitori suprijenosnika natrija i glukoze 2 (engl. sodium-

glucose cotransporter 2 — SGLT2). Ovi lijekovi povecavaju izluéivanje glukoze urinom te

snizavajuci poviSene koncentracije glukoze u plazmi. [30]

U Tablici 3.7.4.1. prikazane su skupine antidijabetika, njihove djelatne tvari i primarni

fiziolo$ki udinci.

Skupina Djelatna tvar Primarni fiziolo$ki u¢inak
Bigvanidi metformin smanjenje proizvodnje glukoze u jetri
Derivati glibenklamid, gliklazid, stimulacija luc¢enja inzulina

sulfonilureje

glimepirid, glikvidon

Inhibitori alfa akarboza usporava razgradnju i apsorpciju UH
glukozidaze

Tiazolidindioni | pioglitazon poboljsava inzulinsku osjetljivost
(glitazoni)

Glinidi repaglinid, nateglinid stimulira lu¢enje inzulina

DPP-4 inhibitori

sitagliptin,vildagliptin,
saksagliptin, linagliptin,
alogliptin

stimulira lu¢enje inzulina (0visno o
glukozi),
inhibira lu¢enje glukagona (ovisno o

glukozi)

SGLT-2

inhibitori

kanaglifozin, dapaglifozin,

empaglifozin

smanjuje resorpciju glukoze u bubrezima,

povecava glukozuriju

Tablica 3.7.4.1. Skupine antidijabetika, djelatne tvari i primarni fizioloski ucinak. 1zvor: D.
Rahelié, V. Altabas, M. Bakula, S. Bali¢, I. Balint, B. Bergman Markovi¢, i sur. : Hrvatske

smjernice za farmakolosko lijecenje Secerne bolesti tipa 2, Lijec Vjesn, godiste 138, 2016,

str. 1-21
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Postoje razlicita patofiziolo$ka stanja u kojima je poremecen metabolizam glukoze, neka
od njih mogu se kontrolirati pravilnom prehranom i redovitom tjelovjezbom, u nekima je
neophodna primjena oralnih antidijabetika, dok je u slijede¢im stanjima indicirana primjena

inzulina:

e dijabetes tipa 1 u kojem je doslo do propasti Langerhansovih oto¢i¢a i oni vise nisu
sposobni stvarati inzulin,

e dijabetes tipa 2 kod kojeg viSe nije moguce odrzavati zadovoljavajucu razinu glikemije
pravilnom prehranom, redovitom tjelovjezbom i primjenom maksimalnih doza
antidijabetika,

e razvoj dijabetesa zbog drugih patofizioloskih mehanizama (operacija gusterace, kroni¢ni
pankreatitis, hemokromatoza),

e dijabetes tipa 2 koji se lije¢i oralnim antidijabeticima, prilikom kirurskih zahvata ili tezih
infekcija,

e hitna stanja koja se manifestiraju ketoacidozom, hiperosmolarnom komom i
laktacidozom,

e gestacijski dijabetes. [31]

Inzulinski preparati opcenito se dijele na ultrakratkodjelujuce, kratkodjelujuce,
srednjedugodjelujuce, dugodjelujuce, te inzulinske analoge s bifazicnim djelovanjem.
Ultrakratkodjeluju¢i inzulini su analozi humanih inzulina, kod njih dolazi do zamjene
aminokiselina u njihovom redoslijedu. Zbog toga izostaje medusobna agregacija inzulina u
otopini, §to omogucuje njihovu ubrzanu apsorpciju. Kratkodjelujuci pripravci su humani inzulini
koji imaju duze vrijeme apsorpcije. Djeluju trenutno u sluc¢aju da se primjene intravenoznim
putem. Srednjedugodjeluju¢i pripravci jesu netopljive suspenzije inzulina kombinirane s
protaminom i cinkovim ionima. Na hrvatskom trzistu srednjodugodjeluju¢i pripravci jesu
neutralni protaminski Hagedorn inzulini (NPH). Mutnog su izgleda, a sastoje se od ekvivalentne
koli¢ine protamina i inzulina. Dugodjeluju¢i pripravci su analozi inzulina. Trenutno postoje dva
pripravaka, a to su detemir, koji se veze za albumin, $to mu omogucuje ravnomjernu
koncentraciju i distribuciju, te glargin, koji zahvaljuju¢i svojem pH stvara mikro precipitate u
potkoznom tkivu te tako osigurava dugotrajnu distribuciju. Analozi humanog inzulina s

bifazicnim djelovanjem pripravei su ultrakratkodjeluju¢ih inzulina te istih kristaliziranih
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protaminom. Kombiniraju se u omjerima 25/75, 30/70, 50/50, ovisno o proizvodacu. Mutnog su
izgleda kao i srednjedugodjelujuéi pripravci. [31]

Najcesca i najjednostavnija primjena inzulina je subkutano inzulinskim injektorom (Slika
3.74.1)).

Insulin pen
injector

Slika 3.7.4.1. Primjena inzulina subkutano inzulinskim injektorom. lzvor:
https://www.slideshare.net/kobas/lijekovi-za-lijeenje-eerne-bolesti-antidijabetici

Preporucuje se aplicirati inzulin svaki put na drugom mjestu predvidenom za aplikaciju,
kako bi se izbjegla mogucnost nastanka lipodistrofije na mjestu primjene inzulina. Medicinska
sestra treba educirati bolesnika za samostalnu primjenu inzulina. Treba ga poduciti kako rukovati
injektorom te kako zamijeniti ulozak 1 iglu. Medicinska sestra treba uociti komplikacije poput
komplikacija vida, crvenila, urtikarije, Quinckeovog edema, povracéanja, proljeva, hipoglikemije
i lipodistrofije. Takoder, treba uoditi eventualne alergije na inzulin. Pri primjeni veéih doza
inzulina mozZe se javiti i inzulinska rezistencija §to smanjuje ucinkovitost lijeka. [23]

Inzulin se moze aplicirati i pomocu inzulinske pumpe (Slika 3.7.4.2.) — kontinuirana
subkutana primjena inzulina, ¢ije prednosti su manja ucestalost hipoglikemija, bolja
glukoregulacija, bolja kvaliteta zZivota. Naime, inzulinska pumpa omogucuje aktivnosti poput
duzeg spavanja, kaSnjenja obroka ili intenzivnog treninga, omogucuje aktivnosti koje se inace
smatraju rizicnima u bolesnika lijecenih inzulinom. [31]

Inzulinske pumpe najceS¢e se preporucuju osobama koje nemaju zadovoljavajucu
regulaciju dijabetesa, osobama koje imaju ¢este no¢ne hipoglikemije i oslabljenu osjetljivost na

iste. UCinkovite su 1 u bolesnika koji su osjetljivi na male promjene jedinica inzulina i Cesto
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prelaze iz hipoglikemije u hiperglikemiju. Preporucuju se djeci zbog jednostavnog pracenja
stalnih vrijednosti glukoze i Cestih primjena dnevnih i no¢nih injekcija inzulina, posebno u
vrijeme puberteta kada potrebe po inzulinu naglo rastu, zbog hormonskih promjena u organizmu

i ¢estih oscilacija glukoze. [32]

Slika 3.7.4.2. Sustav inzulinske pumpe i kontinuiranog mjerenja glukoze. Izvor:
https://mediligo.hr/inzulinska-pumpa/

Prilikom uvodenja inzulinske pumpe, potrebno je provesti edukaciju bolesnika koju
provodi tim medicinskih sestara 1 lijje¢nika, od nacina rukovanja uredajem, postavljanja
infuzijskog seta do naravi samog dijabetesa, pravilne prehrane i odabira namirnica do mogucih
komplikacija terapije. U sklopu pripreme preporuCuje se kontinuirano mjeriti glikemiju
senzorom kako bi se identificirao bazalni ritam lucenja inzulina. Na temelju tog nalaza lijecnik
odreduje bazalni ritam, upisuje ga u pumpu i po potrebi mijenja. Sto se ti¢e bolusnih doza, prije
postavljanja inzulinske pumpe bolesnik mora biti educiran na koji nacin odreduje kako i koliko
dati inzulina te koji tip bolusa treba dati s obzirom na trenutne vrijednosti glikemije i planirani
obrok. Kombinacija inzulinske pumpe i glukoznog senzora naziva se "closed loop"-zatvorena
petlja. [32]

U spektar inzulinskog lije¢enja ubrajaju se i1 kirurSke metode. Transplantacija guSterace i
Langerhansovih oto€i¢a jedini je na¢in ponovnog uspostavljanja lucenja endogenog inzulina.
Vecina gusteraca su kadaverskog porijekla, dok se mali broj transplantacija vr$i i uz pomo¢
zivog donora. U danasnje vrijeme, istrazivanja primjene mati¢nih stanica otkrivaju nove

mogucnosti u lijeCenju dijabetesa. [31]
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3.8. Komplikacije

Komplikacije Secerne bolesti mogu biti akutne ili kroni¢ne. Akutne komplikacije nastaju
naglo i ukoliko se brzo i adekvatno ne reagira, mogu ugroziti zivot oboljelog. Akutne
komplikacije su: dijabeti¢ka ketoacidoza i koma, hiperosmolarno neketoticko stanje i koma,

acidoza mlije¢nom kiselinom i hipoglikemijska koma. [7]

Kronic¢ne ili kasne komplikacije obi¢no se javljaju 15 do 20 godina od pocetka bolesti te
uzrokuju nepovratna oSteCenja tkiva. Glavni su uzrok morbiditeta i mortaliteta, a imaju i
negativan utjecaj na kvalitetu zivota oboljelih. Najées¢e kroni¢ne komplikacije dijabetesa Su
kardiovaskularne komplikacije, dijabeticka retinopatija, dijabeticka nefropatija, dijabeticka
neuropatija te dijabeti¢ko stopalo. [19] Podjela kroni¢nih komplikacija dijabetesa prikazana je u
Tablici 3.8.1. Kroni¢ne komplikacije velikim se dijelom mogu prevenirati dobrom kontrolom

bolesti, odnosno odrzavanjem normalne razine Secera u krvi. [7]

Vaskularne Nevaskularne
Mikrovaskularne Makrovaskularne Neuropatija
(mikroangiopatije) (makroangiopatije)
Retinopatija Koronarna arterijska bolest Senzorna i motoricka
Nefropatija Periferna vaskularna bolest (mononeuropatija i
Cerebrovaskularna bolest polineuropatija)
Autonomna neuropatija

Tablica 3.8.1. Podjela kronicnih komplikacija dijabetesa. Izvor: T. Lekié: Utjecaj tjielesne
aktivnosti na regulaciju dijabetesa tipa 1, Diplomski rad, Sveuciliste u Zagrebu, Kinezioloski
fakultet, Zagreb, 2017.

Trudnice koje su razvile gestacijski dijabetes su podloznije infekcijama tijekom trudnoce,
cesce su komplikacije tijekom trudnoce i samog porodaja, a trudnoca se ¢es¢e dovrSava carskim
rezom. Rast djeteta je cCesto brzi, CeS¢e su razvojne anomalije 1 veca je vjerojatnost

prijevremenog porodaja. [15]
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3.8.1. Akutne komplikacije

Akutne komplikacije dijabetesa nastaju naglo i brzo, a izostanak pravovremene reakcije
moze ugroziti zivot oboljelog. Do akutnih komplikacija dolazi zbog poremecaja ravnoteze
izmedu unosa i troSenja energije te nepridrzavanja zdravstvenih uputa u svezi lijeCenja. [33]
Medicinske sestre moraju dobro poznavati akutne komplikacije dijabetesa, pravovremeno ih

uociti 1 0 njima obavijestiti lije¢nika.

Hiperglikemija je akutna komplikacija dijabetesa koja nastaje kada je koncentracija
razine glukoze u krvi iznad 10,0 mmol/L. Uzroci hiperglikemije su: nedijagnosticirani ili
novootkriveni dijabetes, apsolutni ili relativni manjak inzulina, izostavljena doza inzulina,
nepridrzavanje zdravstvenih preporuka u svezi pravilne prehrane, tjelesne aktivnosti,
samokontrole ili primjene propisane terapije, pojava bolesti kao $to su infekcija ili razne upale
pra¢ene poviSenom tjelesnom temperaturom, trauma, kirurski zahvat, stres ili preobilan obrok
bogat ugljikohidratima. Prvi simptomi hiperglikemije pocinju se obi¢no javljati kad
koncentracija glukoze u krvi prijede 10,0 mmol/L. [34] Simptomi hiperglikemije prikazani su na
Slici 3.8.1.1.

Cestaglad  pospanost, zamagljen vid sporije zarastanje
osjecaj slabosti

Slika 3.8.1.1. Simptomi hiperglikemije. M. Masanovié: Izvor:
http://zivotsadijabetesom.rs/komplikacije/hiperglikemija/

Dijabeticka ketoacidoza je akutna metabolicka komplikacija dijabetesa obiljezena

hiperglikemijom, hiperketonemijom i metabolickom acidozom. Ce$¢a je u oboljelih od
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dijabetesa tipa 1. Razvije se kada je razina inzulina nedovoljna za osnovne metabolicke potrebe
organizma. Manjak inzulina moze biti apsolutan (npr. prestanak davanja egzogenog inzulina) ili
relativan (npr. relativno preniske doze inzulina za povecane metabolicke potrebe uz akutnu
infekciju, traumu ili neki stres). Rjede se javlja u dijabetesu tipa 2, ali se moze razviti u nekim

stresnim situacijama kao $to je akutni infarkt miokarda. [10]

Najces¢i uzroci nastanka ketoacidoze su: osoba ima dijabetes, a ne zna za njega i ne lijeci
se, bolesnik na inzulinskoj terapiji ne uzima inzulin zbog nemara ili ne uzima hranu pa smatra da
ne treba uzeti ni inzulin ili povraca pa ne uzima inzulin i bolesnik na inzulinskoj terapiji ne
prilagodi dozu inzulina tijekom pojave drugih bolesti (prehlade, gripe, raznih infekcija, proljeva,

mucnine, povracanja). [35]

Manjak inzulina dovodi do razgradnje triglicerida i proteina umjesto glukoze radi
stvaranja neophodne energije. Zbog pojacane lipolize rastu plazmatske razine glicerola i
slobodnih masnih kiselina, kao i alanina zbog katabolizma misi¢a. Glicerol i alanin daju supstrat
za glukoneogenezu u jetri, potaknutu suviSkom glukagona koji prati manjak inzulina. Glukagon
potice i mitohondrijsku konverziju slobodnih masnih kiselina u ketone. Inzulin normalno ometa
ketogenezu jer inhibira prijenos derivata slobodnih masnih kiselina u matriks mitohondrija, $to
se ne zbiva pri njegovu nedostatku. Glavne tako stvorene ketokiseline, acetoctena i -
hidroksimasla¢na, jake su organske kiseline koje uzrokuju metabolicku acidozu. Aceton, nastao

metabolizmom acetoctene kiseline, nakuplja se u serumu i polako izlu¢uje disanjem. [10]

Hiperglikemija zbog manjka inzulina izaziva osmotsku diurezu s izrazitim gubitkom
vode i elektrolita mokra¢om. Urinarno izlu¢ivanje ketona uvjetuje daljnje gubitke natrija i kalija.
Serumski natrij moze biti snizen zbog natriureze ili poviSen zbog osmotskog izlu¢ivanja velikih
koli¢ina vode. Obilno se gubi i kalij, ponekad i vise od 300 mmol kroz 24 sata. Razine kalija se
dodatno sniZavaju tijekom lije¢enja dijabeticke ketoacidoze jer inzulin uvodi kalij u stanice. Ako

se kalijemija ne prati i ne korigira na vrijeme, moze se razviti po Zivot opasna hipokalijemija.

[10]

Simptomi dijabeticke ketoacidoze su isti kao i kod hiperglikemije (pojava jace zedi,
pojacano mokrenje, malaksalost, svrbez genitalija, suSenje usta) uz mucninu, povracanje,

abdominalne bolove (posebno u djece). Napredovanjem dekompenzacije javlja se pospanost i
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suzenje svijesti. Zbog dehidracije 1 acidoze dolazi do hipotenzije i tahikardije, a Cesto je i
ubrzano duboko disanje. Osjeca se zadah po voéu zbog izdahnutog acetona. Ukoliko se ne lijeci
moze dovesti do kome i smrti za dan ili dva. Glavni uzroci smrti su cirkulacijski kolaps,
hipokalijemija i infekcija. Osnova lije¢enja su nadoknada tekucine, elektrolita i inzulina. [10]

Dijabeticka ketoacidoza prikazana je na Slici 3.8.1.2.

DIJABETICKA KETOACIDOZA

Manjak inzulina
f 4-10 sati

zadah po acetonu glasno duboko disanje

] zed. dehidracija, polurija
bolovi u trbuhu, povracanje =
Ladl INZULIN
q y

ELEKTROLITI

visoka razina GUK-a

hiperkalijemija, acidoza

Slika 3.8.1.2. Dijabeticka ketoacidoza. 1zvor: https://www.poliklinika-arista.hr/naucimo-sve-o-
dijabetesu/

Hiperosmolarno neketoti¢ko stanje je metabolicka komplikacija dijabetesa obiljezena
hiperglikemijom, teSkom dehidracijom, hiperosmolarnoS¢u plazme 1 suZenjem svijesti.
Uglavnom se javlja u oboljelih od dijabetesa tipa 2, ¢esto udruzeno sa stresom. Obi¢no nastupa
nakon razdoblja simptomatske hiperglikemije s nedovoljnim unosom tekucine koji bi sprijecio
ekstremnu dehidraciju zbog obilne osmotske diureze uvjetovane teSkom hiperglikemijom.
Izazovni Cimbenik zna biti akutna infekcija, lijekovi koji remete toleranciju glukoze (npr.
glukokortikoidi) ili povecavaju gubitak teku¢ine (npr. diuretici), odnosno nesuradljivost
bolesnika. Nema ketonemije, a glikemija (>33 mmol/L) i osmolarnost (>320 mOsm/L) su tipi¢no
mnogo visi nego u dijabetickoj ketoacidozi. [10] Manifestira se promjenama stanja svijesti, od
zbunjenosti do kome koje su posljedica ekstremne dehidracije, koju prate prerenalna azotemija,
hiperglikemija i hiperosmolarnost. Moguc¢a je i pojava fokalnih ili generaliziranih konvulzija te
prolazne hemiplegije. Kalijemija je obi¢no uredna, a natrij moze biti snizen ili poviSen, ovisno o

opsegu i strukturi hipovolemije. Kreatinin i urea su znatno poviseni. Arterijski pH je ve¢inom
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>7,3, premda se ponekad javlja i metabolicka acidoza zbog nakupljanja laktata. LijeCenje se
provodi intravenoznim davanjem fizioloske otopine i inzulina. [10] Prosje¢ni manjak tekuéine
krece se oko 10 litara pa je akutno zatajenje krvotoka Cest uzrok smrti. Na obdukeciji se obi¢no
nalaze prosirene trombotske promjene, a ponekad i krvarenja u sklopu diseminirane
intravaskularne koagulacije. Javljaju se i aspiracijska pneumonija, akutno zatajenje bubrega te

akutni respiratorni distres sindrom. [10]

Acidoza mlijecnom Kiselinom posljedica je pretjeranog stvaranja laktata, smanjene
razgradnje ili kombinacije jednog i drugog. Uzroci acidoze mlije¢nom kiselinom su: upalne i
zarazne bolesti, krvarenja masivnog tipa, alkoholizam u kroni¢nom obliku, akutni infarkt
miokarda, fizicka trauma, rana insuficijencija i kroni¢ne bolesti jetre. U bolesnika s smanjenom
funkcijom ili disfunkcijom jetre ili bubrega moze nastati i uslijed predoziranja bigvanidom
(Metformin, Siofor) zbog prekomjerne kumulacije lijeka u organizmu uzrokovanog

poremecenom funkcijom bubrega. [36]

Simptomi akutne acidoze mlijeénom kiselinom javljaju se unutar nekoliko sati i
zahtijevaju brzo lijeenje. Bolesnici se Zale na bol u misi¢ima, dispepticke simptome, letargiju,
ubrzano disanje, nesanicu ili pospanost, apatiju, suhocCu sluznica i koze, progresivnim
pogorsanjem mogu biti prisutni mu¢nina, povracanje, proljev, nedostatak apetita i bolovi u
trbuhu te razli€iti neuroloSki simptomi (odsutnost jednog ili viSe refleksa, nehoti¢ni pokreti
jednog ili skupine miS$i¢a, paraliza). Znacajno je da miris acetona u izdahnutom zraku nije

prisutan. [36]

Daljnje pogorSanje se ocituje kardiovaskularnom insuficijencijom, gdje dolazi do
promjena u kontraktilnosti miokarda (broj kontrakcija srca se povecava). Moze do¢i do gubitka
svijesti uz duboko i glasno disanje, oligurije, a kasnije i do anurije, ¢ija posljedica moze biti
diseminirana intravaskularna koagulacija. U takvih bolesnika mogu biti prisutni simptomi
intravaskularne tromboze s hemoragijskom nekrozom prstiju i ruku. Nelije¢enjem dolazi do
smrti. [36]

Hipoglikemija je stanje snizene koncentracije glukoze u krvi, obi¢no su to vrijednosti
ispod 2.5 mmol/L. odnosno nenormalno niske. [37] Uzroci hipoglikemije su: prekomjerno

luéenje inzulina iz gusterace, previsoka doza inzulina ili antidijabetika, nenormalnost hipofize ili
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nadbubreznih zlijezda ili nenormalnost u pohrani ugljikohidrata ili proizvodnji glukoze u jetri,
uzroci mogu biti 1 preskakanje obroka, smanjeni unos hrane ili prekomjerna fizicka aktivnost te

prekomjeran unos alkohola. [10]

Simptomi i znakovi hipoglikemije svrstavaju se u dvije skupine: simptomi i znakovi
obrambenih mehanizama koji su usmjereni na podizanje koncentracije glukoze u krvi i simptomi
1 znakovi koji su uzrokovani niskom koncentracijom glukoze u mozdanim stanicama. Simptomi 1
znakovi hipoglikemije mogu biti prisutni i kada koncentracija glukoze u krvi nije niska ili kada
je ¢ak i povisena. Cinjenica je da su simptomi i znakovi hipoglikemije izraz reakcije organizma,
ali ne govore nista konkretno o aktualnim koncentracijama glukoze u Kkrvi. [37] Simptomi i

znakovi hipoglikemije prikazani su na Slici 3.8.1.3.

HIPOGLIKEMIJA

promjenjeﬁo ponadanje  znojenje drhtanje ruku

Slika 3.8.1.3. Simptomi hipoglikemije. lzvor: http://www.vdc-kranj.com/wp-
content/uploads/2010_07_06_Predavanje_sladkorna_Marjeta.pdf

S obzirom na klini¢ke manifestacije hipoglikemija se moZe podijeliti u Cetiri stupnja:

1. Asimptomatska hipoglikemija — stanje bez simptoma i znakova hipoglikemije, iako je glukoza

u krvi ispod 2,5 mmol/L.
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2. Umjerena hipoglikemija — stanje koje karakterizira: strah, glad, iritacija, bljedo¢a, hladan znoj,
osjecaj ukoCenosti usana, prstiju i jezika. Prag glukoze u krvi na kojem ¢e se ovi simptomi javiti,
zavisi od stupnja reguliranosti SeCerne bolesti. To su upozoravajuéi simptomi od strane
organizma, nastali kao posljedica djelovanja adrenalina i autonomnog ziv€anog sustava (Slika

3.9.).

3. Mozdana hipoglikemija — nastaje kao posljedica smanjenja glukoze u mozgu, a javlja se bez
upozoravajuc¢ih simptoma i znakova. Bolesnik moze imati neke od slijede¢ih simptoma: osjecaj
slabosti 1 vrtoglavice, smetnje govora, osjeCaj topline, glavobolju, dezorijentaciju, slabu
sposobnost prosudivanja, miSi¢ne trzaje, poremecéaj raspoznavanja boja, pojavu duplih slika i

mrlja.

4. Teska hipoglikemija — stanje pra¢eno simptomima kao §to su razli€iti stupnjevi gubitka svijesti
ili kome s ili bez konvulzija, koji privremeno onesposobljavaju bolesnika i zahtijevaju davanje

glukoze u venu. [37]

3.8.2. Kroni¢ne komplikacije dijabetesa

Najcesc¢e komplikacije dijabetesa su kardiovaskularne komplikacije, koje su i vodeéi
uzrok smrtnosti u oboljelih od dijabetesa. Procjenjuje se da je vise od 50% smrti oboljelih od
dijabetesa uzrokovano kardiovaskularnim komplikacijama. Znatno ¢e$ée se javljaju u osoba s
nereguliranom glikemijom, poviSenim vrijednostima kolesterola, krvnog tlaka i prekomjernom
tjelesnom masom. Najzastupljenije kardiovaskularne komplikacije su hipertenzija (60%), infarkt

miokarda, mozdani udar te periferne vaskularne bolesti. [38]

Dijabeti¢ka retinopatija (Slika 3.8.2.1.) komplikacija je koja moZe uzrokovati oslabljen
vid 1 sljepocu. Zbog poviSenog tlaka dolazi do oStecenja brojnih kapilara koje hrane retinu, do
njihova pucanja, krvarenja i zacepljenja, Sto dovodi do gubitka protoka krvi u dijelove mreznice.
Komplikacija obi¢no nastaje zbog dugogodiSnjeg neodgovarajuceg lijecenja dijabetesa. Gotovo
svi koji boluju 20 godina od dijabetesa tipa 1 imaju retinopatiju nekog tipa, kao i 60% oboljelih

od dijabetesa tipa 2. Najc¢es¢i je uzrok sljepoce u oboljelih izmedu 20. i 60. godine Zivota, a
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redovito nastaje nakon 10-ak godina neodgovarajuce lijecene bolesti. U oko 10 do 20% oboljelih

retinopatija se otkriva istodobno s otkrivanjem dijabetesa tipa 2. [39]

NORMALNO OKO DIJABETICKA RETINOPATIJA

Novoformirane
krvne zile

Macula
Fovea

Pupila

Retina

"’v
/ Krvne Zile retine

Mikroaneurizme retine

Slika 3.8.2.1. Dijabeticka retinopatija. 1zvor: http://zdravlje.eu/2011/04/04/klinicka-primjena-
inhibitora-angiotenzin-konvertirajuceg-enzima-ace-2/

Dijabeti¢ka nefropatija sporo je progresivna bolest bubrega u kojoj se zbog oStecenja
malih krvnih Zila povecava njihova propusnost te dolazi do povecanog gubitka i izlucivanja
albumina putem mokrace. [39] To je glomerulopatija koja je obiljezena poveéanom
albuminurijom i snizenjem stope glomerularne filtracije. [40] Bolest napreduje kroz 5 stadija koji
se medusobno mogu preklapati. Prva su tri stadija asimptomatska. U prvom stadiju povecava se
dotok krvne plazme u bubrege te se oni malo povecaju. Progresijom bolesti, kroz dvije godine
nastaju strukturalne promjene bubrega. U tre¢em stadiju prisutna je mikroalbuminurija (30 do
300 mg/dan) i povisen krvni tlak. [39] Albuminurija je pretkazatelj pogorSanja bubrezne
funkcije, ali i neovisni ¢imbenik rizika nezeljenih kardiovaskularnih dogadanja. [40] Cetvrti
stadij karakteriziraju proteinurija, visok krvni tlak i1 poviSene razine kreatinina. U posljednjem
stadiju dolazi do zatajenja bubrega koje zahtijeva hemodijalizu ili peritonealnu dijalizu, a u nekih
bolesnika i transplantaciju bubrega. [39]

Dijabeticke neuropatije razvijaju se nelijeCenjem ili neodgovaraju¢im lijeGenjem
dijabetesa, nastaju kao posljedica ostecenja perifernih zivaca, a njihov razvoj primarno ovisi o
kontroli glikemije. [41] Ovisno o dijelu Ziv€anog sustava koji zahvacaju, neuropatije mogu biti
somatske i/ili autonomne. [42] Neuropatija moze biti distalna, proksimalna i autonomna, a

najcesca je distalna koja prvenstveno nastaje u stopalima. Dolazi do gubitka osjeta, trnjenja i
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utrnulosti, a u nekih bolesnika prisutna je i neuropatska bol koja se u pocetku javlja u mirovanju,
ceS¢e uvecer 1 nocu, a u kasnijem stadiju Siri se prema gore. Razvojem slabosti distalnih miSic¢a,
prvenstveno nogu, te hipotrofijom misi¢a stopala i potkoljenica, mijenja se statika stopala i ona
postaju podloznija oSteéenjima. Autonomna neuropatija moze =zahvatiti kardiovaskularni,
genitourinarni i gastrointestinalni sustav. U pocetku se manifestira poremecajem znojenja, a
razvojem bolesti povecava se rizik za sréane aritmije, gastropareze, proljeve i ortostatsku

hipotenziju. [41] Slika 3.8.2.2. prikazuje perifernu dijabeticku neuropatiju.

PERIFERNA DIJABETICKA NEUROPATIJA

Zdravi Zivac i krvna Zila Osteceni Zivac i krvna Zila
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Slika 3.8.2.2. Periferna dijabeticka neuropatija. Izvor:
http://zivotsadijabetesom.rs/komplikacije/neuropatija/faze-u-razvoju-dijabetice-neuropatije/

Dijabeti¢ko stopalo prema definiciji Svjetske zdravstvene organizacije termin je za
stopalo bolesnika koji boluje od dijabetesa s potencijalnim rizikom od niza patoloskih posljedica,
ukljucujuéi infekciju, ulceraciju 1/ili destrukciju dubokih tkiva povezanu s neuroloSkim
abnormalnostima, razli¢itim stupnjevima periferne vaskularne bolesti i/ili metabolickim
komplikacijama dijabetesa u donjem ekstremitetu. Najc¢es$¢i je uzrok dijabeti¢kog stopala
ulceracija stopala koja napreduje do ulkusa, infekcije i osteoartropatije koje vode do gangrene i

amputacije. [43]
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4. Hitna stanja

Hitna stanja u dijabetologiji predstavljaju skupinu po zivot opasnih stanja koja cesto,
unato¢ dostignué¢ima suvremene medicine, i dalje ostaju cesto neprepoznata. Nepravovremena
dijagnoza i odgoden pocetak lijeCenja dodatno doprinose visokoj smrtnosti koja karakterizira ova
stanja. Cesto se javljaju u osoba s otprije poznatom dijagnozom, iako hitno stanje moze biti i

prva manifestacija bolesti, Sto dodatno otezava pravovremeno postavljanje dijagnoze. [44]

Dijabeticka ketoacidoza i hiperglikemijsko hiperosmolarno stanje dvije su najcesce
akutne komplikacije dijabetesa koje ujedno predstavljaju i najée$ca hitna stanja u dijabetologiji i
endokrinologiji. Vazno ih je pravovremeno prepoznati i zapoceti sa specificnim lijecenjem jer u
protivnom rezultiraju ozbiljnim komplikacijama i visokom smrtno$¢u. Obzirom da su ta hitna
stanja Cesto posljedica drugih bolesti ili stanja, sve precipitiraju¢e poremecaje treba prepoznati i

lijegiti. [44]

4.1. Hiperglikemijska hitna stanja

Hiperglikemijska hitna stanja su dijabeticka ketoacidoza 1 hiperglikemijsko
hiperosmolarno stanje. Iako se dijabeticka ketoacidoza dominantno javlja u bolesnika s
dijabetesom tipa 1, a hiperglikemijsko hiperosmolarno stanje u bolesnika s dijabetesom tipa 2,
sve je veca pojavnost dijabeti¢ke ketoacidoze i u bolesnika s dijabetesom tipa 2, odnosno, u vise
od tre¢ine bolesnika u razli¢itoj mjeri prisutno je preklapanje klini¢ke slike i laboratorijskih

parametara tipi¢nih za pojedino stanje. [44]

Incidencija dijabeticke ketoacidoze je u stalnom porastu, ali se smrtnost posljednjih
godina znacajno smanjuje. Bolji ishodi lijeCenja su posljedica boljeg razumijevanja
patogenetskih mehanizama koji su u podlozi ovog poremecaja, kao i primjene terapijskih
smjernica zasnovanih na principima medicine temeljene na dokazima. Smrtnost zbog
hiperglikemijsko hiperosmolarnog stanja je i dalje visoka Sirom svijeta te u razvijenim zemljama
iznosi od 5 do 20%. [44] Prema literaturnim podatcima u RH je i nesto visa te iznosi 20 do 30
%.[45]
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4.1.1. Etiologija

Smrtnost bolesnika s dijabetickom ketoacidozom je ¢eS¢e uvjetovana precipitirajuéim
¢imbenicima dijabeticke ketoacidoze nago metaboliC¢kim posljedicama hiperglikemije ili
ketoacidoze. Iz toga razloga svaka hiperglikemijska hitnoca zahtijeva temeljitu obradu s ciljem
utvrdivanja precipitiraju¢eg poremecaja. Neadekvatna primjena inzulina i razlicite infekcije

glavni su razlozi dijabeticke ketoacidoze i hiperglikemijsko hiperosmolarnog stanja. [44]

Drugi precipitiraju¢i ¢imbenici su infarkt miokarda, cerebrovaskularni inzult, pankreatitis
te lijekovi koji interferiraju s metabolizmom ugljikohidrata (kortikosteroidi, tiazidski diuretici,
simpatomimetici i antipsihotici druge generacije), kokain, psiholoski problemi i poremecaji
prehrane. Ograni¢en unos tekucine udruzen s poremecenim odgovorom centra za zed u starijih
osoba pridonosi teskoj dehidraciji u hiperglikemijsko hiperosmolarnom stanju. Dijabeticka
ketoacidoza moze biti 1 prva manifestacija drugih endokrinih poremecaja kao Sto su

akromegalija, feokromocitom i Cushingov sindrom. [44]

4.1.2. Dijagnosticki Kkriteriji

Dijagnosticki kriteriji za dijabetiC¢ku ketoacidozu i hiperglikemijsko hiperosmolarno

stanje prikazani su Tablici 4.1.2.1.

Dijagnosticki kriteriji Dijabetic¢ka ketoacidoza Hiperglikemijsko
Blaga Umjerena Teska hiperosmolarno stanje

Glukoza u plazmi (mmol/L) > 14 > 14 > 14 >33
pH arterijske krv 7,25-7,30 7,00-7,24 <7,00 > 7,30
Serumski bikarbonati (mEg/L) 15-18 10do < 15 <10 >18
Ketoni u urinu Pozitivni Pozitivni Pozitivni Negativni ili blago poviseni
Ketoni u serumu Pozitivni Pozitivni Pozitivni Negativni ili blago poviseni
Osmolarnost seruma Varijabilna Varijabilna Varijabilna > 320
Anionski procjep >10 >12 >12 Varijabilan
Neuroloski status Uredan Uredan/smeten = Sopor/koma Sopor/koma

Tablica 4.1.2.1. Dijagnosticki kriteriji za dijabeticku ketoacidozu i hiperglikemijsko
hiperosmolarno stanje. Izvor: S. Klobucar Majanovié, Z. Crncevi¢ Orli¢, C. Zorié, N. Bicanic:
Hitna stanja u endokrinologiji, Medicina fluminensis, Vol. 49, No. 4, 2013, str.391-404
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4.1.3. Lijecenje

Temeljni principi lije¢enja dijabeticke ketoacidoze i hiperglikemijsko hiperosmolarnog
stanja sli¢ni su i1 ukljucuju primjenu brzodjelujuc¢eg inzulina, nadoknadu tekucine i korekciju
elektrolitskog disbalansa. Neophodno je i utvrditi i lijeciti bolesti i stanja koja su precipitirala

ove metaboli¢ke poremecaje. [44]

Prosjecni gubitak tekucine u dijabetickoj ketoacidozi iznosi 3 do 6 litara, a u
hiperglikemijsko hiperosmolarnom stanju oko 8 do 10 litara. Nadoknada tekucine u pocetku
lije€enja ima za cilj brzu ekspanziju intravaskularnog volumena kako bi bila omogucena
odgovaraju¢a perfuzija tkiva 1 oporavak bubrezne funkcije. Rehidracija i korekcija
hiperosmolarnog stanja pridonose boljem odgovoru na primjenu malih doza inzulina. Ve¢ mala
nadoknada tekucine rezultira znacajnom korekcijom hiperglikemije. Rehidracija se provodi
postepeno kako bi se izbjegao razvoj edema mozga uslijed nagle promjene osmolarnosti plazme.
[44]

Nadoknada tekucine uobicajeno zapocinje izotoni¢nom fizioloSkom otopinom (0,9%
NaCl), ¢ime se nadomjesta tekucina, korigira izvanstani¢ni volumen, snizava osmolarnost
plazme i reducira koncentracija glukoze. Brzina nadoknade tekucine ovisi o klinickom stanju
bolesnika. U bolesnika koji su u Soku, fiziolosku otopinu treba dati Sto je brze moguce. U
bolesnika koji nisu kardijalno ugrozeni preporuka je infuziju izotoni¢ne otopine dati brzinom od
15 do 20 ml/kg/h, odnosno oko 1 do 1.5 | u prvih sat vremena. Daljnji odabir vrste otopine ovisi
o stanju hidracije, razini elektrolita u serumu i diurezi. Prema smjernicama, kod vecine bolesnika
moze se prijeci na 0,45% NaCl, kako bi se nadoknadio gubitak slobodne vode uslijed osmotske
diureze. U vecini slu¢ajeva infuzija 0,45% NaCl brzinom od 4 do 14 ml/kg/h (obi¢no 250 — 500
ml/h) primjerena je ako je korigirana vrijednost serumskog natrija normalna ili povisena. Ako je

korigirani natrij nizak, potrebno je nastaviti s primjenom izotonic¢ne otopine istom brzinom. [44]

Neizostavan dio lijeenja je i nadoknada kalija. Prisutan je deficit kalija zbog gubitka
urinom, a u nekim slucajevima i probavnim sustavom, no zbog izlaska kalija iz stanica uslijed
nedostatka inzulina 1 hiperosmolarnosti, u bolesnika mogu biti prisutne normalne ili ¢ak povisene
vrijednosti kalija u serumu. U takvih bolesnika nadoknada kalija se odgada dok koncentracija u

serumu nije ispod 5,3 mmol/L. Ukoliko je u bolesnika prisutna hipokalijemija potrebno je
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odgoditi primjenu inzulina dok se ne korigira razina kalija na vise od 3,5 mmol/L. U stanju
hipokalijemije primjena inzulina bi mogla uzrokovati aritmije, kardijalni arest i slabost
respiratorne muskulature. Nadoknadu kalija trebalo bi zapoceti kada je razina kalija ispod 5,3
mmol/L uz uvjet da je odrzana bubrezna funkcija (diureza > 50 ml/h). Dodatak 20 do 30 mmol
kalija u svaku litru infuzijske otopine obi¢no je dovoljan da bi se odrzala normokalemija u
vecine bolesnika. Pojedinci s teSkom hipokalemijom zahtijevaju primjenu vise od 30 mmol kalija

na sat. [44]

Temelj lijeCenja hiperglikemijskih hitno¢a uz odgovarajucu rehidraciju predstavlja
primjena niskih doza inzulina. Primjenom inzulina snizava se koncentracija glukoze u serumu
(prvenstveno zbog smanjenog stvaranja glukoze u jetri, a manje zbog poticanja utilizacije
glukoze na periferiji), smanjuje stvaranje ketonskih tijela (zbog ucinka na lipolizu i sekreciju
glukagona koji su smanjeni) te povecava njihova utilizacija. Kontinuirana intravenska infuzija
brzodjelujuceg inzulina je metoda izbora, osim ako se radi o blagoj nekompliciranoj ili umjereno
teSkoj dijabetickoj ketoacidozi. Inzulin se primjenjuje u infuziji brzinom od 0,14 j/kg/h.
Primjena inzulina u navedenoj dozi u vecini sluéajeva smanjuje koncentraciju glukoze za 2,8 do
4 mmol/L na sat. Ako razina glukoze nakon sat vremena ne padne prema ocekivanjima za 2,8 do
4 mmol/L, brzinu isporuke inzulina potrebno je podvostruciti sve dok se ne uspostavi ocekivana
dinamika snizavanja hiperglikemije. Cilj je odrzavati razinu glukoze oko 11,1 mmol/L kod
dijabeticke ketoacidoze, odnosno izmedu 13,8 i 16,5 mmol/L u bolesnika s hiperglikemijsko
hiperosmolarnim stanjem. Nize vrijednosti glikemije mogu precipitirati razvoj edema mozga.
Bolesnici koji su prije nastupa dijabeticke ketoacidoze ili hiperglikemijsko hiperosmolarnog
stanja bili lijeeni inzulinom mogu se vratiti na prijasnju dozu i rezim primjene. Bolesnicima koji
ranije nisu bili lijeCeni inzulinom uvodi se intenzivirana, odnosno bazal-bolus terapija ili
predmijeSani inzulin u 2 do 3 doze. Po¢etna ukupna dnevna doza supkutanog inzulina iznosi

otprilike 0,5 do 0,8 j/kg. [44]

Hiperkoagulabilnost znacajno pridonosi morbiditetu i mortalitetu bolesnika s
dijabetickom ketoacidozom, stoga ukoliko ne postoje kontraindikacije potrebno je uvesti

antikoagulantnu profilaksu. [44]
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Oboljeli od dijabetesa, kao i osobe koje o njima skrbe moraju biti educirane i 0 ponasanju
u posebnim okolnostima kao Sto su stres, infekcija, poviSena tjelesna temperatura ili prisutnost

neke druge bolesti, $to pridonosi prevenciji hiperglikemijskih kriza. [44]

4.2. Hipoglikemija

Hipoglikemija ukoliko nije pravovremeno prepoznata moze uzrokovati hipoglikemijsku
komu i smrt. Dijagnosticira se provjerom razine glukoze u krvi te na osnovi prisutnih simptoma
hipoglikemije. [10] Cesto je prisutna u hitnoj medicinskoj sluzbi, relativno ju je lako prepoznati i
lijeciti. Problemi nastanu kada je hipoglikemija otporna na simptomatsko lijeCenje, tada treba

posumnjati na tumorsku hipoglikemiju. [46]

Ukoliko je bolesnik pri svijesti treba mu odmah ponuditi tablete dekstroze ili slatki
napitak ili zli¢icu SeCera. Nakon desetak minuta razina glukoze bi trebala biti u normali, a
bolesnik bi trebao pojesti manji obrok kako bi se sprijeio ponovni pad glukoze. Ukoliko
bolesnik nije pri svijesti, hipoglikemija se potvrduje mjerenjem GUK-a (niZi od 2,5 mmol/L), S
time da ketonemija, ketonurija i glikozurija nisu prisutne. Hipoglikemijska koma nastupa naglo.
U slucaju kome treba odmah primijeniti glukagon (hormon koje se stvara u guSterai i ima
suprotno djelovanje od inzulina, on oslobada rezerve glukoze pohranjene u jetri pa samim time
povecava koncentraciju glukoze u krvi). Nakon primjene glukagona razina glukoze bi se trebala

normalizirati za 10 do 20 minuta. [47]

4.2.1. Primjena glukagona

Glukagon mora biti u obliku praska jer jednom pomijeSan sa otapalom ostaje upotrebljiv
samo oko 3 mjeseca i mora se drzati u hladnjaku na temperaturi +4 do +8 °C. U nas je u primjeni
GlucaGen Hypokit ,,Novo Nordisk* (Slika 4.2.1.1.) koji uz glukagonski prasak ima Strcaljku

koja je ve¢ napunjena otapalom. [10]

Postupci primjene glukagona:
1. otapalo se ustrca u boc€icu s glukagonskim praskom koja se protrese dok se prasak potpuno ne

rastopi,
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2. rastopljeni se glukagon izvuce u Strcaljku,
3. sav glukagon izvucen u Strcaljku uStrcava se odjednom,
4. injekcija se obi¢no primjenjuje u ruku ili nogu potkozno ili u misi¢, na mjesta gdje se obi¢no

daje inzulin. [10]

Slika 4.2.1.1. GlucaGen Hypokit ,, Novo Nordisk. Izvor: https://www.glucagenhypokit.com/

4.2.2. Tumorska hipoglikemija

Tumorska hipoglikemija je stanje koje se moze pojaviti u bolesnika s tumorom. Obic¢no je
ponavljajuca i otporna na simptomatsko lijeCenje te moze ozbiljno ugrozavati zivot oboljelog. Za
uspjesno izljeCenje ili sprecavanje hipoglikemickih epizoda neophodno je otkriti uzroke za

nastanak tumorske hipoglikemije te provesti kauzalno lijeenje. [46]

Mogu¢i uzroci novonastale hipoglikemije u bolesnika s rakom su: inzulinom, izlu¢ivanje
IGF-2 (eng. Insulin-like growth factor 2 - Faktor rasta sli¢an inzulinu 2), - metastaze jetre s
unistenjem parenhima jetre, endokrini poremecaji (hipertireoza, smanjena aktivnost nadbubrezne

zlijezde), hipopituitarizam, lijekovima uzrokovana hipoglikemija (sulfonilurea, inzulin). [46]

Inzulinom uzrokuje spontane hipoglikemije, koje se javljaju nataSte ili pri tjelesnoj
aktivnosti. Za inzulinom je znaCajna prisutnost endogenog hiperinzulinizma, koji se ocituje
visokom koncentracijom inzulina. LijeCenje je kirurSko. Nakon §to se odstrani tumor naglo
naraste koncentracija glukoze u krvi, pa je u prvim danima nakon operacije potrebna primjena

inzulina kako bi se normalizirala koncentracija glukoze u krvi. Neinvazivno lijeenje provodi se
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dijetom i diauoxidom, a namijenjeno je bolesnicima u kojih nije moguce operativno lijecenje.

[46]

Hipoglikemija se moze pojaviti i u bolesnika s neinzulinskim tumorima, najée$ée u
bolesnika s mezenhimskim tumorima i hepatocelularnim karcinomom. Ti tumori mogu izlucivati
bjelancevinu sli¢nu inzulinu (IGF-2), a hipoglikemija ovisi o veli¢ini tumora i pojavi metastaza U
jetri. IGF-2 djeluje na dva nadina — povecava unos glukoze u perifernim tkivima i inhibira

izluéivanje hormona rasta, $to dovodi do hipoglikemije. [46]

Kaheksija je patofiziolosko stanje koje se razvija kao posljedica sistemskog upalnog
odgovora organizma na rak i lijeCenje raka. Klini¢ki se moze definirati kao nezeljeni gubitak
tjelesne mase, prije svega na Stetu gubitka miSi¢ne mase. Smanjenje miSi¢ne mase je rezultat
djelovanja upalnih medijatora i aktivacije simpatickog sustava, §to uzrokuje razgradnju misica 1
smanjuje sintezu proteina (poveéava katabolizam). Kaheksija u bolesnika s rakom moze izazvati
hipoglikemiju, iako je ona obi¢nu laka i lako ju je nadzirati, iako mogu biti prisutne i na lijeCenje
otporne epizode hipoglikemije, koje su povezane s iscrpljenim zalihama glikogena i masti u

organizmu. [46]

Radikalno kirurSko odstranjenje hormonski aktivnog tumora je najuc¢inkovitija metoda
prekida hipoglikemijskih epizoda. Ukoliko ono nije izvedivo preporu¢a se palijativna
neradikalna operacija smanjivanja mase tumora, odnosno citoredukcijske metode s
embolizacijom tumorskih Zila ili perkutanim ubrizgavanjem etanola ili kemoterapije u tumor.
Ukoliko konacno kirursko ili onkolosko lijecenje nije moguce, lijeci se simptomatski. Osnovan
nain spreCavanja hipoglikemijskih epizoda provodi se povecanim i1 S§to jednakomjernijim
unosom glukoze. To se postize ¢e$¢im, manjim obrocima s niskim glikemijskim indeksom
izmedu kojih se dodaju meduobroci s visokim glikemijskim indeksom. Jelovnik za svakog
bolesnika mora biti individualno sastavljen, pri ¢emu treba uvaziti bolesnikove energijske
potrebe i zelje. Problem nastaje ukoliko bolesnik ne moze uzimati hranu u dovoljnim koli¢inama,
Sto je uobicajeno u bolesnika s rakom i kaheksijom. Tada se mogu koristiti prehrambeni dodaci
kao $to su enteralni pripravci. Zbog manjeg broja obroka nocu postoji rizik pojave hipoglikemije
u ranim jutarnjim satima. Takvi bolesnici trebaju no¢ni obrok (prikladan je enteralni pripravak)
ili infuziju glukoze ili hranjenje kroz nazogastri¢nu sodu, no na taj na¢in se bolesnik ogranicava i

smanjuje mu se kvaliteta zivota. [46]
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5. Edukacija bolesnika

O informiranosti, motiviranosti i educiranosti bolesnika i njegovih njegovatelja koji su
najces¢e Clanovi bolesnikove obitelji ovise ishodi lijeCenja, kao 1 razvoj akutnih 1 kroni¢nih
komplikacija. Najvise vremena s bolesnikom provodi medicinska sestra i jedna od vaznijih

intervencija u skrbi za oboljele od dijabetesa je edukacija. [2]

Edukacija se provodi prema planovima zdravstvene njege u kojima moraju biti jasno i
precizno postavljeni realni, individualni ciljevi. Op¢i cilj u edukaciji oboljelih od dijabetesa je
osposobiti bolesnika za samokontrolu, samopomo¢ i samolijeCenje, S$to podrazumijeva da
bolesnik bude sposoban samostalno izmjeriti GUK, pregledati urin uz pomo¢ test trakice,
pravilno se hraniti, provoditi tjelesnu aktivnost, primijeniti propisanu terapiju, prepoznati
znakove 1 simptome akutnih i1 kroni¢nih komplikacija, pridrzavati se zdravstvenih uputa, biti

odgovoran za svoje zdravstveno stanje. [2]

Bolesnik mora dobiti odgovore na sva pitanja vezana uz njegovu bolest i lije¢enje, mora
biti svjestan pozitivnih posljedica zdravstvenog ponasSanja, kao 1 negativnih posljedica
nezdravstvenog ponasanja. Informacije moraju bolesniku biti uvijek dostupne u pisanom obliku,
mora biti educiran gdje moZe dobiti informacije. Sam nacin edukacije mora biti prilagoden

svakom pojedincu posebno, a informacije moraju biti pruzene na bolesniku razumljiv nacin. [2]

Osim teoretskog znanja bolesnik mora biti i osposobljen za mjerenje glukoze u krvi,
acetona 1 Secera u urinu, za primjenu inzulina, ukoliko inzulin prima putem inzulinske pumpe
mora posjedovati specificna znanja o tom nacinu lijecenja. Pri tome medicinska sestra se sluzi

objasnjavanjem ,pokazivanjem ,demonstracijom, ali i inerpretacijom. [2]

Pri zavrSetku odredenog dijela edukacije bolesnikova znanja uvijek treba provjeriti i sve
ono §to bolesnik nije usvojio ponovno pokazati, demonstrirati, omoguditi bolesniku da vjezba uz

nadzor ili ponovno objasniti. [2]

Bolesnik mora biti educiran o opéim pravilima prevencije komplikacija: pridrzavati se

propisane dijete i terapije (antidijabetici/inzulin), baviti se tjelesnom aktivnos¢u, voditi Sto

.....

hladnocu. [2]

40



Edukacija bolesnika s dijabetesom je sustavan, planiran, cjelozivotni proces.

Istrazivanje o educiranosti bolesnika oboljelih od dijabetesa, koje je obuhvatilo 100
pacijenata Doma zdravlja Zagreb -Centar doslo je do zakljucka da je velik postotak ispitanika
dobro informiran o dijabetesu i moguc¢im posljedicama, ali i da manji broj ispitanika ne zna ni

osnovne ¢injenice o bolesti od koje boluje. [48]

Cilj edukacije je educirati sve oboljele od dijabetesa, ali i njihove obitelji, kao i
zajednicu. Danas se joS uvijek premalo provodi preventiva, a bez uspjesno provedene preventive,
zadaci kurative, unato¢ vrtoglavom razvoju znanosti i tehnike preteski te ishodi nisu uvijek
najbolji.

Globalni razlog pomanjkanja znanja bolesnika s dijabetesom je nesvjesnost cijelog
druStva o vaznosti zdravstvenog ponasanja, o vaznosti zdravih zivotnih navika, kao 1 o
posljedicama nezdravstvenog ponaSanja. Kao §to djeca od vrti¢a uce govoriti, hodati, jesti tako bi
trebala uciti 1 o zdravoj prehrani 1 vaznosti tjelesne aktivnosti. Educirati treba zdrave osobe kako

bi se bolest sprijecila.

Edukacija nije samo zadatak medicinskih sestara, ve¢ je zadatak svih zdravstvenih i

odgojno-obrazovnih djelatnika.

5.1. Iskustvo u hitnoj medicinskoj sluzbi

Kroz vlastiti rad u hitnoj medicinskoj sluzbi KZZ uodila sam da je najucestalije hitno
stanje u bolesnika s dijabetesom hipoglikemija. Uglavnom su to starije osobe u kojih su prisutne
i mnogobrojne druge medicinske dijagnoze (arterijska hipertenzija, prekomjerna tjelesna masa i
pretilost, razni oblici demencije), teza pokretljivost, nezdravstvena ponaSanja kao S§to su
nepridrZzavanje zdravstvenih uputa, nepravilna prehrana, smanjena ili nedovoljna fizicka
aktivnost, losa osobna higijena te konzumacija alkohola, sto povisuje rizik za nastanak akutnih i
kroni¢nih komplikacija dijabetesa. Navedena zapazanja su u skladu s literaturni podatcima,
prema provedenoj Hrvatskoj zdravstvenoj anketi CROCAN 2003. (uzorak od 9070 ispitanika, od
toga starijih od 65 godina 2952 ispitanika): 44,2% ispitanika starijih od 65 godina je u proteklih

godinu dana konzumiralo alkohol; postotak osoba starijih od 65 godina koje su u svoje slobodno
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vrijeme fizi¢ki aktivne najmanje 30 minuta, tako da se bar umjereno zapusu ili 0znoje i to svaki
dan iznosi 23, 5%, dok ih je 40, 9% koji uopce nisu fizicki aktivni. [49] Problemu pridonosi $to
vecina tih bolesnika zivi sama u udaljenim seoskim domacinstvima, njihov zivotni partner ili je
umro ili je takoder star, bolestan, zaboravljiv i tesko pokretan, dok djeca zive u udaljenim
gradovima 1 mjestima te ih posjecuju tek povremeno, a u tim rijetkim posjetama bolesnici ne Zele
vlastitu djecu ,,maltretirati“ svojim zdravstvenim problemima, ve¢ svoje stanje prihvacaju kao

normalno — ,,...stari smo i normalno je da smo i bolesni...”

Danas u RH imamo razvijene zdravstvene sluzbe na svim razinama, donesene
mnogobrojne zakone, propise i smjernice i sve to u s ciljem sto kvalitetnijeg zivota bolesnika, no
kako to izgleda u stvarnosti pokusat ¢u prikazat kroz pric¢u jedne 80 godiSnje starice koja boluje
od dijabetesa tipa 2:

Prikaz slucaja:

,Zivim sama u ku¢i, muz mi je umro prije desetak godina, tesko hodam, ali jo§ uvijek
mogu sama napravit osnovne stvari za sebe, znam da nije sve ba$ dobro, ali ja sam zadovoljna
svojim zivotom. Znam da ne mogu i¢i u dom jer mi je mirovina mala, a djeca ne mogu placati za
mene jer jedva imaju za sebe i svoju djecu. Bolujem od dijabetesa, imam i poviSen krvni tlak,
bolove u krizima ve¢ trpim desetlje¢ima, ne znam ni ja od ¢ega sve bolujem ..., Covjek nauci s

time Zivjeti, nije starost laka.*

Bolesnica je pretila, a boluje i od demencije i KOPB-a. Na pitanje koliko puta dnevno jede
bolesnica odgovara da jede kada je gladna: ,,Djeca mi donesu i meso i svasta, a ja najradije
pojedem mlijeko 1 kruh, kad se dobro osje¢am tada si kuham, ali tko ¢e kuhati za jednu osobu,
kada kuham onda to moram tri dana jesti, a Steta je baciti. Ne bi ni smjela previse jesti, ove me
kile muce, treba to nositi. Volila sam pojesti peCeno meso, ali sada ne mogu, nemam zube, ne
mogu gristi. Nemam ni apetita, ponekad jedem tek navecer kad osjetim glad, ali ne jedem
slatkiSe, znam da ne smijem slatko. Kad osjetim da mi srce lupa i da se znojim znam da mi je

Secer pao tada pojedem bombon.

Na pitanje koje lijekove i kad ih uzima starica odgovara: ,,Nekad sam ja znala kako se zovu ti
lijekovi, no sada su se imena lijekova promijenila, sada ja ni sama ne znam S§to pijem. K¢i mi

svaka dva tjedna dode i tada mi slozi lijekove u dozirke, jedne imam ujutro, jedne u podne, a
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jedne na vacer i tako ih pijem. Ponekad i zaboravim popiti, a ponekad se i zbunim koji je dan pa

popijem duplo.*

Na pitanje da li vjezba ili Seta, bolesnica odgovara: ,,Kako ¢u ja Setat, pa jedva hodam, ne usudim
se nigdje i¢i, ako padnem i potrgam se $to ¢u onda. Jedva si malo ocistim po kuci to $to vidim,

ne mogu ja vjezbat, i to malo $to napravim me jako umori.*

Na pitanje $to zna o svojoj Secernoj bolesti, bolesnica odgovara: ,,Znam da sam slatka, da mi je

krv slatka, znam da ne smijem jesti slatko i da moram piti lijekove.*

Na pitanje biste 1i htjeli znati nesto viSe o svojoj Sec¢ernoj bolesti, bolesnica odgovara: ,,A Sta ¢u
ja sada uciti, stara sam, viSe 1 ne pamtim, sje¢am se stvari koje su se davno dogodile, ali ne
sjeCam se ni §to sam jutros jela. Ne mogu ni ¢itati, ne vidim dobro, a kad i pokuSam Ccitati boli
me glava, po¢ne mi se magliti, nije to viSe za mene. [ naocale su mi stare, ni kroz njih vise dobro

ne vidim.*

Iz pri¢e ove bolesnice moze se zakljuciti da stari i bolesni ljudi imaju nedovoljnu potporu
obitelji, ali i zdravstvenog sustava. Ostaje otvoreno pitanje trebaju li osobe u kojih su prisutne
mnogobrojne sestrinske dijagnoze, a kojih bolesnici ponekad nisu ni svjesni ili ne zele biti
svjesni, a istovremeno su zadovoljni svojim sadasnjim Zzivotom nastaviti zivjeti u svojem

dosadasnjem okruZenju ili bi za njih bilo bolje rjeSenje institucionalizacija.

Jedna od prisutnih sestrinskih dijagnoza je nedostatak specifi¢nog znanja. U bolesnice je
prisutan nedostatak specificnog znanja u/s s osnovnom bolesti, pravilnom prehranom, tjelesnom
aktivnos$cu, kao 1 s lijeCenjem, odnosno lijekovima koje uzima. Nedostatku specificnog znanja
svakako pridonosi dob bolesnice, kao i pridruzene bolesti (oStecenje vida), kao i uvjeti zivota i
drustvena izoliranost (zivi sama). lako bolesnica ima pravo biti informirana kod nje nije prisutna

zelja za edukacijom.

lako bi danas paternalisticki odnos zdravstvenih djelatnika prema bolesniku i pasivni
bolesnik trebao biti proslost, a bolesnik bi trebao biti ravnopravni partner koji autonomno donosi
odluke, stariji bolesnici jos uvijek su pasivniji i drazi im je paternalisticki odnos, Sto se dijelom
moze objasniti ¢injenicom da su stariji bolesnici odrasli u vremenu u kojem je lije¢nik bio snazan

tradicionalan lik, netko tko je poStovan i slusan, dijelom se moZe objasniti i ¢injenicom da ljudi
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kako stare Zele sve manje odgovornosti za svoje zdravlje 1 lijeCenje 1 nastoje se sve vise oslanjati

na struc¢nost i odgovornost drugih. [50]

5.1.1. Sestrinske dijagnoze u bolenika s dijabetesom

Sestrinske dijagnoze s kojima se medicinske sestru susre¢u kod bolesnika oboljelih od

dijabetesa su sljedece:

. Smanjena mogucnost brige o sebi u/s osnovnom bolesti

o Moguénost povrede u/s smanjenjem osjeta opipa, slabljenjem vida i hipoglikemije

J Promjena zivotnog stila u/s terapije inzulinom i kontrole razine glukoze

o Anksioznost u/s potencijalnim komplikacijama i ishodom bolesti

o Neucinkovitost u/s kompleksnim rezimom samozbrinjavanja

o Poremecaj u prehrani u/s promijenjenim tjelesnim zahtjevima

. Potencijalna seksualna disfunkcija (muskarci) u/s perifernom neuropatijom i psiholoskim
problemima

. Potencijalna seksualna disfunkcija (Zene) u/s fizickim ili psiholoSkim stresorima

o Socijalna izolacija u/s oSte¢enjem vida, sljepo¢om

o Nedostatak znanja u/s — ADA dijetom, kontrolom tjelesne teZine, odrzanjem tjelesne

tezine, prednostima i rizicima fizicke aktivnosti, mjerama samokontrole, lijekovima,
osobnom higijenom, njegom stopala, stanjima hipoglikemije i hiperglikemije, dostupnim
pomoc¢nim pomagalima

J Moguénost komplikacija — hipoglikemija

o Moguénost komplikacija — hiperglikemija [51]

Na osnovi postavljenih sestrinskih dijagnoza medicinska sestra planira sestrinske
intervencije koje se temelje na edukaciji bolesnika. Edukacija zapocinje postavljanjem sestrinske

dijagnoze i nastavlja se dozivotno. Realni edukacijski ciljevi ukljucuju:

o patofiziologiju dijabetesa
o osnovne koncepte dijetnog rezima
o tjelesnu aktivnost
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primjenu oralnih antidijabetika i/ili inzulina
kontrolu urina i krvi
prepoznavanje simptoma hipoglikemije i hiperglikemije

osnovne principe osobne higijene s naglaskom na njezi stopala [51]

Sestrinska dijagnoza: Neupucenost u postupke samokontrole Secerne bolesti

Sestrinske intervencije: Medicinska sestra ¢e:

bolesniku objasniti vaznost redovite kontrole razine Secera u krvi

bolesniku demonstrirati provjeru razine Secera u krvi s pomocu glukometra

bolesniku objasniti vaznost provjere razine Secera i acetona u urinu

bolesniku demonstrirati kako se provjerava razina $ecera i acetona u urinu s pomocu test-
trakica

bolesniku objasniti na¢in pohrane test-trakica (izbjegavati toplinu, svjetlost $to moze
utjecati na prikaz rezultata)

bolesnika poduciti kako ¢e pojedine rezultate interpretirati, kako ¢e prepoznati pojavu
komplikacija (hipoglikemija, hiperglikemija), te kako ¢e u kojoj situaciji reagirati

provjeriti usvojeno znanje. [29]

Sestrinska dijagnoza: Neupucenost u odgovarajuéi reZim prehrane

Sestrinske intervencije: Medicinska sestra ¢e:

bolesniku objasniti vaznost pridrzavanja dijabeti¢ke dijete

bolesnika upoznati s principima pravilne dijabeticke ishrane, objasniti mu ADA
(American Diabetes Association) program prehrane

bolesniku objasniti da mora uzimati 3, 5 ili 6 obroka, no¢ni obrok, ovisno o tome §to mu
je lijecnik propisao

bolesnika poduciti da inzulin mora uzeti pola sata prije jela kako ne bi doslo do
komplikacija

bolesnika poduciti sastavljanju jelovnika, sastavu obroka, izracunavanju kalorijskih
potreba, kombiniranju namirnica prema skupinama, uputit ¢e ga da si napravi plan
prehrane

bolesniku objasniti vaznost uzimanja dovoljne koli¢ine tekucine
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bolesnika poduciti kako prilagoditi prehranu stanjima vecih energetskih zahtjeva
(povecana tjelesna aktivnost)
bolesniku objasniti vaznost kontrole tjelesne tezine, uputiti ga na vodenje evidencije

tjelesne tezine. [29]

5.1.2. Sestrinsko medicinski problemi

Sestrinsko medicinski problemi su odredene fiziolosSke komplikacije koje sestre

promatraju radi uocavanja pocetka ili promjena statusa. Medicinske sestre se bave sestrinsko

medicinskim problemima tako §to primjenjuju intervencije koje propisuju lijecnici i intervencije

koje propisuju same s ciljem smanjenja komplikacija. [52]

Sestrinsko medicinski problemi uglavnom su tjelesne komplikacije koje mogu proizici iz

bolesti, dijagnostickih postupaka, lijecenja ili komplikacija osnovne bolesti. [52]

Glavna uloga medicinske sestre je:

ciljano i savjesno promatrati bolesnikovo stanje
pravodobno prepoznati pojavu komplikacija i uo€iti pogorsanje stanja
provoditi postupke koje propise lije¢nik

propisati i provoditi primjerene sestrinske postupke [52]

U bolesnika oboljelih od dijabetesa najces¢i sestrinsko medicinski problemi su hipoglikemija

i hiperglikemija.

Sestrinsko medicinski problem: Moguénost komplikacija — hipoglikemija

Sestrinske intervencije: Medicinska sestra Ce:

promatrati bolesnikovo stanje i prisutnost simptoma hipoglikemije: osjecaja slabosti,
pospanosti, zbunjenosti, znojenja, drhtavice, gladi, uznemirenosti, iritiranosti i
vrtoglavice

izmjeriti GUK

u slucaju pojave simptoma i GUK-a manjeg od 3.0 mmol/L-a odmah obavijestiti lijecnika
dati bolesniku slatki napitak ili tablete dekstroze ili zlicicu Secera (ukoliko je bolesnik pri
svijesti)

primijeniti propisanu terapiju (u sluc¢aju gubitka svijesti — glukagon)
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- nakon desetak minuta ponovno izmjeriti GUK

- dati bolesniku da pojede manji obrok kako bi se sprijecio ponovni pad GUK-a

- bolesnika educirati da uvijek uz sebe ima nesto slatko (kocku Secera, glukozni bombon)
Nakon rjesavanja hitnog stanja — hipoglikemije, potrebno je utvrditi uzrok i provesti edukaciju

usmjerenu uklanjanju uzroka kako bi se sprije¢ila ponovna pojava hipoglikemije. [22,24,52]

Sestrinsko medicinski problem: Moguénost komplikacija — hiperglikemija
Sestrinske intervencije: Medicinska sestra Ce:

- promatrati bolesnikovo stanje i prisutnost simptoma hiperglikemije: povecana zedi, suhih
usta, crvenila lica, tople i suhe koze, ucestalog mokrenja vecih koli¢ina mokrac¢e, umora i
malaksalosti, glavobolje, bolova u trbuhu i mué¢nina te dehidracije

- izmjeriti GUK

- uslucéaju pojave simptoma i GUK-a veceg od 10.0 mmol/L-a odmah obavijestiti lije¢nika

- bolesniku dati da popije dvije do tri ¢ase vode, ako je moguce pojacati tjelesnu aktivnost

- primijeniti propisanu terapiju

- ponovno provjeriti razinu GUK-a

- ukoliko GUK ne pada primijeniti korekcijsku dozu inzulina (prema naputku lije¢nika)

Nakon rjesavanja hitnog stanja — hiperglikemije, potrebno je utvrditi uzrok i provesti
edukaciju usmjerenu uklanjanju uzroka kako bi se sprijecila ponovna pojava hiperglikemije.
[22,24,52]
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6. Zakljucak

Iako osnovne spoznaje o dijabetesu sezu jos iz doba antike, ova kroni¢na endokrinoloska
bolest jos i u danaSnje vrijeme zadaje mnoge muke oboljelima, kao i znanstvenicima koji

istrazuju kako sprijeciti komplikacije bolesti i povecati kvalitetu Zivota oboljelih.

Diabetes mellitus javnozdravstveni je problem koji pogada pojedinca, njegovu obitelj,
kao i cijelu zajednicu. Predstavlja globalnu epidemiju (415 milijuna oboljelih u svijetu)
uzrokovanu genetskom predispozicijom, sjedilackim nac¢inom zivota i prekomjernim unosom

visokokalori¢ne hrane.

Lijecenje dijabetesa temelji se na edukaciji bolesnika 1 njihovih njegovatelja o
samokontroli bolesti, pravilnoj prehrani, redovitoj tjelesnoj aktivnosti, vaznosti lije¢nic¢kih
kontrola te primjeni antidijabeti¢kih lijekova i inzulina. Informiranje, motivacija i edukacija
bolesnika je sustavan, planiran, kontinuiran i dozivotan proces u kojem sudjeluje cijeli tim
stru¢njaka, od medicinskih sestara, fizioterapeuta, nutricionista, dijetetiara do lije¢nika razli¢itih

specijalnosti sa oboljelim i njegovim njegovateljima u sredistu.

Bolesnik mora biti educiran o samoj bolesti, ¢imbenicima rizika, dijagnostickim
metodama, metodama lijeCenja, ali 1 o moguc¢im akutnim 1 kroni¢nim komplikacijama, kao 1 o
zdravstvenim ponaSanjima koja doprinose zdravlju, odnosno sprecavanju akutnih komplikacija 1

odgadanju kroni¢nih komplikacija, pri ¢emu je potrebno postivati Zelje bolesnika po edukaciji.

Akutne komplikacije dijabetesa su hitna stanja koja mogu ugroziti Zivot oboljelog.
Akutne komplikacije nastaju kada koncentracija glukoze u krvi bude preniska ili previsoka,

vezana su pojavu hiperglikemije i hipoglikemije.

Dijabeticka ketoacidoza 1 hiperglikemijsko hiperosmolarno stanje dvije su najcesce
akutne komplikacije dijabetesa koje ujedno predstavljaju i naj¢esca hitna stanja u dijabetologiji 1
endokrinologiji. VaZzno ih je pravovremeno prepoznati i zapoceti sa specificnim lijeCenjem jer u
protivnom rezultiraju ozbiljnim komplikacijama i visokom smrtnos¢u.Zdravstveni radnici kao i
bolesnici moraju dobro poznavati simptome i znakove akutnih komplikacija kako bi se

pravovremeno zapocelo njihovo lije¢enje, a Zivot bolesnika ne bi bio ugrozen.

U Varazdinu 28.09.2018
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tudih radova (knjiga, &lanaka, doktorskih disertacija, magistarskih radova, izvora s interneta,
i drugih izvora) bez navodenja izvora i autora navedenih radova. Svi dijelovi tudih radova
moraju biti pravilno navedeni i citirani. Dijelovi tudih radova koji nisu pravilno citirani,
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Ja, Petra Ozimec pod punom moralnom, materijalnom i Kkaznenom
odgovormoséu, izjavljujem da sam iskljuivi autor zavrinog/diplomskog rada
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dijelovi tudih radova.
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Ja, Petra Ozimec neopozivo izjavljujem da sam suglasan/na s javnom objavom
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