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Definicije nivoa dokaza i klasa preporuka

Klasifikacija preporuka

Definicije klasa preporuka i nivoa dokaza koji sari&eni u daljem tekstu:

Nivoi dokaza:

. Dokazi iz meta analiza multicentnih kontrolisanih studija ili randomizovanih klikih

studija

. Dokazi iz najmanje jedne dobro dizajnirane randawvéne studije ili velikin neradoizovanih

studija

. Konsenzus eksperata i/ili male studije, retrospelktistudije, registri

Stepeni preporuka

Postoje dokazi i/ili opSta saglasnost da je éeine tretman ili procedura delotvoran,
koristan i efektan

Postoje protivréni dokazi i/ili razliiti stavovi oko koristi/efikasnosti oddenog
tretmana ili procedure

lla Najvei broj dokaza govori u prilog koristi/efikasnosti

IIb Korist/efikasnost je mnogo manje zasnovana nazioka/stavovima
Postoje dokazi ili opSta saglasnost da dené tretman ili procedura nije koristan/
efikasan, i u nekim sti@jevima moze biti Stetan



i Diabetes mellitus — epidemioloSka situacija

Globalna epidemija dijabetesa je jedan od ri@jivgavno-zdravstvenih izazova 21.
veka. Zbog uzroka povezanih sa dijabetesom u sxetkih deset sekundi dve osobe obole i
jedna umre od dijabetesa.

U svetu je 2011, godine sa dijabetesom zivelo 38i@ma ljudi i umrlo je 4,6 miliona
osoba. Ukoliko se nista ne preduzme, prognoze jkaiaice se broj obolelih za 20 godina
pove&ati na 552 miliona ljudi. Najvise (80%) ljudi sgabetesom Zivi u zemljama u razvoju,
gde se i ®ekuje najvéi porast broja obolelih. U Srbiji oko 630.000 osolbia8,6%
stanovniStva ima dijabetes. Procene ukazuju tel@e broj osoba kojée Ziveti sa ovom
dijagnozom u nasoj zemlji do 2030. godine p@atedo 730.000, odnosno, 10,2% populacije.

Vise od 90% obolelih ima tip 2 dijabetesa. N&jvaroj osoba sa tipom 2 dijabetesa je
uzrasta izméu 40 i 59 godina starosti, mada se u poslednje ereneceXe vida i kod
mladih ljudi. Rezik obolevanja je priblizno isti kod alpola. Polovina svih stajeva koja
Zivi sa dijabetesom nije dijagnostikovan. Simptdipa 2 dijabetesa su blagi, bolegsto
protice neopazeno i otkriva kada sucv@isutne komplikacije. Prema podacima Registra za
dijabetes u Srbiji, godiSnje se, u proseku, evidamriblizno 17.000 novih stiajeva tip 2
dijabetesa, a u trenutku postavljanja dijagnoz=jrta novoobolelih vé& ima jednu ili vise
kasnih komplikacija - ishemijsku bolest srca, maidadar, dijabetesno stopalo, retinopatiju,
neuropatiju ili nefropatiju.

Tek svaki deseti oboleli razvije tip 1 dijabetesjikse najeXe dijagnostikuje u
pubertetu, neStéeke kod deéaka. Svake godine u svetu se registruje priblizBJ0
novoobolelih od tip 1 dijabetesa. U poslednjoj agcaiocen je proséan godiSnji porast
incidencije tip 1 dijabetesa od 3%. Sa istim paastobolevanja, WSrbiji se u proseku
godisnje dijagnostikuje 160 novih ghjeva tip 1 dijabetesa, Sto odgovara pEose stopi
incidencije od 13,5 na 100.000 stanovnika. Progerge da u nasoj zemlji sa dijagnozom
ovog tipa dijabetesa zivi priblizno 1400 oboleleelenlaite od 15 godina. U padenju sa
drugim evropskim zemljama, deca u Srbiji imaju sfedvisok rizik obolevanja od tipa 1
dijabetesa.

U definisanim uzrocima smrti, dijabetes detvrti vode&i uzrok umiranja u Srbiji i
Evropi, od¢ijin posledica godisnje priblizno umre 3000, odmosib5.000 ljudi. Méutim,
ovome treba dodati i izvestan deo smrtnosti ¢drsvg i mozdanog udara i hréone bubrezne
insuficijencije, kojima, svakako, doprinosi dijabst Sa standardizovanom stopom mortaliteta
od 27,3 na 100.000 stanovnika, Srbija se u 201dingoalazila u grupi zemalja Evrope sa
visokim stpama umiranja od dijabetesa.



2. DIJAGNOZA | KLASIFIKACIJA DIJABETESA

1.1. Dijagnoza

Prema poslednjim vaZen preporukama SZO i IDF za 2006 god, dativanje glikemije
iz venskog uzorka plazme i dalje ostaje osnovéréegh glukozne tolerancije i treba da bude
standardni metod za odiiganje i saopStavanje nalaza.

Preporuke:

1. Prema preporukama SZO, OGTT je potrebno primeniti kod osoba sa glikemijom nasSte
izmedu 6.1-6.9 mmol/l radi odralivanja stanja glukozne tolerancije. (A, 1)

Tabela 1.1.1. Dijagnostki kriterijumi SZO za dijabetes i stanja hiperglikige

. Diabetes ]
Glikemija naSte >7.0mmol/l
ili
plazma glukoza u 120 min OGTT{a  >11.1mmol/l
*

Intolerancija na glukozu (IGT; impaired glucose tderance)

Glikemija naSte <7.0mmol/l
[
plazma glukoza u 120 min OGTT{a  >7.8i<11.1mmol/l
*

Ostecena glikemija nasSte (IFG; impaired fasting glucose)

Glikemija naSte u plazmi 6.1 do 6.9mmol/l
i (ako je odrdeno)
plazma glukoza u 120 min OGTTia  <7.8mmol/l
*

*ako plazma glukoza u 120 min nije ofdnea, stanje moZe ukazivati i na dijabetes i na IGT

Medunarodni ekspertski komitet, Ameéke asocijacije za dijabetes (ADA), Evropske
asocijacije za studije u dijabetesu (EASD) iddearodne dijabetesne federacije (IDF), koji
je osnovan 2008.g. u cilju odtiganja novih sredstava za dijagnozu dijabetesaadaz
konsenzus preporuka i uvrstio HbAlc kao kriterijuza postavljanje dijagnoze dijabetesa.
Glikozilirani hemoglobin (HbAlc) odrazava prése vrednost glikemije u plazmi tokom
prethodna 2—-3 meseca u jednom merenju, koje mdézepbovedeno bilo kada u toku dana i
ne zahteva posebne pripreme udljuci i stanje gladovanja. Naime, ranije je pokazana
zn&ajna povezanost izda nivoa HbAlc i prevalence retinopatije, koja odgav
povezanosti glikemije naste ili 2h vrednosti glikprmakon OGTT i prevalenci retinopatije u
vedini populacija.Ovi nalazi sugeriSu da pouzdana mera hmmihiperglikemije, kao Sto je
HbAlc, koja obuhvata stepen izloZenosti hiperglifetakom vremena, a koja je povezana



sa rizikom za pojavu komplikacija (retinopatijaydk bolji biohemijski marker dijabetesa
moze predstavljati i bolje dijagnosito sredstvo.

. Prema ovim preporukama, predlozena je vrednost HbAc od 6,5% kao dovoljno
senzitivna i speciféna da identifikuje osobe sa zn&jno povisenim rizikom za pojavu
retinopatije, da moze predstaviti granénu vrednost za postavljanje dijagnoze dijabetesa
(A, 1.

. Dijagnozu dijabetesa treba postaviti kada je HbAle 6.5% i potvrditi je ponavljanjem
nalaza HbAlc. Ako nije mogwe uraditi odredivanje HbAlc, potrebno je koristiti ranije
preporuéene dijagnosttke testove (npr. glikemiju naste, glikemiju u 120 nrm OGTT-a).
ADA je usvojila ovu preporuku i od 2010. godine uvstila je u standardne dijagnosttke
kriterijume (Tabela 1.1.2.) (A, lla).

Tabela 1.1.2. Dijagnostki kriterijumi za dijabetes prema ADA

1. HbA1C > 6.5% ili,
2. Glikemija naste 7,0 mmol/L (126 mg/dL) ili,
3. Glikemija u toku OGTT-asa 75 g glukoze u 12umi= 11,1 mmol/L ili,

4. Glikemija u bilo kom sliajnom uzorku krvi (bez obzira na obrok)11,1 mmol/L uz prisustvo tipinih
dijabetesnih simptoma (poliurija, polidipsija, gtak u telesnoj tezini).

1.2. Skrining dijabetesa
Preporuke:

. Ekspertski komitet je takode sugerisao da osobe sa vrednostima HbAlc izmedj,06-
6,5% predstavljaju visoko riziénu populaciju za ispoljavanje dijabetesa 5to ih
identifikuje za uklju ¢ivanje u odgovarajuée programe prevencije tipa 2 dijabetesa (A,

).

U skladu sa ranijom korekcijom na nize vrednosiftegnije naste, ADA je predlozila i
oStrije kriterjume za detekciju osoba sa pg@m kardiovaskularnim rizikom. (Tabela
1.2.1)

Tabela 1.2.1. Visok rizik za dijabetes
Glikemija naste od 5.6 mmol/l do 6.9 mmol/l [IFG

Glikemija u toku OGTT-a sa 75 g glukoze u 120. riinad 7.8 mmol/l do 11.0 mmol/l [IGT]

HbAlc 5.7-6.4%




2. U svojim najnovijim preporukama ADA predlaze skrining za ranu detekciju tipa 2
dijabetesa i kod asimptomatskih individua prekomerre telesne teZine (ITM> 25 kg/nf)
nakon 45 godine Zivota, a ukoliko imaju faktore rizka za razvoj dijabetesa date u
Tabeli 1.2.2. i ranije.

3. Za testiranje se moze Koristiti bilo koji od standadnih dijagnostiékih kriterijjuma
(glikemija naste, HbAlc ili 2hOGTT sa 75g glukoze)(B, lla)

4. Osobe sa poviSenim rizikom za razvoj dijabetesa tba identifikovati i ako je moguce,
zapcdieti terapiju drugih faktora rizika za KVB. (B, lla) .

Tabela 1.2.2. Procena rizika za razvoj tipa 2 dgtdsa

1. Testirati sve osobe sa ITM25 kg/nf i nekim od sledéh faktora rizika (jedan ili vise):
A) Fizi¢ka neaktivost
B) Zene kod kojih je tokom trudie registrovan GD ili one kod kojih se dobija pottatamakrozomiji na
poradaju (TT novordeniadi > 40009)
C) Hipertenzija (krvni pritisak 140/90)
D) Dislipoproteinemija (HDL-h < 0,90 mmol/l i/ilTg> 2,82mmol/l)
E) Zene sa dijagnozom PCOS
F) Osobe sa prethodno registovanim porijen glukozne tolerancije (IFG, IGT) i izmerenonednogu
HbAlc>5,7%
G) Stanja povezana sa insulinskom rezistencijd@r(@zis nigrikans, gojaznost)
H) Osobe sa KVB
2. Za one koji nemaju navedene faktore rizikgppreiuje se testiranje nakon 45-te godine.
3. Ako su rezultati testa uredni, savetuje sestitmje nakon tri godine. Ta#le, preporduje seceXe testiranje
pacijenata sa predijabetesom (jednom godisSnjelhi kaji imaju viSe pridruzenih faktora rizika .

1.3. Klasifikacija dijabetesa

Danas je aktuelna etiloSka klasifikacija dijabetekajom su razdvojeni tipovi
dijabetesa prema patogenetskim mehanizmima nasthjaketesa u 4 osnovne kategorije:

(2) tip 1 dijabetesa;

(2) tip 2 dijabetesa;

(3) drugi specifttni oblici dijabetesa i

(4) gestacijski dijabetes

Tabela 1.3.1. EtioloSka klasifikacija dijabetesa

I. Tip 1 dijabetesa (destrukcija bélija koja vodi potpunom nedostatku insulinske selje)
A. Posredovan imunoloSkim procesom
B. Idiopatski

IIl. Tip 2 dijabetesa (moze se rangirati od domtnarinsulinske rezistencije do dominantnog defisgérecije insulina koji je udruzen sa
insulinskom rezistencijom)

1. Drugi specifitni tipovi dijabetesa

A.Genetski deficiti funkcijed ¢elija usled mutacija na genu za:
1. Hromozom 12, hepatocitni nuklearni transtiopi faktor1(HNF; MODY3)
2. Hromozom 7, glukokinazu (MODY 2)
3. Hromozom 20, HNF o4 (MODY 3)
4. Hromozom 13, insulin promotor faktor-1§H; MODY 4)
5. Hromozom 17, HNF3L (MODY 5)
6. Hromozom 2, Neuro D1 (MODY 6)



7. Mitohondrijalnu DNA
B. Genetski uslovljeni defekt u dejstvu insulin:
1. Tip A insulinska rezistencija
2. Leprechaunism
3. Rabson Mendenhall sindrom
4. Lipoatroféni dijabetes
5. Ostali
C. Dijabetes melitus usled bolesti egzokrinog peaka:
1. Pankreatitis
2. Trauma/pankreatektomija
3. Neoplazije
4. Cisténa fibroza
5. Hemohromatoza
6. Fibrokalkulozna pankreatopatija
7. Ostali

D. Dijabetes melitus u okviru endokrinih bolesti:
. Akromegalija
. KuSingov sidrom
. Glukagonom
Feohromocitom
. Hipertireoza
. Somatostatinom
. Aldosteronoma
. Ostali
E. Dijabetes melitus indukovan lekovima ili h&alijama:
1. Vakor
2. Pentamidin
3. Nikotinska kiselina
4. Glukokortikosteroidi
5. Tireoidni hormone
6. Diazoksid
7.p adrenergiki agonisti
8. Tiazidi
9. Dilantin
10.y Interferon
11. Ostali
F. Dijabetes melitus indukovan infekcijama:
1. Kongenitalna rubella
2. Infekcije prouzrokovane citomegalovirusom
3. Ostali
G. Retki oblici imunoloSki posredovanog dijabeteslitusa:
17 stiff man sindrorfi
2. Antitela na insulinski receptor
3. Ostali
H. Druge nasledne bolesti u kojih se moze jadifabetes mellitus:
1. Downov sindrom
2. Klinefelterov sindrom
3. Turnerov sindrom
4.Wolframov sindrom
5. Friedreichova ataksija
6. Huntingova horea
7. Laurence-Moon-Biedlov sindrom
8. Miotitna distrofija
9. Porfirija
10. Prader Wilijev sindrom
11. Ostali

PN WNR

IV. Gestacijski dijabetes (GD)




2. TERAPIJA DIJABETESA

Terapija dijabetesa, u svakog pacijenta, obuhvatasBovna pravca : (a) terapiju
poremeéaja glikoregulacije; (b) terapiju poredsa metabolizma lipoproteina (c) terapiju
povisenog arterijskog pritiska.

Pristup terapiji porend@ja metabolizma lipoproteina i poviSenog arterigskoritiska
izlozen je u poglavljima 4.3.1.1. i 4.3.1.2.

Terapija poremeéaja glikoregulacije
2.1. Ciljne vrednosti parametara glikoregulacije
Preporuka
1. U terapiji svakog pacijenta sa dijabetesom neophodnje definisati individualne ciljne

vrednosti glikemije i HbAlc u skladu sa sledém kriterijumima (A,l)

Tabela 2.1.1.Ciljne vrednosti glikemije i HbAlc

Parametar Vrednost

HbA1c (%) <7.0

Samokontrola glikemija (mmol/l)

preprandijalno <7.0
postprandijalno <9.0
Napomena:

» U tipu 2 dijabetesa pozeljna je striktnija kontrglikemije sa ciljnim vrednostima HbA1C
<6,5% za slede selektirane grupe pacijenata:
0 sa kr&im trajanjem bolesti,
0 bez kardiovaskularnih oboljenja,
o0 kod kojih je mogde dostéi cilj bez rizika od hipoglikemija.
* Manje striktni ciljevi u postizanju ciljeva glikemaii HbA1c izmeu 7,5 i 8,0% primenjivi su
za pacijente:
0 Kkoji ne prepoznaju hipoglikemije,
0 imaju limitiran Zivotni vek
o druga oboljenja uz koja je pra&tio nemogte ostvariti striktnu kontrolu glikemija
¢ak i na kombinovanoj terapiji (viSe antihiperglikgskih agenasa, uklfujuci
insulin).



* Utipu 1 dijabetesa, moZe se tolerisati postpraihuhj glikemija <10 mmol/l, ukoliko se ne
moze postii postprandijalna glikemija prema navedenim krjteriima bez hipoglikemijskih

epizoda

2. 2. Terapijski postupci

2.2.1.Nemedikamentna terapija

Terapija ishranom

Preporuke:

(A, l1a)

2. U terapiji ishranom u dijabetesu neophodno je primaiti slede¢e osnovne postavke o
odredivanju ukupnog unosa energije, odnosa energetskih aierija i rasporeda obroka

Tabela 2.2.1.1. Ishrana u dijabetesu: osnovne piista

Ukupni kalorijski unos

(za odrZzavanje postojeg ITM)
Osnovni

Poveati:

25 kcallkg tt

- sedanterni nan Zivota +10%

- umerena fizika aktivnost + 20%

- intenzivna fizéka aktivnost + 40%
Smanijiti:

- redukcija telesne mase - 10 - 30%
Ugljeni hidrati

Procenat od dnevnog unosa (%) 50 -55
Fruktoza (g/dan) <25
Dijetetska vlakna (g/dan) > 30

Masti

Procenat od dnevnog unosa (%)
Zasicene masne kiseline (%)
Mononezasiene masne kiseline (%)
Polinezasiene masne kiseline (%)

30-35 (<30uT2D)

<10

10 - 15 (kao dopuna kalorijskog unosa u T2D)
<10

Holesterol (mg/dan) < 300
Proteini (%) 10-15
Unos sol (g/dan)

Normotenzivni <6
Hipertenzivni <3

Broj obroks (N/dan)

5 -6 (modifikovati prema tipu terapije)

U terapiji ishranom u dijabetesu, treba sprovoditi stalni nadzor i analizirati moguée

uzroke odstupanja od primene navedenih postavki (Alla)

Tabela 2.2.1.2. Evaluacija efekata terapije ishnano dijabetesu

U redovnoj kontroli terapije analizirati:

« da li je adekvatna ishrana sastavni defnaeZivota ?

« da li dnevni raspored unosa kalorija odgovardi \rsulinske terapije, r@nu Zivota i lokalnim

navikama u ishrani ?

« da li je unos kalorija odgovardjuza Zeljenu telesnu tezinu ?




« da li se obroci i uzine uzimaju u odgovacawreme?
« dali je unos alkohola ztajan i da li to doprinosi pojavi hipoglikemija ?
« da li postoji potreba za posebnim oblicima dijgteseban néan Zivota, pojava komplikacija)

Terapija fizickom aktivhogu

Preporuke:

4. Pre uvodenja terapije fizickom aktivnoS¢éu u dijabetesu treba sagledati fiatku

spremnost i navike pacijenta (B, 11a)

Tabela 2.2.1.3. Procena fikie spremnosti i navika pacijenata pre terapijeckmm aktivhodu u

dijabetesu

Pre uva@fenja terapije analiirati:

» spontanu dnevnu aktivnost (odlazak i dolazak iz&5kgiudija, posla)

* sportsku i rekreativnu aktivnost

* mogunost kontinuirane primene planirane iz aktivnosti

5. U terapiji fizi ¢kom aktivnoSéu u dijabetesu neophodno je primeniti sledé& programe
uvodenja i sprovadenja ovog tretmana (B, lla)

Tabela 2.2.1.4. Programi udenja i sprovdenja terapije fiztkom aktivno&u u dijabetesu: osnovne

postavke
Uvadenje terapije (pdetno opteréenje) Sprovdenje terapije (maksimalno optedenje)
program e program

1. opteréenje:
- 50-55% maksimalnog aerobnog kapaciteta
(VO2max) ili

- 70% maksimalne frekvence ¢anog rads
prilagodjene godinama (220 - godine starosti
2. trajanje: 20 do 30 minuta

3. westalost: 3 puta nedeljno (sa pauzama)
4. prilagodjavanje: 5-10 minuta na pgetku i na
kraju ( 10-15 min u T2D)

5. vrsta aktivnosti: hodanje, ttanje, plivanje,
voZnja bicikla

1. opteréenje:

- 60-80% maksimalnog aerobnog kapacite
(VO2max) ili

- 85% maksimalne frekvencije ¢anog rada
prilagodjene godinama (220 - godine starosti)
2. trajanje: 30 do 60 minuta

3. westalost: 3 - 5 puta nedeljno (3-4 u T2D)

4. prilagodjavanje: 5-10 minuta na pgetku i na
kraju (10-15 min u T2D)

5. vrsta aktivnosti:hodanje, tanje, plivanje,
voZnja bicikla

Napomena: U prakthoj primeni terapije fizikom aktivno& konsultovati detaljne tabele koje su u

skladu sa navedenim postavkama

6. U terapiji fizi ¢kom aktivnoséu u dijabetesu, treba sprovoditi stalni nadzor i amlizirati
moguée uzroke odstupanja od primene navedenih preporukéB, lla)

Tabela 2.2.1.5. Evaluacija efekata terapijeckaim aktivho&u u dijabetesu

U toku primene terapije sprovesti evaluac
» zapisivati nivo sprovedene ftdie aktivnosti
» sprovoditi adekvatnu samokontrolu glikemije

* registrovati pojave akutnih i odloZenih hipoglikéani




registrovati pojave porasta glikemije i ketoze
U toku primene terapije sprovesti mere:
prilagaievanja intenziteta fizkog napora
prilagatavanja doze insulina (vélha i raspored)
primena dodatnog ugljenohidratnog obroka

2.2.2. Medikamentna terapija

Medikamentna terapija u tipu 1 dijabetesa se gastdjucivo od terapije insulinom
koja se moze primenjivati u 2 vida: (a) intenzimiaakonvencionalna terapija (IKIT) (3 i viSe,
po pravilu 4 dnevne doze), (b) kontinuirana supkatasulinska infuzija (KSIl) uz ponéo
spoljne portabilne insulinske pumpe.

Transplantacija endokrinog pankreasa, kao trantsgga celog ili segmenta panreasa
ili ostrvaca endokrinog pankreasa se uvodi, podngginim uslovima, u Klirku praksu
terapije tipa 1 dijabetesa.

Terapija insulinom
Preporuke:

7. Pri uvodenju ili promeni terapije insulinom u pacijenata satipom 1 dijabetesa treba
izabrati odgovarajuéi vid insulinske terapije prema sled€éim preporukama (A, 1)

Tabela 2.2.2.1. Terapija insulinom u tipu 1 dijadst: izbor vida terapije

Izbor vida terapije insulinor
intenzivirana konvencionalna insulinska terapij&ITl, 3 ili viSe, po pravilu 4 doze
insulina/dan) pom&u pen brizgalica je osnovni vid terapije koji se p@vilu uvodi u
svakog pacijenata sa tipom 1 dijabetesa

terapiju kontinuiranom supkutanom insulinskom imfon  (KSI) pomciu  spoljne
portabilne pumpe treba primeniti u &ju neuspeha IKIT u sledien uslovima:

- nezadovoljavajta kontrola glikemije na IKIT u periodu duzem od @&saci uprkos
pokuSaja podeSavanja terapijskog reZima, aditaraiz dodatno prisustvo rekurentnih
hipoglikemija, neprepoznavanja hipoglikemija, iztaznestabilnosti kontrole glikemije i
rekurentnih ketoacidoza;

- nezadovoljavajéa kontrola glikemije na IKIT u planiranom prekonciggkom periodu i
trudnci

- nezadovoljavajta kontrola glikemije na IKIT u periodu duZzem od @&saci uprkog
pokuSaja podeSavanja terapijskog reZzima uz dogatsostvo incipijentne nefropatije

- obezbdenost preduslova za dugotrajnu bezbednu primeng ada insulinske terapije

8. Pri uvodeniju ili promeni terapije insulinom u pacijenata satipom 1 dijabetesa treba
izabrati odgovaraju¢e preparate insulina i brizgalice za njihovu primemu prema
slede&tim preporukama (A, lla)



Tabela 2.2.2.2. Terapija insulinom u tipu 1 dijads: izbor preparata insulina i brizgalica

Izbor preparata insulin

* U savremenoj terapiji insulinom treba Koristiti sanpreparate humanih insulina| i
insulinskih analoga

» insulinska terapija se zaginje, po pravilu, primenom preparata humanih imsyli

» preparati insulinskih analoga imaju prednost u ednoa preparate humanih insulina u
uslovima postojanja rekurentnih, posebnoénilo hipoglikemija ifili postprandijalnih
hiperglikemija;

e pen brizgalice, za viSekratnim ili jednokratnim jmem insulina, treba koristiti redovnpj
primeni svih vidova insulinske terapije zbog powdij efekata na preciznost i stabilngst
doziranja

9. Pre zapdinjanja terapije insulinom u pacijenata sa tipom 1dijabetesa treba dosledno
i detaljno sprovesti posebne mere edukacije u vegrimene ove terapije (A,l)

Tabela 2.2.2.3. Edukacija pacijenata sa tipom alultesa pre zagnjanja insulinske terapije

Neophodno je da pacijent ovlada i us

» adekvatno kori&nje pribora za davanje insulina

e tatnu samokontrolu glikemija u odgovaréguvreme

* prevenciju, prepoznavanje knje hipoglikemija

* razumevanje apsorpcionih karakteristika preparetalina koje koristi, promene potreba
za insulinom sa pormenom u@tie obroka i stepena fidie aktivnosti i sposobnost
samostalne promene doze insulina

e potrebu za stalnim i slobodnim kontaktom sa tim@ndifabetes radi saveta

10. Pri uvodenju terapije insulinom u pacijenata sa tipom 1 digbetesa, veliina i raspored
pojedina¢nih doza insulina treba da se odrede i koriguju prena sledéim
preporukama (A, lla)

Tabela 2.2.2.4. Terapija insulinom u tipu 1 dijaeds: odr@ivanje i korigovanje doza

Pre odrefivanja doza ispitat
* n&inishrane i nivo fiztke aktivnosti
» prethodna iskustva sa insulinskom terapijom
e prethodna iskustva sa hipoglikemijama
» stanje mesta davanja insulina

U odrefivanju veltine i rasporeda doza treba imati slédepa’etne procene:
ukupna dnevna doza je 0.3-0.7 jed/dandesg 0.5j/dan)
srednjedelujéi insulini zadovoljavaju nénu potrebu koja iznosi oko 50% ukupne dnevne
doze

kratkodelujuéi insulini spr&avaju porast glikemije posle obroka




velika jutarnja potreba za insulinom zbog nedostatkulina na kraju réd
u mladih osoba potreba za insulinom je velika npealjiva

U pracenju efekata terapije treba evaluirati:
» postizanje ciljnih vrednosti glikemije i HbAlc
e ucestalost hipoglikemija
» uticaj viSekratnog davanja insulina n&inazivota
* st&ena znanja o ku davanja insulina
e promene na mestu davanja insulina

11.Postupak podeSavanja doze insulina u pacijenata $gom 1 dijabetesa u sldaju viSih
od ciljnih vrednosti glikemije treba sprovoditi, po pravilu, prema slede&em algoritmu
(B, 1)

Shema 2.2.2.1. Algoritam podeSavanja doze insulislacaju viSih od ciljnih vrednosti glikemije

AKo je srednja vrednost glikemija > 7,0 mmol/L
I srednja preprandijalna glikemija 5,0 — 7,0 mmol/L
i srednja postprandijalna glikemija > 10 mmol/L (1.5-2h posle obroka)

v

? Hipoglikemiyja (simptonu 1li 1zmereno) 11 DA Ne menjati dozu. Proveriti
n\e_jl_(:e vrednost: < 4,0 mmol/L » dijetu 1 razloge hipoglikemja.
? Stres / bolest (prolazna hiperglikemija) DA | Ne menjati dozu. (lecit1
| aktuelno stanje)
- Eipepiiniis sl & Ne menjati dozu. Proveriti
P dijetu 1 vecernju dozu
¥ u02h<60mmolL ) kratkodelujuceg insulina.
L | Hiperglikemija naste, a L p{ Povecati dozu srednjedelu-
u 02h > 6,0 mmol/1 juceg msulina pred spavanje.
Jutarnja, popodnevna 1li vecernja Povecati odgovarajucu dozu
—®| hiperglikemija —® kratkodelujuceg insulina.
Hiperglikemija u 02h, a pred Ne menjati dozu.
| spavanje < 7,0 mmol/L P
Hiperglikemija u 02h, a pred Povecati dozu kratkodelu-
—® spavanje >7,0 mmol/L —®| juceg insulina pred veceru.




12.Postupak podeSavanja doze insulina u pacijenata sgpom 1 dijabetesa u sldaju nizih
od ciljnih vrednosti glikemije treba sprovoditi, po pravilu, prema sledeéem algoritmu
(Blla)

Shema 2.2.2.2. Algoritam podeSavanja doze insulisiacaju nizih od ciljnih vrednosti glikemije

Ako postoji hipoglikemija koja zahteva pomoc
I postoj1 hipoglikemija koja ometa pacijenta sa dijabetesom
i je 1izmerena glikemija < 4,0 mmol/L
DA
? Izolovana / ne ponavlja se, ali je srednja DA Ne menjati dozu. Proveriti
glikemija > 7.0 mmol/L —— | dijetu 1 razloge hipoglikemija.
NE
U toku dana 1l1 uvece Smanjiti odgovarajucu dozu
—» —®| kratkodelujuéeg insulina
p| U toku noéj. l3-»03h.»a pred > Slllmljiti dozu kratkodeluju-
spavanje glikemija niska ¢eg mnsulina pred veceru.
U toku no¢1, 03-08h, a pred Povecati vgé?mjl.l dozn
—®| spavanje glikemija visoka ———— | Suwubeuforigs tuin,
N Proveriti dozu NPH msulina.

13. Transplantacija pankreasa, celog organa ili njegowp segmenta, primenjuje se u
terapiji pacijenata sa tipom 1 dijabetesa prema ske¢im preporukama (C, lla)

Tabela 2.2.2.5. Transplantacija pankreasa u teidjgp 1 dijabetesa

Transplantacijpankreasa, celog organa ili njegovog segm

- primenjuje se samo ako su obeHe vrlo sloZeni uslovi pripreme, spraienja i
pratenja

- primenjuje se n&g<e uporedo sa ili nakon transplantacije bubrega snima drugim
posebnim indikacijama utd#enim za ovu metodu

14. Transplantacija ostrvaca endokrinog pankreasa prim@juje se u terapiji pacijenata sa
tipom 1 dijabetesa prema sled&m preporukama (C lla)

Tabela 2.2.2.6. Transplantacija ostrvaca endokripagkreasa u terapiji tipa 1 dijabetesa

Transplantacija ostrvaca endokrinog pankre
- primenjuje se samo ako su obekhd@ vrlo sloZeni uslovi pripreme, spraienja i
pracenja




- primenjuje se nag&e uporedo sa ili nakon transplantacije bubrega snimal drugin
posebnim indikacijama uté#enim za ovu metodu

2.2.2.1. Medikamentna terapija u tipu 2 dijabetesa

Medikamentna terapija u tipu 2 dijabetesa obuhwatividualiziranu i sekvencijalnu
primenu agensa u 4 osnhovna koraka. U svakom odk&pravaienje monoterapije ili
kombinacije agensa se oduge individualno, uzimajéi u obzir potrebnu efikasnost agensa u
postizanju ciljnih vrednosti HbAlc, sklonost ka dghikemijskim epizodama, promene u
telesnoj tezini pri primeni agensa, glavna nezaljdejstva i troSkove primene terapijskog
agensa. Osnove pristupa medikamentnoj terapiji &pdijabetesa prikazane su na Shemi
2.2.2.1.1(prema ref. 17, modifikovano).

Primena insulinske terapije ima posebno mesto uikasgntnom l&enju tipa 2
dijabetesa, zbog toga Sto vrlo efikasno ondaga rano postizanje i odrzavanje terapijskih
cilieva. Osnovni pristupi u zapmjanju i podeSavanju insulinske terapije u tipdiabetesa
prikazani su na Shemi 2.2.2.1(fprema ref. 17, modifikovano). Preporuke koje seas@ na
izbor preparata insulina i mere edukacije neophadpeinjanju i podeSavanju su iste kao i
odgovarajde preporuke u tipu 1 dijabetesa (Videti Medikamartirapija tipa 1 dijabetesa,
preporuke 8, 9 10)

Preporuke

15. Pri uvodenju i podeSavanju medikamentne terapije u pacijent sa tipom 2 dijabetesa,
treba Koristiti sledeée preporuke (A, I)



Shema 2.2.2.1.1. U¥enje i podeSavanje terapije antihiperglikemijskigeasima

v

— — Pocetna monoterapija

Efikasnost jHbAlc -
Hipoglikemija -7
TeiZina -1
Nezeljeni efekti -1
Troskovi ]

Kombinacija 2 leka

Efikasnost yHbAlc - -
Hipoglikemija --
TezZina -
NeZeljeni efekti --
Troskovi -

v

Kombinacija 3 leka

Intenziviranje
Insulinske terapije

Metformin
+

Sulfonulureja
(sv)

-4 Visoka

-4 Umeren rizik
- - Dobijanje

- Hipoglikemije
== Niski

Metformin
+

SsuU

I TZD

ili ‘ DPP-4i
ili |GLP-1RA

li | Insulin

Zdrava ishrana, kontrola telesne teZine, povecanje fizicke aktivnosti

Metformin

Tiazolidindioni
(TZD)

Visoka

Nizak rizik
Dobijanje
Edem, SI, Frakt
Visoki

Metformin
+
TZD
+

su
ili ‘ DPP-4i
ili |GLP-1RA
ili ’ Insulin

Metformin

Visoka

Nizak rizik
Neutralno/smanjenje
Gl/lakti¢na acidoza
Niski

Metformin
+

DPP-4 inhibitori
(DPP-4i)

- -1 Srednja _ ]
- -1 Nizakrizik -
--1{ Neutralan =5
- -1 Retki -]
--1 Visoki - -

Metformin
+
DPP-4i
+
su
ili I TZD ‘

ili ’ Insulin ‘

Insulin
(visekratne dnevne doze)

Metformin
+

GLP-1 receptor
agonist (RA)
Visoka

Nizak rizik
Smanjenje

Gl

Visoki

Metformin
+

GLP-1 RA

+
SsuU

ili | TZD ‘

ili ’ Insulin

Metformin
+

Insulin *

Najveca
Visok rizik
Dobijanje
Hipoglikemije
Varijabilni

Metformin
+
Insulin

+
I TZD

ili ‘ DPP-4i

ili | GLP-1RA

*Videti sled€u shemu
S| — srana insuficijencija; Frakt — frakture kostiju




Shema 2.2.2.1.2. Sekvencijalnodemje i podeSavanje insulinske terapije u tipu 2litesa

- Ne-insulinska terapija ‘ =~ Broj SloZenost
~ L
/, e N injekcija tretmana
/ - . \\
’ Samo bazalni insulin \
II (obi¢no u kombinaciji \ 1 mala
f sa oralnim agensima) 1
| i
\ .. .
Bazalni insulin S v .
Bifazni insulin 2 srednja

+ 1 doza (uz obrok)
kratkodelujuceg insulina

|

Bazalni insulin
+ 22 doze (uz obroke)
kratkodelujucéih insulina

Vise fleksibilno Fleksibilnost

Osnovni stavovi:

. Terapijski ciljevi i postupci treba da budu invidizavani

. Ishrana, fiztka aktivnost i edukacija ostaju neophodna osnoysedree medikamentne
terapije tipa 2 dijabetesa

. Ako ne postoje ograténja, metformin je lek izbora za za@pganje medikamentne
terapije tipa 2 dijabetesa.

. Ako se na samom petku bolesti registruje visok nivo HbAlc (> 9,0%j)eporduje se
zapainjanje terapije kombinacijom oralnih agenasa.

. Ako na samom pietku bolesti pacijent ima izrazene simptome hipkeghije, uz

izuzetno visoke vrednosti glikemija (> 16 mmolil),visok HbAlc (>10,0%), prepotwje se
uvodenje insulinske terapije koja moze biti privremena.

. Ukoliko se u periodu od 3-6 meseci ne postignengilyrednost HbAlc prepatuje se
prelazak na sledekorak u medikamentnoj terapiji tipa 2 dijabetesa.
. Nakon metformina, ne postoje striktne preporuke kmjsugerisale itan daljeg uvdenja

drugih farmakoloskih agensa. Prepane se dalje kombinovana terapija sade/gem dodatnih
1-2 agenasa, oralnih ili injektabilnih, u cilju watenja individualnih terapijskih ciljeva uz
minimalne nezeljene efekte.

. Na kraju, velikom broju pacijenata sa tipom 2 dgwsa hie neophodna insulinska
terapija, bilo samostalno ili u kombinaciji sa dimgarmakoloskim agensima, u cilju postizanja
terapijskih ciljeva.



. Insulinska terapija se abio zapdinje bazalnim insulinom (0.1-0.2j/kgtt, zavisno od
nivoa glikemije) a kod pacijenata sa izrazenom fglleemijom (HbA1c>9%) nardto
postprandijalno, moze se razmotriti z&jpganje terapije bifaznim insulinima ili dodavanjem
prandijalnog insulina pred obrok na osnovu dnevoradila glikemija.

. PodeSavanje insulinske terapije se odvija na osmpowcene individualnih varijabilnosti
glikemija, i zavisno od potreba pacijenta se primgnmanje fleksibilan pristup, kotiénjem
bifaznih insulina, ili viSe fleksibilan pristup, kécenjem bazal -plus ili bazal-bolus terapijskog
rezima.

. Nakon uvaenja insulinske terapije moze se produziti terapgretagogima insulina,
ukoliko ne dovodi do hipoglikemija, a ova terapg po pravilu obustavlja nakon intenziviranja
insulinske terapije.

. Sve odluke o terapiji, kad god je magu trebalo bi donositi u dogovoru sa pacijentom,
uzimajwi u obzir njegove sklonosti, potrebe i prioritete.
. Terapija treba da bude usmerena ka sveobuhvatnidengn kardiovaskularnog rizika.

2.3. Pristup pacijentu

2.3.1. Samokontrola glikoregulacije

Preporuka

16.U svakog pacijenta sa dijabetesom treba sprovestibaku i evaluirati primenu
postupaka samokontrole nivoa glukoze i ketonskih ta u krvi i urinu kroz
odgovarajucu edukaciju (A, lla)

Tabela 2.3.1.1. Procena efekata tretmana porajaeglikoregulacije u tipu 1 dijabetesa

Preporduje se

» kontrolisati dnevni profil glikemija (pre i 1,5-2bosle glavnog obroka, pre spavanja
i u 03h) najmanje 2 puta nedeljno, a udmnaemenu kontrolisati nivo glikemij
naste najmanje joS jednom nedeljno;

» kontrolisati nivo glikemije viSe puta dnevno tokgmatee bolesti, izmene gma
Zivota ili u slitaju neprepoznavanja hipoglikemija;

» kontrolisati posebno nivo glikemije @0 (02-04h) ako se sumnja na
neprepoznavanje hipoglikemija u tokucho

* neophodna jee&a kontrola kada postoje varijacije uc¢irau ishrane ili fizéke
aktivnosti;

* neophodna je posebna oprema za samokontrolu gjkeosiobe sa o&tenim
vidom;

» kontrola glikozurije se moZe primeniti bez kontrgkkemije u sl¢ajevima kadg
kontrola glikemije nije izvodljiva;

» kontrolisati ketonska tela u krvi i/ili ketonurikada postoji hiperglikemija, bolest i
povraanije;

» kontrolisati nivo HbAlc na 3 (nezadovoljavégukontrola glikemije) -6 meseci
(zadovoljavajaa kontrola glikemije);

» analizirati postojanje hipoglikemijskih epizodaluégju normalnih ili niskih nivoa
HbAlc

e analizirati individualnu povezanost postizanjanifijterapijskih vrednosti glikemije
i HbAlc i promene kvaliteta Zivota u cilju njihovagklativanja

D




Tabela 2.3.1. 2. Procena efekata tretmana porajagglikoregulacije u tipu 2 dijabetesa

Preporduje se

* U pacijenata na medikamentnoj terapiji oralnim agaa kontrolisati dnevni profil
glikemija najmanje jednom meas®, u medjuvremenu kontrola glikemija naste i
postprandijalno jo$ jednom nedeljno

* U pacijenata na terapiji insulinom ili kombinovanejapiji (oralni agensi + insulin)
kontrolisati dnevni profil glikemija jednom nedeadinu medjuvremenu kontrola
glikemija naste i postprandijalno jos jednom neutel]

» kontrolisati nivo glikemije viSe puta dnevno tokgmate&e bolesti, izmene gma
Zivota ili u slitaju neprepoznavanja hipoglikemija;

» kontrolisati posebno nivo glikemije @0 (02-04h) ako se sumnja na
neprepoznavanje hipoglikemija u tokuéno

* neophodna jee&a kontrola kada postoje varijacije uc¢irau ishrane ili fizéke
aktivnosti;

* neophodna je posebna oprema za samokontrolu gjkeosiobe sa o&tenim
vidom;

» kontrola glikozurije se moZe primeniti bez kontrglkemije u slgajevima kadg
kontrola glikemije nije izvodljiva;

» kontrolisati ketonska tela u krvi i/ili ketonurikada postoji hiperglikemija, bolest i

povraanije;

» kontrolisati nivo HbAlc na 3 -6 meseci zavisno adtignutog stepena kontrole
glikemije

» analizirati postojanje hipoglikemijskih epizodalu¢gju normalnih ili niskih nivoa
HbAlc

e analizirati individualnu povezanost postizanjanifljterapijskih vrednosti glikemije
i HbAlc i promene kvaliteta Zivota u cilju njihovegklativanja

Tabela 2.3.1.3. Edukacija za samokontrolu glikemifacijenata sa dijabetesom

Edukacija za samokontrolu i pfanje efekata

» Edukovati pacijenta o povezanosti samokontréderigovanja terapije

- Obezbediti odgovaraju obuku

» Edukovati pacijenta o redovnom sprdeaju samokontrole

» Edukovati pacijenta o vanrednoj samokontroli uégjevima promene terapije, prége bolesti,
promene né&na zivota ili kod neprepoznavanja hipoglikemije

 Proceniti sposobnosti pacijenta za sprovodjeajeakontrole rutinski tokom svake kontrole

« Kontrola aparata jednom godiSnje ili ako pospofiblem u sprovodjenju samokontrole

« Evaluacija realnosti rezultata samokontrole

« Ispitivanjem tehnike samokontrola glikemija updjreanjem sa odgovarajim rezultatima iz
laboratorija na kontrolama i analizom rezultateontekstu nivoa HbAlc

* Pregled kvaliteta dnevnika smaokontrole




2.3.2. Prilagalavanja natina zivota
Preporuka

18. Svaki pacijent sa dijabetesom treba da dobijedgovarajuéi savet za prilagalavanje
nacina zivota potrebama efikasne terapije (B, l1a)

Tabela 2.3.2.1. Prilagéavanje n@ina Zivota u terapiji dijabetesa

Edukacija u vezi prilacdavanja n€ina Zivota

Opésti pregled .

Proceniti interferiranje dijabetesa sa : Putovanje

zaposlenjem Obezbediti savet:

drustvenim ili sportskim aktivnostima * 0 dozi insulina i ishrani tokom putovanja

putovanjem * 0 n&inu transporta insulina i sredstava |za
davanije insulina

Posebni aspekti * 0 posebnim zdravstvenim rizicima u
zemljama koje poseje

Zaposlenje * 0 razltitim tipovima i koncentracijama

Obezbediti: insulina u razkiitim zemljama

individualne savete

savetovanje i kontakte sa onima koji imaju Vozatke dozvole

pr0b|eme Obezbediti:
individualnu procenu za pacijente sa

Psiholoski problemi neprepoznavanjem hipoglikemija

Obezbediti: brz i odgovarajti izveStaj na zahtev

savetovanje, ako je potrebno, sa odgovéeaju pacijenta o )

obuienim¢lanovima tima za dijabetes podrsku kada voznja vise nije

odgovarajdu edukaciju radi prevazilazenja preporiljiva

zabrinutosti zbog dijagnoze dijabetesa i razvpja

komplikacija

posebne savete za rad u smenama i

visokoriziénim poslovima

kontakt za zaposlenima na zahtev osobe sa

dijabetesom

2.3.3. Principi organizacije dijabetoloSke zaStiteu vezi pratenja efekata terapije u
dijabetesu

Uspeh terapije u tipu 1 dijabetesa neposredno izavisl adekvtanog pt&nja i
organizovanog, pravovremenog i kontinuiranog prigamultidisciplinarne dijabetoloSke
zastite.



19. U pacijenata sa dijabetesom, optimalni efektierapije se mogu posti samo u
uslovima organizovanog pruzanja dijabetoloSke zade koji se odlikuje efikasnom,
stabilnom i multidisciplinarnom organizacijom (C, lla)

Tabela 2.3.3.1. Principi organizacije dijabetoloSastite u vezi sa ptanjem efekata terapije tipa 1 i
2 dijabetesa

Organizacija treba da sadrzi sledk

» Osnovni tim za dijabetes / struktura

* lekari

« specijalizovane medicinske sestre

* nutricionisti i dijetetéari

* edukatori

» Osnovni tim za dijabetes / funkcija

« jednostavan pristup za pacijente sa dijabetesom
« vodi¢ klini¢ke prakse i posebni protokoli

« sredstva za edukaciju

« informacije za osobe sa dijabetesom

« strukturirani zapisi

* baza podataka / softver za kvalitetan monitoriragvoj
« kontinuirana edukacija za tim za dijabetes

» Osnovni tim za dijabetes / funkcionalne jedinice
* za redovnu i vanrednu kontrolu

« za godisnju kontrolu

« za edukaciju

 Za negu stopala

* za hitne sltajeve

« konsultanti: kardiolog, nefrolog, oftalmolog iskalarni hirurg
« konsulktant: ginekolog

20. U proceni efekata tretmana poreméja glikoregulacije u svakog pacijenta sa
dijabetesom treba stalno analizirati mogée uzroke odstupanja od postavljenih ciljnih
vrednosti glikemije i HbAlc (C, lla)

Tabela 2.3.3.2. Pr@nje efekata terapije u tipu 1 dijabetesa: redavgudisnji kontrolni pregledi

Kontrolni pregledi

Redovna kontrolénajmanje jednom u 2 meseca)

* Pregled problema

« Identifikacija

- skorih dogadjaja i novih simptoma

- novonastalih teSka u sprovodjenju samokontrole dijabetesa
* Analiza

- rezultata samokontrole i njihova diskusija

- n&ina ishrane, fizike aktivnosti i navika (pusenje)

- efekata edukacije (nega stopala)

- insulinske terapije i iskustva sa hipoglikemijama

- drugih stanja i terapije koje mogu uticati nabgtes

- stanje i terapija vaskularnih faktora rizka

- stanje i terapija komplikacija i drugih problemdantifikovanih na godisSnjoj kontroli
* Analiza i planiranje




« saglasnost

- 0 uspesnosti tretmana glavnih problema
- o ciljevima za naredni period

- 0 izmenama u terapiji

- 0 intervalu do slede konsultacije

Godisnja kontrola

Ukljucuje sledée:

* Analiza simptoma

- ishemijske bolesti srca, periferne vaskularne il
- neuropatije, erektilne disfunkcije

« Evaluacija vaskularnog rizika

- nivo lipida, arterijski pritisak, puSenje

« Evaluacija pojave dijabetesnog stopala

- promene koZe, ishemija, ulceracija, odsustvogualsostéenja senzorne funkcije,
deformiteti/rigidnost zglobova, oba

« Evaluacija pojave nefropatije

- ekskrecija albumina i nivo serumskog kreatinina
« Evaluacija pojave retinopatije

- pregled ¢nog dna i oStrine vida

* Pregledi kod drugih specijalista po potrebi

Tabela 2.3.3.3. Pr@nje efekata terapije u tipu 2 dijabetesa: redavgodisnji kontrolni pregledi

Kontrolni pregledi
Redovna kontrola (najmanje jednom u 3-4 meseca)
» Pregled problema
» Identifikacija
- skorih dogadjaja i novih simptoma
- novonastalih teSk@ u sprovodjenju samokontrole dijabetesa
* Analiza
- rezultata samokontrole glikemije i kontrole nivobAdc
- rezulata kontrole nivoa lipoproteina
- reuzltata merenja arterijskog pritiska
- n&ina ishrane, fizike aktivnosti i navika (pusenje)
- efekata edukacije (nega stopala)
- insulinske terapije i iskustva sa hipoglikemijama
- drugih stanja i terapije koje mogu uticati na dgtes
- stanje i terapija drugih vaskularnih faktora rizika
- stanje i terapija komplikacija i drugih problemaemtifikovanih na godisnjo
kontroli
* Analiza i planiranje
» saglasnost
- 0 uspesnosti tretmana glavnih problema
- o ciljevima za naredni period
- 0izmenama u terapiji
- ointervalu do slede konsultacije
Godisnja kontrola ukljtuje sledée:
» Analiza simptoma
- ishemijske bolesti srca, periferne vaskularne loles
- neuropatije, erektilne disfunkcije




» Evaluacija vaskularnog rizika
- nivo lipida, arterijski pritisak, pusenje
» Evaluacija pojave dijabetesnog stopala
- promene koZe, ishemija, ulceracija, odsustvo palsegtéenja senzorne funkcije
deformiteti/rigidnost zglobova, oba
» Evaluacija pojave nefropatije
- ekskrecija albumina i nivo serumskog kreatinina
« Evaluacija pojave retinopatije
- pregled ¢nog dna i oStrine vida
» Pregledi kod drugih specijalista po potrebi

22. Pratenje efekata terapije u pacijenata sa tipom 1 i 2ighbetesa treba da se sprovodi,
po pravilu, prema sled€em rasporedu (C, lla).

Tabela 2.3.3.4. Pr@nje efekata terapije u tipu 1 dijabetesa: raspopeegleda

Prva Redovna kontro Godisnja
poseta kontrola
Anamnez:
socioepidemioloSki podaci/navi + +
prethodna anamneza/sadasnje stanje + +
dijabetesd + + +
razumevanje dijabetesa / + +
samokontrolg + ako postoji problem +
anamneza komplikacija/simptomi +
pusenje +
drugi podaci iz anamneze + + +
poroditha anamneza/vaskularne
bolesti
prethodna i sada3nja terapjja
Pregledi / analiz
opsti pregle +
teZina/ indeks telense mase + + +
pregled stopala + ako postoji problem +
pregled ¢nog dna / oStrine vida + ako postoji problem +
arterijski pritisak + ako postoji problem +
HbAlc + + +
* lipidi + ako postoji problem +
proteinurija + + +
** urinarna eksrecija albuming + ako postoji problem +
nivo kreatinina + ako postoji problem +

* godiSnje 3 puta ako je prethodno normalan nalaz
** ne raditi ako ve& postoji proteinurija



Tabela 2.3.3.5. Pr@nje efekata terapije u tipu 2 dijabetesa: raspopeegleda

Prva Regularne Godisnja
poseta kontrola kontrola
Istorija bolest
socioepidemioloSki podaci/navi + +
prethodna istorija/sadasnje stanje dijabetesa  + +
istorija komplikacija/simptom + +
drugi podaci iz istorije bolesti +
poroditha anamneza/vaskularne bolesti + +
prethodna i sadasnja terapjja + + +
samokontrola dijabete + + +
sposobnost samokontrole / rezultati + + +
Vaskularni faktori riziki
HbA1c + + +
Lipidi + + +
Arterijski pritisak + + +
pusenje + ako je problem +
* urinarna ekskrecija albumina + +
Pregled / komplikaci
opsti pregle +
tezina/ indeks telense mase + + +
pregled stopala + ako je problem +
pregled énog dna / ostrine vida + ako je problem +
proteinurija + + +
nivo kreatinina + ako je problem +

* nije neophodno u skaju postojanja proteinurije

+




3.

3.3.

AKUTNE KOMPLIKACIJE DIJABETESA -
DIJAGNOSTIKA | TERAPIJA

Dijabetesna ketoacidoza (DKA)

Dijabetesna ketoacidoza (DKA) predstavlja waptaliju i najtezu akutnu
komplikaciju dijabetesa, sa visokom stopom morbidit Karakteristina simptomatologija
pracena hiperketonemijom, hiperglikemijom i metabktim acidozom je ujedno i klitka
definicija oboljenja.

Dijagnosteki kriterijumi za DKA: glikemija >14 mmol/l, pH knv <7.3, nivo
bikarbonata <15 mEq/l, uz prisutnu ketonurijkétonemiju.

Preporuke:

Terapijski pristup u dijabetesnoj ketoacidozi zahteva hospitalizaciju pacijenta u jedinici
intenzivne nege. (B, I)

Za uspesan terapijski pristup u dijabetesnoj ketoaitlozi neophodna je dobra i pravilna
klini ¢ko-biohemijska opservacija pacijentakoja podrazumeva i pribavljanje adekvatnih
analiza u krvi i mokraéi. (B, 1)

Pristup dobroj i pravilnoj klirikoj opservaciji dat je na shemi 3.1.1., a raspored
pribavljanja laboratorijskih analiza dat je na taBel.2. i tabeli 3.1.3.

Tabela 3.1.1. Klinika simptomatologija ketoacidoze

Klini éki znaci ketoacidoze

Patogenetski faktor

poliurija, nokturija, Zd hiperglikemija
muka, povréanje hiperketonemije
duboki izdisajKusmaulovo disan;j acidoze

konfuzija, pospanost, kon

acidoza i hiperosmolarnc

nagli gubitak teZin

dehidracija i katabolizar

miSi¢na slabos

dehidracija i hipokalijemiji

poremeaj vida

osmotske promene u&eu

abdominalni bo

acidozs

gréevi misica

acidoza i hipokalijemiji

hipotermija

vazodilatacije

hipotenzija i tahikardij:

vazodilatacija i dehidracij

smanjen turgor koz

dehidracije

leukocitoze

nije uvek znak infekcijt




Tabela 3.1.2. Neophodne laboratorijske analizeaé¢pnju ketoacidoze

Laboratorijske analize

Na potetku U intervalu od 1 sat U intervalu od 2
sata
glikemija glikemija

Na, K , urea, acido-
bazni status

Na (ukoliko se ne
normalizuje)

Na, K , urea, acido-
bazni status

osmolalnost, urinarn
glukoza i urinarni
ketoni

K (ukoliko je < 3ili>6
mmol/L)

osmolalnost, urinarn
glukoza i urinarni

ketoni

Tabela 3.1.3. Pravilno tundanje laboratorijskih rezultata u ketoacidozi

Laboratorijski aspekt

Tumaéenje

¥

Niska vrednost zbog hiperglikemije i hemodiluc

Na

K+ Nije validan parametar, jer patemje ukazuje na povan
izlazak iz¢elija, normalan nivo ne ukazuje na stanje u
¢elijama, a tek je smanjenje znak gubitka.

Osmolalnos Meri se kao 2 x (Na+ + K+) + nivo glukoze + ur

Visoka osmolalnost (iznad 330 mOsm/L) ili jako rag6-6
mOsm/L) je visoki rizik od cerebralnog edema.

Urinarni ketoni

Moraju se meriti u svakom uzorku urina. Negatierultat
ne mora uvek da ztieto, jer se meri acetoacetat i aceton,
ne hidroksi-butirat, koji je nekadadie

CRP (C-reaktivni protein)

Rizik od infekcije, poremi&na fagocitoze

Terapijski pristup u dijabetesnoj ketoacidozi podrazumeva (i) dobru intarvensku

rehidraciju; (ii) nadoknadu elektrolita;(iii) aplik aciju insulina. (B, I)

Adekvatna rehidarcija i nadoknada elektrolita je vitalni terapijski pristup u

dijabetesnoj ketoacidozi. Nadoknada t&nosti i elektrolita mora da se vrsi lagano, u
duzem vremenskom periodu, jer nije cilj postéi normoglikemiju momentalno. (B, I)

. U toku terapije dijabetesne ketoacidoze obavezno jratiti EKG ako kalijemija < 3 ili >
6mmol/L. (C, 1)

U terapiji dijabetesne ketoacidoze treba obaveznorpneniti kontinuiranu intravensku
infuziju kratkodeluju éeg insulina. (A, I)

U leéenju dijabetesne ketoacidoze nadoknada bikarbonatse primenjuje samo ako je
nivo standardnih bikarbonata < 8 mmol/l ili je pH < 7,0. (B, II)



Shema 3.1.1. Kligko-dijagnosttki pristup u dijabetesnoj ketoacidozi

/kaalm pregled \
eznaci dehidracije
estanje svesti
emetabolicka
acidoza
(Kusmaulovo
disanje,
acetonemija)
ehipotenzija
ehipotermija
egastri¢na staza
eprecipitirajuci
faktor1
(pneumontja,

Istorija bolest
eprethodne epizode bolest:

epotencijalni precipitirajuci faktor

Klinicko-
dijagnosticki

K pristup u

dijabetesnoj
ketoacidozi

Druga 1spitivanja

pijelonefritis)

- /

eRtg pluca
emikrobioloska kultura
urina 1 sputuma

*EKG

/ Biohemujske analize \

Brze-pored pacijenta

eglikemija (test trake)
eurinarm ketoni
(test trake)

Venska krv (u laboratoriji)
eglukoza

eurea

eelektrolit1 (Na™, K™,
hloridi)

ecelijski element
ehemokultura

Arterijska kv

epH

ebikarbonati

pCO2

p0O2

Analize ponavljati na
216sat1

N /




Shema 3.1.2. Terapijski pristup dijabetesnoj ket

Nadoknada tec¢nosti i elektrolita
Volumen

el L/hu prva tri sata, a zatim zavisno od potreba
Tecnost (u zavisnosti od osmolalnosti i pH)

eizotoni¢ni NaCl (150 mmol/L)

erede hipotoniéni (75 mmol/L NaCl)

5% glukoza 1L kada padne glikemija na 15mmol/L
eNa-bikarbonat (100mmol/L) kao 1,26% rastvor ako je pH < 7
Kalijum (kao K-fosfat ili KCI)

<5 mmol/L dati 20mmol KCL kao K-fosfat
<4 mmol/L dati 40mmol KCl ili K-fosfat
©3.5-5.5 mmol/L 20mmol KCI ili K-fosfat
¢>5.5 mmol/ L ne treba dodati KC1

. Insulin
Davati kontinuiranom intarvenskom infuzijom

ebolus 16-20 1T intarvenski

o6 1J/h inicyjalno dok nivo glukoze ne padne na 15 mmol/L, a zatim 1 IJ/h
u toku infuzije glukoze dok glikemija ne padne na 5-10 mmol 1 pacijent
pocne da jede

Ostali tretmani i procedure
eispitivanje postojanja infekcije
epratiti tenziju 1 puls
enazogastri¢na sonda

eurinarni kateter

ekontinuirani EKG monitoring
emehanicka ventilacija

emanitol (do 1L/kg) intarvenski
epracenje 1 lecenje tromboembolije
epracenje biohemijskih parametara
¢Sa0»




3.1.1. Dijabetesna ketoacidoza kod dece i mladils@ba

U nasoj zemlji oko 40% dece s tipom 1 dijabete&a\at se u stanju ketoaciddzto je u
skladu s dgestalogu kod dece iz drugih evropskih zemalja. Napretestalost ketoacidoze je kod
dece mlde od tri, a najmanja kod dece uzrasta 6 - 11 godind dece koja Wweprimaju insulin
nage&i uzroci ketoacidoze su: izostavljanje injekcijasutina, bakterijske (streptokokni
faringitis, stafilokokna infekcija koze ili potkoag tkiva, periodontalni apsces) ili druge
infekcije, grublje greSke u ishrani uz primenu nealmih doza insulina kao i emocionalni stres,
narcito kod adolescenata s rekurentnom DKA.

Tabela 3.1.1.1. Osnovni kriterijumi za dijagnozjabletesne ketoacidoze

Klini ¢ki znaci Laboratorijski znaci
Polidipsija, poliurija Glikozurija >55 mmol/L
Povraanje Ketonurija
Dehidracija Hiperglikemija >16 mmol/L
Hiperventilacija pH krvi <7,3
Poreméaj svesti Bikarbonati u serumu <15 mmol/L

Preporuke:

1. Lecdenje dijabetesne ketoacidoze peroralnom rehidracijm i supkutanim injekcijama
regularnog insulina ili brzodeluju¢eg insulinskog analoga u ambulantnim uslovima
moze se preduzeti kod dece s dehidracijom manjom d&P6 uz uslov da ne povréaju i
da su dobrog opsteg stanja(C, I1)

U le¢enju DKA u ambulantnim uslovima uvek se daje krdtdajuéi (regularni) insulin
supkutano u dozi od 0,1 1J/kg TM svaka 2 — 4 satad® pada glikemije ispod 15 mmol/L.
Koncentracija glikoze u kapilarnoj krvi treba dapsati na svaka dva sata.

2. Lecenje dijabetesne ketoacidoze treba da se zap® na nivou osnovne pedijatrijske
zdravstvene zastite (d&ji dispanzer) ili sluzbe hithe pomai, posebno u sldaju da dete
boravi na udaljenosti vetoj od jednog sata od najblizeg bolrikog detijeg odeljenja. (C,

1)



Kod dece i mladih k&enje DKA na nivou osnovne zdravstvene zastite oatehgrimenu:

* Intravenske infuzije rastvora 0,9% NaCl u Koli od 10 ml/kg TM/sat tokom prva 1 - 2
sata (posle toga 5 ml/kg/sat).

* U slkaju da je dete poreréenog stanja svesti i da lekar ne moze da igklju
moguenost hipoglikemijske krize, moze se dati rastvd® 6laCl i 5% glikozeana
partes.

3. Vec¢ina dece i adolescenata s razvijenom slikom DKA za&éva prijem u bolnicu i
rehidraciju intravenskim putem. (B, 1)

Deca i adolescenti s lakSim oblicima DKA mogu s#tileu jedinicama poluintenzivne
nege deéijeg odeljenja. Teski oblici dijabetesne ketoaceldpH krvi <7,1, Sok, poreniaj
svesti, perzistentno povianje, kao i deca mia od 5 godina) treba da se hospitalizuju u
odeljenju intenzivne nege.

4. Osnovni uslov uspeSnog tenja dijabetesne ketoacidoze je stalno ptgnje i nega
bolesnika tokom prvih 24¢asa terapije. (B, 1)

5. Ne postoje dokazi da je davanje bikarbonata neophaub, niti da je njihova primena kod
dece u dijabetesnoj ketoacidozi bezbedna! (C, IlI)

6. Najée&i pojedinaéni uzrok smrtnog ishoda kod dece i adolescenata sjabetesnom
ketoacidozom je edem mozga. (B, I)

Tabela 3.1.1.2. Preporuke u pogledu nadoknad@adsti, insulina, kalijuma i bikarbonata u denju
dijabetesne ketoacidoze kod dece

Nadoknada t&nosti

Deca telesne mase do 3C

| sat - 15 ml/kg TM/sat
Il - XII sat - 8 ml/kg TM/sat
X — XXIV sat - 5 ml/kg TM/sat
Deca telesne mase iznad 30 kg
| sat - 15 ml/kg TM/sat
Il - VI sat - 8 ml/kg TM/sat
VI - Xll sat - 5 ml/kg TM/sat
Xl — XXIV sat - 3 ml/kg TM/sat
Insulin - 0,1 1J/kg TM/sat u boci s infuzijo
- 0,05 1J/kg TM/sat posle pada glikemije <16 mmol/L
Kalijum
- 4 mmol KCI /100 ml infuzione tanost
| - XII sat
- 6 mmol KCI/200 ml infuzione tanost
X - XXIV sat

Bikarbonati — 8,4 % NaHC(; (ml) - 0,3 x telesna masa (kg) x deficit ba:




3.2. Laktatna acidoza

Laktatna acidoza je metab&ka acidoza pr&na porastom nivoa laktata viSe od 5
mmol/L. Mortalitet je visok i dostizéak 30%.

U patogenezi ovog poreréega lezi disbalans iznde produkcije i reutilizacije laktata. Do
povetane produkcije laktata mozedlo(i) u uslovima tkivne hipoksije; (i) smanjendgjrensa
(Sokna stanja, acidoza ili otezana glukoneogengeti)y ili njihovim kombinovanim
prisustvom.

Preporuke:

1. Laktatna acidoza u dijabetesu moze biti prisutna asnptomatski. (C, 1)
2. Tretman laktatne acidoze u dijabetesu se zasniva naadekvatnoj nadoknadi
bikarbonata. (B, I)

Intarvenska aplikacija bikarbonata se sprovodi alonalizacije pH krvi. Noviji terapijski
aspekti podrazumevaju upotrebu ekvimolarneckodi natrijum-bikarbonata i natrijum-karbonata.
Kako bi se izbegla prata hipernatrijemija prepotuje se dijaliza. Ukoliko je terapija
bigvanidima uzrok prepotuje se takde dijaliza, kako bi se odstranio lek. Terapija fatn-
dihloro-acetatom stimuliSe metahiio iskori€avanje laktata njihovim predenjem u piruvate,
putem stimulacije piruvat dehidrogenaze. Arteficigeventilacija se sprovodi sa ciljem
eliminacije ugljen-dioksida.

3.3. Dijabetesno neketogeno hiperosmolalno stanje

Dijabetesno hiperosmolarno neketogeno (DHN) stdw@eakteriSe: hiperglikemija
(koja moze ¢i i do 50 mmol/L), dehidracija sa prerenalnom ugjemi depresija funkcije
nervnog sistema, neretko koma, a ketoza nije prdsun&ajna karakteristika ovog stanja je
hiperglikemija bez ketonurije i acidoze.

Dijagnosteki kriterijumi za DHN: glikemija >33 mmol/l, pH kiv>7.3, nivo
bikarbonata >15 mEq/l, uz minimalnu ili odsutnudeeuriju ili ketonemiju.

Za razliku od dijabetesne ketoacidoze kojom nekaghje tip 1 dijabetesa, ovo stanje se
obi¢no javlja kod prethodno nedijagnostikovanog tipdijabetesa

Preporuke:

1. U dijagnostici dijabetesnog neketogenog hiperosmdl@g stanja neophodno je
detektovati promene odgovarajih biohemijsko-laboratorijskih pokazatelja. (B, 1)

Biohemijsko-laboratorijski pokazatelji ovog stanjau: hiperglikemija, powv@n
hematokrit, uremija (prerenalnog tipa), umeren&deitoza, povéana osmolalnost plazme.
Osmolalnost plazme se présmava po formuli:



2 x (plazma Na+ plazma K) + plazma glukoza + plazma urea

Koncentracija jona Nau plazmi moZe biti smanjena, normalna ili pésea, Sto je
relativno u odnosu na totalni gubitak vode. Bikardd mogu biti iznad 15mmol/L, mada
renalna insuficijencija moze dovesti i do laktatrwadoze.

2. Uspeh terapije zavisi od pravovremenog postavljanjalijagnoze, jer je smrtnost visoka
najéee zbog infekcija i tromboembolija (C, I)

3. Pristup terapiji dijabetesnog neketogenog hiperosmalnog stanja sadrzi tri glavna
aspekta: (a) inicijalna terapija; (b) terapija tromboembolijskih komplikacja; (c) kasniji
antidijabetesni tretman. (B, 11a)

U inicijalnoj terapiji insulin se moze davati u nmldozama (4-8 IJ) zajedno sa dobrom
rehidracijom. Insulin se moze davati i u boluszadim nastaviti sa 0,1 1J/kg/h (kada se postigne
glikemija oko 13,9-16,7mmol/l, ukljiuje se i infuzija 5% glukoze. lako je u pitanju éinina
dehidracija,cege se stanje koriguje sa izotdonim,150 mmol/L NaCl, a de hipotonénim, 75
mmol/L NaCl. Uob¢ajeno je da se hipotaimi rastvor aplikuje tek kada se normalizuju vitalne
funkcije. Terapija tromboembolijskih komplikacijgenuvek opravdana.

3.4.Hipoglikemija u dijabetesu
Preporuke:

1. Terapija hipoglikemije treba da bude uskladena sa stepenom izrazenosti simptoma i
znakova. (B, 1)

Stepen 1-2:
- 2-4 tablete dekstroze
- 2 kafene kagice Séera (10g), meda ili dZzema (idealno je uzeti gaveasihog u vodi)
- mala baica soka koji sadrzi ger

Stepen 3-4:

- intravenska aplikacija glukoze (25ml glukoze kad®®b@astvor ili 100 ml glukoze kao
20% rastvor) spada u najuspesniji terapijski pokysa moze podii nivo glukoze od 1
mmol/L na 12,5 mmol/L u toku 5 min. Neophodan jerezpod ekstravazacije kod
intravenskog davanja glukoze, jer moze izazvatromk

- glukagon se moze aplikovati parenteralno (1 mg = jetlinica), intravenski,
intarmuskularno ili supkutano. Ova aplikacija jezbefekta ukoliko je pacijent duze
vremena gladovao, ili unosio alkohol, jer su deglikogena za mobilizaciju glukoze
iscrpljeni. Ukoliko 10-15 min nakon aplikacije glgona nema efekta, prepduie se
intarvenska aplikacija dekstroze. Intarmuskularlhcsupkutano glukagon mogu dati i
ukucani ili prijatelji, na mestu gde se pacijent nasao.



=

3.4.1 Hipoglikemija kod dece i mladih osoba
Preporuke:

Odli¢na glikemijska kontrola kod dece i mladih s tipom 1dijabetesa moze se posiii
bez povéanja ucestalosti tezih hipoglikemijskih kriza. (B, I)

Nivo Setera u krvi kod dece na terapiji insulinom treba dase odrzava iznad 4 mmol/L.
(C, lla)

Merenje glikoze u krvi je jedini na¢in za potvrdu hipoglikemije u slué¢aju da je klini¢ka
slika nepouzdana kao i za potvrdu normalizacije gkemije. (C, 1)

Deca i adolescenti s dijabetesom, njihovi roditeljiu¢itelji i svi ostali koji se o njima
staraju, treba da budu obuteni za prepoznavanje i I&nje hipoglikemije. Deca uzrasta
ispod 5 - 6 godina nisu u stanju da sama sebi pruzeomoé bez obzira na stepen
hipoglikemije! (C, I)

Svakom detetu ili mladoj osobi s dijabetesom u svakn trenutku treba da su dostupni:
» kocke Séera, tablete glikoze ili zasldeni napitak,
» pribor za merenje koncentracije glikoze u kapilarng krvi, i
» komplet za davanje injekcije glukagona. (C, I)



4. HRONICNE KOMPLIKACIJE DIJABETESA -
SPECIFICNOSTI DIJAGNOSTIKE | TERAPIJE

4.1 Dijabetesna oboljenja oka
41.1 Dijabetesna retinopatija

Dijabetes je nage&i uzrok slepila kod radno sposobne populacije stasti od 20-65
godina. Slepilo je 25 putaceXxe kod dijabetitara nego kod opSte populacije i njegova
incidncija je 50-65 na 100.000 populacije dijabetara godiSnje u Evropi. Maiutim,
brizlivom negom, oSt&enje vida usled dijabetesa moze se s kod velikog broja
pacijenata.

Faktori rizika za dijabetesnu retinalnu bolest:
» LoSa kontrola glikemije,
» Pove&an krvni pritisak
* Duzina trajanja dijabetesa
* mikroalbuminurija i proteinurija
» Pove&ani trigliceridi i smanjen hematokrit
* Trudnca
» Serumski holesterol, za makularne eksudate i ed@rai(HDL i LDL holesterola
predvidaju klinicki znatajan makularni edem i tvrde eksudate, ali ne iifa@tivnu
retinopatiju ili progresiju retinopatije )
Smatra se da su pacijenti sa multiplim faktorinzkd pod visokim rizikom za nastanak
dijabetesne retinalne bolesti.

OpsSte reporuke:

1. Za redukovanje rizika ili usporavanje progresije retinopatije, optimalizovati kontrolu
glikemije. (A, 1)

2. Za redukovanje rizika ili usporavanje progresije retinopatije, optimalizovati kontrolu
krvnog pritiska. (A, I)

Dobru kontrolu glikemije (HbAlc <7%) i krvnog pska (<130/80 mm Hg) bi trebalo
odrzavati radi prevencije pojave i progresije dgtasne bolesti oka. Brzo popravljanje kontrole
glikemije moze dovesti do pogorsanja retinalne &toléaser fotokoagulacija, ako je neophodna
bi trebalo da bude udana pre brzog postizanja optimalne glikoregulacije.

Skrining i pra‘enje
Retinalna fotografija ili biomikroskopija se komsta sistematski skrining dijabetesne
retinopatije Direktnu oftalmoskopiju koristiti alternativno.



Preporuke:

1. Odrasli i deca uzrasta od 10 godina i starija sapom 1 dijabetesa trebalo bi da imaju
inicijalni detaljni i sveobuhvatni oftalmoloski ili optometrijski pregled oka u prvih 5
godina po po pojavi dijabetesa. (B, I)

2. Pacijenti sa tipom 2 dijabetesa bi trebalo da imajunicijalni i detaljni oftalmoloski ili
optometrijski pregled neposredno po postavljanju diagnoze dijabetesa. (B, I)

3. Zene sa dijagnostikovanim dijabetesom koje planiraj trudnoéu ili koje su trudne bi
trebalo da imaju sveobuhvatni pregled oka i trebalobi da dobiju savet vezan za razvoj
i/ili progresiju dijabetesne retinopatije. Pregled oka bi trebalo obaviti u prvom
trimestru uz striktano pra éenje tokom trudnoée i u prvih godinu dana po poralaju. (B,
1)

4. Naknadne oftalmoloSke ili optometrijske preglede zgpacijente sa tipom 1 i tipom 2
dijabetesa bi trebalo ponavljati jednom godiSnje. Rdi pregledi (na svake 2-3 godine)
mogu se raditi u sliaju predhodnih normalnih pregleda. Ce&i pregledi su neophodni u
sluéaju progresije retinopatije. (B, 1)

Visoko kvalitetne fotografije fundusa mogu detektvklinicki znaajnu dijabetesnu
retinopatiju. Slike bi trebalo da interpretira @bni striénjak za probleme oka. Prilikom
fotografisanja retine primenjivati midrijazu izazwatropikamidom. Premda retinalne fotografije
mogu sluziti kao skrining metod za retinopatiju, m®gu da budu zamena za sveobuhvatni
pregled oka, koji se obavlja inicijalno i u intelivaa prema preporukama oftalmologa.

4.1.2 Laserfotokoagulacija

Za sada, jedini terapijski postupak koji se pokasditasnim u léenju dijabetesne
retinopatije je laserfotokoagulacijarog dna, pod uslovom da je postignuta zadovolja&eaju
metaboléka kontrola dijabetesa. Blagovremena laserfotokiaaga proliferativne dijabetesne
retinopatije (PDR) visokog rizika moze da smargikiod gubitka vida za 70%. Lasecénje
klini¢ki znatajog makularnog edema pomaze da se smanji ruzigututka vida za 50% u
slwtajevima fokalne ili difuzne makulopatije, ali sejenipokazalo od koristi kod ishe&me
makulopatije.

Preporuke:

1. Laserfotokoagulaciona terapija je indikovana kod pa&ijenata sa PDR, klingki
znacajnim makularnim edemom i u nekim slwajevima teSke NPDR u cilju smanjenja
rizika gubitka vida. (A, I)

2. U svih pacijentata sa dijabetesom i neovaskulariz§ama u predelu discusa ili irisa i
hemoragijama u corpus vitreumu bi trebalo primeniti laserfokokooagulaciju. (A, 1)

3. Modifikovana ETD RS grid laser fotokoagulacija bi trebalo da se koristi kod pacijenata
sa klini¢ki znacajnim makularnim edemom u odsustvu zn@ajne makularne ishemije.
(A, 1)

4. Postojanje retinopatije nije kontraindiacija za kardioprotektivnu terapiju aspirinom, s
obzirom da takva terapija ne povéava rizik za nastanak retinalne hemoragije. (A, 11)

4.1.3. Vitrektomija



Preporuke:

1. Pacijente sa tipom 1 dijabetesa i perzistenthom hemnagijom u corpus vitreumu treba
uputiti na ranu vitrektomiju. (B, 1)

2. Vitrektomiju bi trebalo uraditi kod pacijenata sa t rakcionim odlubljivanjem retine koje
ugrozava makulu a trebalo bi razmotriti primenu vitrektomije i kod pacijenata sa
fibrovaskularnim proliferacijama. (B, I)

3. Kod pacijenata sa tipom 2 dijabetesa i hemoragijomu corpus vitreumu koja je teska i
onemoguava fotokoagulaciju, trebalo bi razmotriti primenu vitrektomije. (C, II)

4.1.4. Ekstrakcija katarakte kod pacijenata sa digbetesom
Preporuke:

1. Operaciju katarakte ne bi trebalo odlagati kod pacjenata sa dijabetesom. (B, II)

2. Ekstrakcija katarakte se preporuéuje kada se ne moze iskljéiti ostojanje retinopatije
koja ugrozava vid. (C, II)

3. Kada se planira ekstrakcija katarakte u kontekstu pstojanja uznapredovale bolesti,
koja se nije stabilizovala pre operacije trebalo bdiskutovati sa pacijentom mog«éu
progresiju bolesti i potrebu za postoperativnim pra&enjem. (C, II)

4.2. Dijabetesna oboljenja bubrega i urinarnog traka

U pacijenata sa dijabetesom, oboljenja bubregaatmog trakta predstavljaju vrlo vazne
hronicne komplikacije ove bolesti. U ovu grupu oboljesg@ svrstavaju dijabetesna nefropatija,
kao jedna od najtezih kasnih komplikacija dijabatestakde i akutni cistitis, akutni i hrooini
pijelonefritis i atonija mokréne besike.

4.2.1. Dijabetesna nefropatija

Dijabetesna nefropatija je vrlo ztegna hrontna komplikacija dijabetesa i predstavlja
jedan od vode&h uzroka terminalne bubrezne insuficijencije, ka@mrtnosti u ovoj fazi
bubreznog oboljenja.

U osnovi, dijabetesna nefropatija je glomerulskol@nje koje se ispoljava u oba tipa
dijabetesa &iji razvoj prolazi pet osnovnih faza (Tabela 4.2.).. Detaljnija prodavanja ovih
faza su pokazala da su prve tri faze bolesti #finnemanifestne a da se tekcatvrtoj fazi
pojavljuje proteinurija kao znak manifestne nefitjpa Takaie, naredne studije su pokazale da
se ovaj razvoj moze pratititi u kligkim uslovima, odrédivanjem urinarne ekskrecije albumina
(UEA) i merenjem arterijskog pritiska.

Tabela 4.2.1.1. Faze razvoja dijabetesne nefropatij

|  Faza glomerulske hiperfiltraci
Il Faza normoalbuminurije
lll Faza incipijentne nefropatije (mikroalbumitjay UEA: 30 - 300 mg/24h)




IV Faza manifestne proteinur
V  Faza bubreZne insuficijencije

Preporuka

Primenom metabolicke i antihipertenzivne intervencije u cilju postiyanja optimalne
glikoregulacije i ciljnih vrednosti arterijskog pri tiska, moze se usporiti progresija ili¢ak
zaustaviti razvoj bolesti ali samo u prve tri fazerazvoja ovog oboljenja. (A, 1)

Skrining i dijagnoza

Dijagnoza manifestne nefropatije se postavlja meows nalaza perzistentne proteinurije
(> 500 mg/24h), u uslovima odsustva urinarne infekprethodnog intenzivnog figkog napora
ili drugih ¢inilaca koji mogu privremeno po¥ati urinarnu ekskreciju proteina.

Medutim, s obzirom na zraj otkrivanja oboljenja u ranijim fazama, razvijese
moguenosti detekcije prisustva incipijentne nefropatijepracenja faktora rizika za razvoj
oboljenja u ovoj fazi. U tom smislu je utieno da je pojava mikroalbuminurije, tj. UEA 30-300
mg/24h vrlo pouzdan kligki marker progresije ka proteinuriji i bubreznogtudicijenciji, a faza
koja se karakteriSe mikroalbuminurijom definisaaakpo incipijentna nefropatija. Zbog toga je
detekcija incipijentne nefropatije na osnovu mikbomninurije ukljutena kao neizostavni deo ne
samo savremene dijagnostike nefropatije nego ivea) pr&enja pacijenata sa dijabetesom.
Nakon utvdivanja postojanja incipijentne nefropatije, u oyacijenata je neophodno posebno
pracenje ne samo albuminurije, odnosno parametara babreinkcije, nego i arterijskog pritiska
kao zng&ajnog faktora koji favorizuje progresiju bolesti.

Preporuke

. Jednom godisSnje treba proveriti UAE u svih pacijenga sa tipom 1 dijabetesa p&evsi 5

godina nakon postavljanja dijagnoze, a u pacijenatsa tipom 2 dijabetesa odmah nakon
postavljanja dijagnoze dijabetesa. (B, I)

. U svih pacijenata sa dijabetesom, bez obzira na mMVUAE, jednom godisnje je neophodno
proveriti nivo kreatinina u serumu koji treba da se koristi za izraéunavanje GFR radi

procene stepena bubrezne insuficijencije. (C, I)

Za detekciju albuminurije moze se, osim 24h urkwajstiti i jutarnji uzorak urina u kome se
odredjuje  albumin/kreatinin  odnos  (normalno:  <30; irkealbuminurija:  30-300;
makroalbuminurija: > 30Qug/mg kreatinina). Odredjivanje samo albumina urjytn uzorku
urina bez odredjivanja i kreatinina je manje pouwda povezano sa viSe lazno pozitivnih ili
negativnih rezultata.

Procena nivoa {@ne glomerulske filtracije (GFR, glomerular filtran rate) vrSi se na
osnovu MDRD (modification of diet in renal diseadeymule, a koristé nivo serumskog
kreatinina (izrazenog pumol/l), godine strosti i pol pacijenta:

GFR (mL/min/1.73 n?) = 186 x (kreatinin/88.4)"*>* x (god)*?**x (0.742 ako je Zena)

On-line kalkulatori su dostupni na web stranictphitwww.nkdep.nih.gov



Kada je nivo procenjenog GFR-a < 60 ml/min/1.73meophodan je skrining
komplikacija bubrezne insuficijencije te se savetkgpnsultacija nefrologa.

Terapija

U fazi incipijentne nefropatije, kako su pokazalaltcentricne studije, primena striktne
kontrole arterijskog pritiska (< 130/80 mmHg) iiktme kontrole glikoregulacije (uspostavljanje
ciljnih vrednosti glikemije i HbAlc u zadovoljavdem opsegu) moze z&gno smanijiti rizik za
progresiju bolesti.

U fazi manifestne nefropatije, kontrola arterijskpgtiska srazmerna stependuvane
bubrezne funkcije ima najée znataj, dok neSto manji z&aj ima uspostavljanje optimalne
glikoregulacije a povoljan efekat se moze postiklanjanjem porem&ja nivoa lipoproteina,
anemije, infekcije, redukcijom unosa proteina, keemijom primenom terapije zamene bubrega.

Preporuke

1. Preporuduje se primena ACE inhibitora ili ARB u svih pacijenata sa dijabetesom i
mikro- ili makroalbuminurijom (izuzev trudnica). (A . 1)

2. U pacijenata koji su v& na terapiji ACE inhibitorima ili ARB, kao dodatna terapija
mogu se Koristiti lekovi iz grupe diuretika, blokatora kalcijumskih kanala i beta
blokatora. (B, 1)

3. Ako postoji progresija nefropatije uprkos optimalnoj kontroli glikemije i arterijskog
pritiska savetuje se redukcija unosa proteina na @;:1,0 g/kgTT/dan (u ranijim fazama
bubrezne insulificijencije) ili do 0,8 g/kgTT/dan @ kasnijim fazama bubrezne
insulificijencije). (B, II)

Novije studije pokazuju da kombinacija lekova kbjokiraju renin-angiotenzin-aldosteron
sistem (ACE inhibitori + ARB ili mineralokortikoidnantagonisti ili direktni inhibitori renina)
mogu imati dodatni efekat u snizenju albuminuriedjutim, dugotrajni efekti ovakvih
kombinacija na bubrezne ili kardiovaskularne ishadsu dovoljno ispitani u dosadasnjim
klinickim studijama, a mogu biti udruzeni sa poviSenimkom od hiperkalijemije.

Terapijski algoritmi:

U pacijenata sa dijabetesom, terapija incipijentnenefropatije treba da se obavlja prema
sled&tim preporukama (A, 1)

Tabela 4.2.1.2.1.Terapija incipijentne nefropatije

Terapija incipijentne nefropati
» striktna kontrola arterijskog pritiska (< 130/80 tdgj)
(ACE inhibitori, zatim diuretici Henleove fjet antagonisti kalcijumskih kanala
blokatori alfa adrenergijskih receptoralilugi lekovi)
» striktna kontrola glikoregulacije
(tip 1: intenzivirana insulinska terapija)
(tip 2: intenzivirana terapija: oralni agemsalni agensi+insulin, monoterapija insulinom,
intenzivirana insulinska terapija)




U pacijenata sa dijabetesom, terapija manifestne Mmpatije treba da se obavlja prema
sled&im preporukama (A, 1)

Tabela 4.2.1.2.2. Terapija manifestne nefropatije

Terapija manifestne nefropat

» kontrola arterijskog pritiska

» kontrola glikoregulacije

» otklanjanje porem@&ja nivoa lipoproteina
» otklanjanje anemije

» otklanjanje infekcije

» redukcija unosa proteina (< 0.8 g/kg tt)
* rana primena terapije zamene bubrega

4.2.2. Druga oboljenja

U dijabetesu su prisutna sa péaeom westalogu i druga oboljenja urinarnog trakta,
naraito akutni cistitis, akutni i hrogni pijelonefritis i atonija mokréne beSike &esto se moze
javiti i asimptomatska bakteriurija. U shiu progrediranja, ova oboljenja mogasto dati i
papilarnu nekrozu u ovih pacijenata.

U dijagnostici i terapiji ovih oboljenja vaze pmpke koje su iznesene u poglavljima o
neuropatiji i o infekcijama u dijabetesu. (v. 4415.)

Dijabetesna nefropatija
Dijagnoza i terapija prema nivoima zdravstvene zadte
Dijagnoza Terapija

Primarni nivo: Primarni nivo:
- testiranje proteinurije - incipijenta nefropatija
- testiranje albuminurije striktna kontrola arterijskog pritiska
- testiranje odnosa albumin/kreatinin nadzor
- utvrdivanje incipijentne nefropatije striktna kontrola glikoregulacije
- pratenje bubreZne funkcije u riiih nadzor

pacijenata
- pratenje arterijskog pritiska u rigmih

pacijenata
- pratenje urinarne infekcije u rigmnih

pacijenata
- utvrdivanje incipijentne nefropatije
Sekundarni nivc Sekundarni nivc
- utvrdivanje i pra&enje faktora rizika u - incipijenta nefropatija

pacijenata sa manifestnom nefropatijom striktna kontrola arterijskog pritiska
- utvrdivanje i pr&enje faktora rizika u uvadenje, podeSavanje doze

pacijenata sa terminalnom bubreZznom striktna kontrola glikoregulacije

insuficijencijom (ako postoje uslovi) uvaienje (ako postoje uslovi),

pode3avanje doze
- manifestna nefropatija




kontrola arterijskog pritisk
uvodenje, podeSavanje doze, nadzor
kontrola glikoregulacije
uvodenje, podeSavanje doze, nadzor
otklanjanje porem@&ja nivoa
lipoproteina
uvodenje, podeSavanje doze, nadzor
otklanjanje anemije
uvodenje, podeSavanje doze, nadzor
otklanjanje infekcije
uvodenje, podeSavanje doze, nadzor
redukcija unosa proteina
uvodenje, podeSavanje doze, nadzor
rana primena terapije zamene bubrega
uvodenje, podeSavanje doze, nadzor
(ako postoje uslovi)

Tercijerni niva: Tercijerni nivo:

- utvrdivanje i pr&enje faktora rizika u - incipijenta nefropatija
pacijenata sa terminalnom bubreZznom striktna kontrola glikoregulacije
insuficijencijom uvadenje, podeSavanje doze

- manifestna nefropatija
rana primena terapije zamene bubrega
uvodenje, podeSavanje doze, nadzor

Napomena: Na sekundarnom i tercijernom nivou priojense i postupci sa nizih nivoa
zdravstvene zastite, naifito kada je to potrebno iz medicinskih razloga ko sprovodi se
I strucni nadzor u primeni postupaka na nizim nivoima



4.3. KARDIOVASKULARNA OBOLJENJA U DIJABETESU
Uvod

Kardiovaskularne bolesti (KVB) su u obolelih odatigtesa, bez obzira na tip dijabetesa,
vrlo ¢este i procenjuje se da je morbiditet i mortalitétove grupe oboljenja 2-5 putatveego u
nedijabetéara slénih godina starosti. Sa preventivhog aspekta, daagak smatra da je tip 2
dijabetesa ekvivalent koronarne bolesti, te seqr€pje intenzivna kontrola svih faktora rizika
za razvoj KVB u dijabetesu.

Poreméaji koji su vrloc¢esto prisutni u dijabetesu (kao Sto su hipertenadjalipidemija,
na primer) predstavljaju jasne faktore rizika zaB{\Wok je dijabetes per se nezavisni faktor
rizika. Brojne studije su pokazale da efikasna kaat pojedinanih KV faktora rizika moze
prevenirati ili usporiti razvoj KVB u osoba sa digtesom, dok se posebna korist mo&ekivati
od istovreme kontrole multiplih faktora rizika inodj u vidu njihovo sinergistko delovanje.

4.3.1. Kardiovaskularni rizik u dijabetesu: detekcja i prevencija
4.3.1.1. Arterijska hipertenzija
Preporuke:
Skrining i dijagnoza

1. Merenje krvnog pritiska se preporuéuje na svakoj rutinskoj kontroli u svih pacijenata
sa dijabetesom. (B, )
Merenje treba sprovoditi u séden poloZaju, nakon odmora od 5 minuta, kasigem
adekvatne vetine manzetne prema va&hi obima nadlaktice. PoviSene vrednosti arterigsko
pritiska (KP) treba potvrditi u joS jednom merergmigog dana.

2. Dijagnoza hipertenzije u pacijenata sa dijabetesomse postavlja kada su u dva odvojena
merenja vrednosti sistolnog KP> 130 mmHg ili dijastolnog KP> 80 mmHg. (B, I)

Dijagnoza hipertenzije se postavlja ako u dva ragha merenja (u dva ragla dana)
bolesnik ima arterijski pritisak iznad gore pomenuwtrednosti. Kod nekih bolesnika se dijagnoza
postavlja tek posle primene neinvazivnog 24h antbuihag monitoringa krvnog pritiska. To se
primenjuje kada postoje neudhjene varijacije krvnog pritiska, za dijagnozu hipazije »belog
mantila« ili kada postoje znaci i simptomi koji ukgu da verovatno postoji hipertenzija, ali se
ona nije registrovala standardnim metodama. Akatgeli hipertenzija, ona se kontroliege,
prema rezultatima terapije, a pozeljno jednom rrese

Ciljne vrednosti arterijskog pritiska

1. Ciljna vrednost sistolnog KP <130 mmHg se preporéuje za veinu pacijenata sa
dijabetesom (B, lla)

2. Individualno podeSavanje ciljnih vrednosti KP (viSeili nize od preporuéenih) moze biti
odgovarajuce u zavisnosti od karakteristika pacijenta i/ili teapijskog odgovora (A, II)



3. Ciljna vrednost dijastolnog KP u pacijenata sa dijdbetesom je <80 mmHg (A, I1)

EpidemiolosSke studije su pokazale da je rizik 28BKu pacijenata sa dijabetesom poviSen
kada je nivo KP > 115/75 mmHg, dok su randomizov&heicke studije u pacijenata sa
dijabetesom pokazale povoljne efekte (redukcijaokarnih ishemijskih dogadjaja, mozdanog
udara i nefropatije) od snizenja sistolnog KP nadwosti <140 mmHg i dijastolnog KP na
vrednosti <80 mmHg. Jedina studija koja je ispifivafikasnost intenzivnog tretmana (snizenje
sistolnog AP na vrednosti <120 mmHg) je ACCORD géudde je ovakav tretman doveo samo
do sniZenja rizika za mozdani udar, ali ne i zagdrdV dogadjaje. Medjutim, imaguu vidu da
ovako niske ciljne vrednosti nisu dovele do p@rga mortaliteta i da su naknadne analize
pokazale i korisnost ovih niskih vrednosti u odesilp pacijenata (posebno u onih gde nije
primenjena intenzivna kontrola glikemije) ciljnaednost sistolnog KP va ili manja od 130
mmHg moze biti odgovaraga za odredjenog pacijenta u zavisnosti od njegkaifakteristika,
komorbiditeta ili odgovora na terapiju. Pri tomela imati u vidu da su studije pokazale da
vrednosti sistolnog KP > 140 mmHg pdesaju rizik za KV dogadjaje.

Terapija hipertenzije

1. Samo nefarmakoloSke mere (dijeta radi redukcije pr&omerne telesne mase,
smanjen unos soli i alkohola, powsanje fizicke aktivnosti) se mogu primenjivati u osoba sa
dijabetesom u kojih je vrednost sistolnog KP 130-13mmHg i dijastolnog KP 80-89 mmHg
I to najduze 3 meseca; ukoliko nisu postignute citie vrednosti arterijskog pritiska u tom
periodu neophodno je primeniti i farmakoloSke mere(C, IIb)

2. U pacijenata sa dijabetesom neophodno je zapeti primenu farmakoloskih mera
odmah po postavljanju dijagnoze hipertenzije (ili bkom praéenja) istovremeno sa
nefarmakolosSkim merama, ukoliko su vrednosti sistalog KP > 140 mmHg ili dijastolnog
KP >90 mmHg. (A, 1)

3. Primena ACE inhibitora ili ARB (blokatora angiotenzin receptora) u obolelih od
dijabetesa su lekovi izbora u léenju arterijske hipertenzije, bilo kao monoterapija ili u
kombinaciji sa drugim lekovima. (A, lla)

4. Primena viSe vrsta antihipertenziva (2 ili viSe lekva u maksimalnim dozama) je
¢esto neophodna u pacijenata sa dijabetesom radi gasanja ciljnih vrednosti KP. (A, lla)

5. Ukoliko se primenom ACE inhibitora/ARB ne postizu dljne vrednosti KP, lekovi
izbora u drugoj liniji su diuretici i blokatori kal cijumskih kanala. (A, 1)

6. U pacijenata sa dijabetesom i mikroalbimunurijom saetuje se primena ACE
inhibitora/ARB i kada je KP u opsegu visoko normalnh vrednosti zbog izrazenog kardio- i
renoprotektivnhog efekta ovih lekova. (B, I)

7. U trudnica sa dijabetesom ciljna vrednost KP je 11429/65-79 mmHg. ACE
inhibitori i ARB su kontraindikovani u trudno éi. (C, 1)

8. Beta blokatori se mogu koristiti u l&fenju hipertenzije, posebno kod dijabeitara koji
su prelezali infarkt ili imaju nestabilnu anginu pectoris. Neophodan je oprez kod bolesnika
sa vegetativhom neuropatijom i koji ne prepoznaju ipoglikemije, tada koristiti selektivhe
beta blokatore. (B, 1)



Kod izbora medikamenata neophodno je vodiiure o prednostima i nedostacima samog
leka, o njegovim efektima na glikoregulaciju, metiiam lipida i funkciju organa koji séesto
pogodijeni dijabetesnim komplikacijama (bubreg, sot®).

Na osnovu brojnih studija je pokazano da primeng&Aghibitora ili ARB ima veoma
povoljne efekte na regulaciju KP, prevenciju i ugpanje razvoja ishemijske bolesti srca,
usporavanje razvoja i drugih dijabetesnih komplilgagpre svega nefropatije i retinopatije, kao i
da imaju povoljne efekte na insulinsku senzitivnpattime i na glikoregulaciju, a za pojedine
lekove iz ove grupe je pokazano i da smanjuju rzakrazvoj tipa 2 dijabetesa. Ovi lekovi se
mogu kombinovati sa drugim lekovima kao Sto suetiar ili blokatori kalcijumskih kanala.

Primena blokatora kalcijumskih kanala se pokazékagna u regulaciji AP, a i ne uti
na metabolizam glikoze i lipida. Postoje studijgekokazuju da ova grupa lekova smanjuje KV
morbiditet i mortalitet kod starijin bolesnika spdm 2 dijabetesa i sa sistolnom hipertenzijom.
Ovi lekovi se mogu primenjivati kao monoterapijai il kombinacijama sa drugim
antihipertenzivima.

Tiazidni diuretici se kod bolesnika bez dijabeteSmoko primenjuju u l&enju
hipertenzije. Kod dijabetara medjutim, mogu da pogorSaju insulinsku rezgjeni imaju
negativni efekat na lipidni profil. Sa druge stranezultati ADVANCE studije su pokazali da
fiksna kombinacija ACE inhibitora i diuretika zteggno redukuje rizik za mikro- |
makrovaskularne komplikacije, kao i ukupni i KV ruaditet. Postoje preporuke i o upotrebi
diuretika kao leka drugog izbora u pacijenata gabdiesom (kada se monoterapijom ACE
inhibitor ili ARB ne postizu ciljne vrednosti).

Primena neselektivnih beta adrenékdi blokatora nije prva linija terapije hiperterezij
dijabetesu jer su oni prino potentni u maskiranju simptoma hipoglikemijant&ma selektivnih
beta blokatora nema ove nezeljene efekte. Oni npmgorsati insulinsku rezistenciju i imaju
nepozeljne efekte na lipidni profil. Kod dijab&tra sa ishemijskom bol@s srca, kao i kod onih
koji su prelezali infarkt miokarda imaju povoljafekat na prezivljavanje.

Alfa adrenergiki blokatori su potentni lekovi u d&enju hipertenzije. Oni blago
popravijaju insulinsku rezistenciju, a imaju i ptiwe efekte i na lipidni profil. Primena alfa
adrenergikih blokatora i simpatkih inhibitora moze dovesti do ortostatske hipotgngposebno
kod dijabettara sa autonomnom neuropatijom.

Kod svih bolesnika sa hipertenzijom je vazno darszi KP i u stojéem stavu radi
utvrdjivanja postojanja ortostatske hipotenzije; je utice na izbor antihipertenziva i moze
zn&iti postojanje vegetativne neuropatije.

4.3.1.2. Dislipidemija

Najce&i poremeaj metabolizma lipoproteina u dijabetesu manifesig poviSenjem nivoa
triglicerida, snizenjem HDL holesterola uz nivo LOlolesterola koji ne mora biti z&gno
poviSen u pordenju sa nedijabetarima. Meiutim, u dijabetesu postoje ategne kvalitativhe
promene LDL partikula (mali gusti LDL bogat trigiddima) koje gacine osetljivim na
oksidaciju,¢ime je i rizik za pojavu ateroskleroze poviSen. jimau vidu ova saznanja, prema



najnovijim stavovima NCEP ATP-III, dijabetes (i tipi tip 2) predstavlja ekvivalent koronarne
bolesti zbogega je i ciljna vrednost LDL holesterola u ovih ip@tata izuzetno niska.

Preporuke:
Skrining

1. U odraslih pacijenata sa dijabetesom preporéuje se odralivanje nivoa lipida najmanje
jednom godiSnje. U osoba sa vrednostima lipida u eku niskog rizika (LDL < 2,6
mmol/l; HDL > 1,29 mmol/l i trigliceridi < 1,70 mmol/l) kontrola nivoa lipida moze se
sprovoditi jednom u dve godine. (B, I)

Terapijske preporuke i ciljne vrednosti

Prema najnovijim preporukama Amgkog udruzenja za dijabetes (American Diabetes
Association, ADA) i NCEP primarni terapijski cilj pacijenata sa dijabetesom je normalizacija
nivoa LDL holesterola. M#utim, izbor sekundarnog i tercijarnog cilja se magu prema
preporukama ADA i NCEP. Ukoliko je, prema NCEP, tmpaut primarni cilj (dostignuta ciljna
vrednost LDL), a postoji poviSen nivo trigliceriga 2,26 mmol/l), sekundarni terapijski cilj je
normalizacija nivoa non HDL holesterola (0,78 mrhaiée od ciljne vrednosti za LDL, odnosno
ciljina vrednost za non HDL treba da bude3,37 mmol/l). Méutim, ADA preporéuje kao
sekundarni terapijski cilj poviSenje nivoa HDL hsterola. Oba udruzenja, i ADA i NCEP, slazu
se u izboru tercijarnog cilja — normalizacije nivvalicerida. Takodje, i najnovije preporuke
Evropskih udruzenja kardiologa i udruzenja za aideyozu (ESC/EAS) izdvajaju nivo LDL kao
primarni terapijski cilj, dok su non HDL i apo B kemdarni terapijski cilj u pacijenata sa
dijabetesom.

1. U pacijenata sa dijabetesom bez KVB primarni teragski cilj je nivo LDL < 2,6 mmol/l.
(A1)

2. Sekundarni terapijski cilj u ovih pacijenata je non HDL < 3,3 mmol/l i apo B < 1,0 g/L
B, 1)

3. Opcionalno, u pacijenata sa dijabetesom i prisutnonKVB ciljna vrednost LDL treba da
bude < 1,8 mmol/l. Sekundarni terapijski cilj u ovh pacijenata je non HDL < 2,6 mmol/I|
iapoB<0,8g/L (B, 1)

4. U svih pacijenata sa dijabetesom preporéuje se smanjenje nivoa triglicerida na
vrednosti < 1,7 mmol/l i poviSenje nivoa HDL hole&rola na vrednosti > 1,15 mmol/l. U
Zena ciljna vrednost HDL treba da bude > 1,29 mmdl/(B, 1)

Tabela 4.3.1.1. Ciljne vrednosti lipida u paoia sa dijabetesom

Lipidni Bez KVB Sa KVB
parametar

LDL -h (mmol/l) <2, < 1,8 (opcionalnc
Non HDL-h <3,z <2,€
(mmol/l) *

HDL -h (mmol/l) >1,15(m); > 1,29 (. >1,15(m); > 1,29 (.




Tg (mmol/l) <1,7 <1,
Apo B (g/l) <1, <0,¢
* Non HDL-h = ukupan holesterol — HDL-h

5. U pacijenata sa dijabetesom i KVB preporduje se primena statina, bez obzira na
nivo lipida (A, I)

6. U pacijenata sa dijabetesom bez KVB, starijih od 4@odina i koji imaju jedan ili viSe
KV faktora rizika preporu €uje se primena terapije statinima (A, Il)

7. U pacijenata sa dijabetesom mldih od 40 godina sa prisutnim drugim KV
faktorima rizika u kojih nije postignuta ciljna vre dnost LDL adekvathom izmenom
nacina zivota (dijeta + fizicka aktivnost) preporucuje se primena farmakoloskih
mera. (C, I)

8. Ukoliko se primenom maksimalne doze statina (kojaesmoze tolerisati) ne postizu
ciline vrednosti LDL, redukcija nivoa LDL za 30-40% je alternativni terapijski cil;.
(A, 1)

9. Smanjenje nivoa triglicerida i poviSenje nivoa HDLholesterola primenom fibrata je
udruzeno sa redukcijom kardiovaskularnih dogalaja u dijabeti¢ara s istovremeno
prisutnom KVB, niskim nivoom HDL i skoro normalnim nivoom LDL. (A, II)

10.Kombinovana terapija (statini sa drugim hipolipemicima) moze biti neophodna za
postizanje preporwenih ciljnih vrednosti lipida, ali do sada nije evduirana u
velikim, dobro dizajniranim studijama u smislu ispitivanja efekta na redukciju KV
rizika ili sigurnosti. (C, I1)

11.U slu¢aju znacajnije poviSenog nivoa triglicerida & 5,7 mmol/l), redukcija nivoa
triglicerida na vrednosti <5,7 mmol/l postaje primani terapijski cilj radi smanjenja
rizika za razvoj akutnog pankreatitisa. (A, I)

12.U svih pacijenata sa tipom 1 dijabetesa i prisutnommikroalbuminurijom ili
nefropatijom preporu ¢uje se primena statina radi smanjenja nivoa LDL (ngmanje
30%) bez obzira na bazalni nivo LDL holesterola. (CI)

13. Statini su kontraindikovani u trudno éi. (B, 111)

4.3.1.3. Pusenje

PuSenje nije samo dodatni nego je i nezavisan rfaktoka za KVB, posebno kod
dijabettara. Nije poznato koliki procenat dijahitra pusi, ali je pokazandak i u razléitim
sredinama, da je medju dijakstiima veéi procenat pusa nego medju nedijabésrima

Preporuke:

1. Neophodno je savetovati sve pacijente sa dijabetesoo neophodnosti prestanka
pusenja. (A, 1)

2. Savetovanja i edukacije o prestanku puSenja treba a budu deo rutinske kontrole u
pacijenata sa dijabetesom (B, I)



4.3.1.4. Antitrombocitna terapija
Preporuke:

1. Razmotriti primenu aspirina (75-162 mg/dan) kao primarnu prevenciju KVB u
pacijenata sa tipom 1 i tipom 2 dijabetesa i povigem KV rizikom: muskarci stariji od
50 god i Zene starije od 60 god koji imaju bar jeda KV faktor rizika (pozitivha
porodi¢na anamneza za KVB, hipertenzija, puSenje, dislipiemija, alouminurija) (B, II)

2. Aspirin (75-162 mg/dan) se preporduje u sekundarnoj prevenciji u pacijenata sa
dijabetesom i dijagnozom KVB (A, I)

3. Ukoliko postoji alergija na aspirin preporucuje se primena klopidogrela u dozi 75
mg/dan. (A, I)

4. Preporuduje se kombinovana primena aspirina (75-162 mg/dan) klopidogrela (75
mg/dan) u trajanju od godinu dana nakon akutnog koonarnog sindroma u pacijenata
sa dijabetesom. (A, I)

5. Aspirin i antikoagulantna terapija se primenjuje kod dijabetesnih pacijenata sa
atrijalnom fibrilacijom u cilju prevencije CVI. (C , 1)

4.3.2. Ishemijska bolest srca (IBS)

Osnovne karakteristike IBS u dijabetesu su da d@ja neSto mladjim godinama nego
kod nedijabetiara, ¢esto se ubrzano pogorSava, a promene na krvnimvisaa@osmogu biti
difuzne. Klinicki ne tako retko izostaju klasii anginozni bolovi zbog vegetativhe neuropatiije.
Kao ekvivalenti anginoznih bolova kod dijaldetia se javljaju guSenje ili malaksalost i
preznojavanje. Kako kod dijab&dra ¢esto postoji i autonomna vegetativina neuropatija
kardiovaskularnog sistema, rizik za nastanak bindgoimplikacija je veliki.

Preporuke:
Skrining i dijagnoza

1. U asimptomatskih pacijenata sa dijabetesom rutinskskrining za IBS se ne preporduje
sve dok su KV faktori rizika pod kontrolom. (A, II)

Rezultati najnovijih randomizovanih, opservacionitprospektivnih studija nisu pokazali
zna&ajnu prednost primene rutinskog skrininga za IB&unptomatskih bolesnika sa normalnim
EKG nalazom. Naime, ishodi (KV dogadjaji) su bKioso identéni (i u niskom procentu) kada se
porede skrinovani i neskrinovani asimptomatski jeati sa dijabetesom. U cilju identifikovanja
prisustva IBS u asimptomatskih pacijenata sa digsmen i dalje se prepatuje pristup zasnovan
na proceni KV rizika kroz detaljno evaluiranje fai rizika jednom godisnje.



Dijagnoza IBS u obolelih od dijabetesa se postawjasti n&in kao i kod nedijabetara,
i po istim kriterijumima, a na osnovu subjektivriametnji i tipénih promena na ST segmentu na
standardnom EKG zapisu. Obzirom na osobenostickinslike IBS kod dijabetara, potrebno je
kontrolisati EKG¢ak i kada bolesnik nema udhjene tegobe i to bar jednom godisnje. Ukoliko
se na EKG zapisu ne utvrde tipe promene za IBS a bolesnik ima pozitivne i drtajeore
rizika i/ili pomenute nespecine simptome, savetuje se test optenga.

Obe vrste pregleda se sprovodepnianarnom nivou zdrastvene zastite. Standardni test
opteréenja i pored visoke spedifiosti ima senzitivnost da otkrije samo 50 - 60 ¥akva
IBS.

2. U cilju postavljanja dijagnoze IBS u pacijenata sadijabetesom test opteréenja se
sprovodi kada:
a. Postoje tipiéni ili atipi ¢ni kardijalni simptomi (B, I)
b. Postoje promene na EKG-u u miru (na primer Q zubac)C, 1)
c. Postoji periferna arterijska bolest (C, I)
d. Postoji karotidna bolest, tranzitorni ishemijski atak ili mozdani udar (C, 1)

Primarna prevencija IBS u dijabetesu

Primarna prevencija IBS obuhvata utvrdjivanje iigovanje svih faktora rizika za razvoj
KVB. Primenjuje se kod svih dijabétira, bez obzira na tip bolesti, ali i kod osob&&ki IFG.
Neke od ovih mera se mogu primenjivati kod svilalogttara, dok se druge primenjuju samo
kod bolesnika koji imaju odredjene faktore rizika.

Preporduje se promena Zzivotnog stila (odnosi se tip ishrafizicku aktivnost i
odrzavanje telesne tezine u pozeljnim granicama&@stanak pusenja, kontrola glikemije, nivoa
lipida i nivoa krvnog pritiska i primena aspirina.

Specifénosti terapije IBS u dijabetesu

U principu, |€enje vé dijagnostikovane IBS ili infarkta je kao i kod njatbeticara.
Fatalni ishod infarkta kod dijabétira je dva put&e&i nego kod nedijabetara. Deliméno se
0ovo moze objasniti da infarkesto proite kao"nent pa je vreme od petka infarkta do dolaska
u bolnicu duze, Sto u# na ishod bolesti jer se kasnije zépfe terapija. Sa druge strane,
autonomna vegetativna neuropatija kardiovaskulagisgema takodje ima nezeljene efekte na
ishod. Na ishod mogu uticati i neki terapijski pgsti o¢éemu bi trebalo voditi una.

1. U pacijenata sa dijabetesom i potvrdjenom dijagnozm IBS razmotriti primenu ACE
inhibitora (B, 1) dok se upotreba aspirina i statina (ukoliko nema kontraindikacija)
preporuéuje u cilju prevencije novih koronarnih dogadjaja (A, 1)

2. U pacijenata sa dijabetesom i prelezanim infarktonmiokarda preporuéuje se upotreba
beta blokatora najmanje 2 godine posle koronarnogagadjaja (B, I)

3. Metformin se mozZe primenijivati u pacijenata sa dijdetesom i stanom insuficijencijom
u uslovima normalne bubrezne funkcije. (C, I)

Specifénosti revaskularizacije miokarda kod bolesnika galstesom

1. Kod bolesnika sa dijabetesom i STEMI, primarna perkitana angioplastika je metoda
izbora ukoliko moze biti izvedena u prepordéenom vremenskom okviru. (A, I)



Upotreba stentova oblozenih lekovima je indikovan&ako bi se smanjila Westalost
restenoze i ponovne revaskularizacije. (A, 1)

2. Kod bolesnika sa dijabetesom hirurSka revaskularizaija ima prednost u odnosu na
angioplastiku, ukoliko tezina koronarne bolesti opavdava hirurski pristup, a oéekivani
dobit i duzina trajanja zivota prevazilaze rizik hirurSke intervencije. (B, 11a)

3. Sistematska upotreba GIK-a u toku revaskularizacio® terapije u pacijenata sa
dijabetesom se ne preporéuje. (B, I11)

Terapija hiperglikemije u akutnom koronarnom sindwo (AKS) kod bolesnika sa
dijabetesom

1. Odredjivanje nivoa glikemije mora biti deo inicijal ne laboratorijske evaluacije u svih
pacijenata sa suspektnim ili potvrdjenim AKS (A, 1)

2. Neophodno je odrzavati nivo glikemije < 11 mmol/l @ izbegavanje hipoglikemija
(optimalno glikemija ne bi trebalo da bude <5 mmal) (B, 1)

3. Za terapiju hiperglikemije u AKS Kkoristiti insulin intravenski uz podeSavanje doze
prema skali i odredjivanje nivoa glikemija na 1h. g, I)

4. Rutinska primena GIK u pacijenata sa AKS se ne preprucéuje. (B, IIl)

4.3.3. Cerebrovaskularna bolest

Cerebrovaskularne komplikacije u obolelih od difgisa predstavljaju vrlo ozbiljno stanje
koje moze biti fatalno. Na osnovu epidemioloskiludgh, zakljkeno je da je teke
cerebrovaskularnih insulta (CVI) u ukupnom morlatliti mortalitetu kod obolelih od dijabetesa
ve¢e nego u nedijabetesnoj populaciji, ali da je dalelanje nego IBS ili periferna vaskularna
bolest. CVI seee se javlja u obolelih od tipa 2 dijabetesa. Kodlelh od tipa 1 dijabetesa
CVI je nestate&i u Zena, ali ta razlika nije statigti znatajna.

Dijagnoza promena u cerebrovaskularnoj funkciji pestavlja na isti nan kao u
nedijabetéara.

Preporuke:

1. Prevencija CVI u obolelih od dijabetesa je korekciga svih faktora rizika za razvoj
makrovaskularnih komplikacija. (B, II)

U dosadasnjim studijama nemerstih dokaza da dobra glikoregulacija smanjujeikrod
CVI. Medjutim, u nekim studijama je ukazano da agmja redukcija arterijskog pritiska
primenom ACE inhibitora ili ARB smanjuje rizik od\I. Primena statina u bolesnika sa
dijabetesom moze da smaniji rizik od prvog akutrsbgimijskog mozdanog udara.

2. Terapija promena u cerebrovaskularnom protoku u obdelih od dijabetesa je primena
mera koje stabilizuju plak i smanjuju rizik od njegove rupture. (B, I)



Primena vazodilatatora nema véi znafaj, a moze naprotiv i da pogorSa stanje ukoliko
je bolesnik normotenzivan ili hipotenzivan. Primerma pentoksifilina teorijski ima smisla ali
prospektivni rezultati nisu potvdjeni.

3. Ako je protok kroz karotidne arterije na pojedinim lokalizovanim mestima smanjen za
60 - 70%, a ne postoje kontraindikacije, bolesnikaiputi na operativno letenje. (A, 1l)

Posle operacije neophodna je primena antikoagdatdgrapije, préenje i korigovanje
svih faktora koji imaju zn&j za razvoj aterogeneze.

4.3.4. Periferna vaskularna bolest (PVB)

Dijabetes je najvazniji netraumatski uzrok ampuygaskoro u svim zemljama (preko 50%
svih netraumatskih amputacija izvrSeno je u dijglaed). Promene se deSavaju na arterijskim
krvnim sudovima, ali su takodje prisutne i promememikrocirkulaciji. One se n&Xe
ispoljavaju na stopalu, ali se deSavaju i na krvaudovima potkolenice i natkolenice. Promene
mogu da postoje na jednoj ili viSe arterija¢esto su i difuzno rasporedjene. U osnovi PVB je
posledica formiranja ateromatoznih plakova i meklE®ze, odnosno mediokalcinoze medije
arterija.

Kod dijabetéara se istovremeno sa vaskularnim deSavaju promeaeperifernim nervima
(senzornim i motornim), ali i na nervima koji regul vazodilataciju, vazokonstrikciju i funkciju
zbojnih Zlezda. Zbog ovakve udruzenosti promenagljavanje periferne vaskularne bolesti u
dijabettara je veoma raznovsrno. Ona moze da se ispolgvanerenih tegoba tokom napora do
nastanka gangrena. Gangrene su 20-50 efze u dijabettara u odnosu na nedijabetie.
Faktori rizika za razvoj PVB su idediii sa onima koji su zriajni za razvoj drugih vaskularnih
komplikacija.

Preporuke:

1. Uklanjanje faktora rizika za PVB moze da prevenirapojavu ulceracija, teSkih infekcija,
gangrena i amputacija. Zato se provera faktora rizka vrSi najmanje jednom godisnje i
neophodna je stalna edukacija bolesnika. (A, I)

2. Skrining za PVB se vrSi na nivou primarne zdrastver zastite tako Sto se najmanje
jednom godisnje palpiraju pulsevi arterija stopala.(C, 1)

3. Dijagnoza PVB se postavlja na primarnom nivou zdratvene zastite palpacijom pulsa i
doppler pregledom u sl&aju nepalpabilnosti pulseva na arterijama stopala(B, Il)

Ako bolesnik ima tegobe tipa claudicatio internrmtgoséaj hladndée, bledilo koze ako se
noga elevira pod uglom od 45 stepeni u trajanjd®dec, ako postoje promene u izgledu koze,
sporijeg zarastanja rana i ponavljana pojava utgjeradijagnoza PVB je verovatna i potrebno je
izvrsiti proveru mesta okluzije palpacijom pulse2oppler pregledom.



4. Prevencija PVB je primena svih mera koje smanjuju pstojanje svih faktora rizika i u
osnovi je ista kao i za IBS (B, 1)

5. Konzervativha, medikamentna terapija je relativno dikasna samo u pdetnim
stadjumima bolesti, a hiruSka rekonstrukcija cirkulacije je mogua samo ako su
okluzije jasno lokalizovane i to samo na nekoliko msta. (B, Il)

4.3.5. Dijabetesno stopalo

Ulkusna bolest stopala prethodéa je patologija u 80% amputacija. Sem uticaja na
invaliditet dijabetesno stopalo povéava i mortalitetu kod dijabeti¢ara.

Dijabetesno stopalo je posledica neuro-ishemijskifomena koje se povremeno
komplikuju joS dodatnom infekcijom. Pojava ulcefaana stopalu, zatim nastanak gangrene i
posledéne amputacije su ztajni uzroci morbiditeta i invalidnosti u obolelild @ijabetesa.

Dijabetesno stopalo se kliki manifestuje u vidu: ulceracije (sa infekcijomblez nje),
tipicnog deformiteta stopala (sve do Charcotove artijepapojave hroninog otoka, isheninih
promena, pa sve do nastanka nekroze i gangrene.

Preporuke:

1. Rano otkrivanje osoba sa rizikom za razvoj dijabetsnog stopala je uslov za adekvatno
le¢enje i smanjenje rizika od amputacija. (A, 1)

Faktori rizika za razvoj dijabetesnog stopala sajahje dijabetesa preko 10 godina,
muski pol, dugotrajno loSa glikoregulacija, prisasstkardiovaskularnih, @ih i bubreznih
komplikacija dijabetesa, alkohol, puSenje, loSakadija za negu stopala, noSenje neadekvantne
obwe i dr.

2. Prisustvo viSe faktora rizika za razvoj dijabetesng stopala povéava verovatn@u da ¢e
se javiti klini ¢ke promene. (C, 1)

Dijabetesno stopalo se shematski moze podelitiautigha:
1) neuropatsko stopalou kojem dominira neuropatija, a gde je cirkulagi@& zadovoljavajéa i
2) neuroishemiéno stopalou kojem je pored neuropatije prisutna jos i nedjoaocirkulacija sa
nepalpabilnim pedalnim pulsevim@isto ishemino stopalo, bez prate neuropatije se u
dijabetesnih bolesnika @& veoma retko, a tretman je isti kao i za neuromstigo stopalo. U
praksi se n&ese vida mesani oblik, tj. neuroisheénio stopalo.



Tabela 4.3.5.10snovne karakteristike neuropatskog i neuroisiibaog stopala

Neuropatsko stopalo Neuroishemino stopalo
Karakteristike Tople Hladnc
Palpabilni pulsevi Nepalpabilni pulsevi
RuZiéasta koza Bledilo pri elevaciji
Vene dorzuma stopala mogu hiti  Crvenilo stopala kada noga visi
proSirene
Komplikacije Zadebljanja (Zuljevi), neosetljivost Klaudikacije
suvaia koze Ulkus (moZe biti bolan)
Bezbolni ulkus Gangrena distalnih delova prstiju
Gangrenadgesto na mestu pritiska) Bol u mirovanju
Charcotova artropatija
Neuropatski edemi

3. Skrining za otkrivanje osoba sa rizikom da razviju dijabetesno stopalo vrSi se na primarnom
niivou zdrastvene zastite obaveznim pregledom najnme jednom godiSnje. (A, I)

4. Dijagnoza dijabetesnog stopala se postavlja na priamnom nivou zdrastvene zastite na osnovu
standardnog pregleda stopala¢esto u odsustvu tegoba u bolesnika. (C, 1)

5. Prevencija razvoja dijabetesnog stopala se vrSi kodvih dijabeti¢ara a posebno u osoba sa
povetanim rizikom za razvoj ove bolesti primenom svih mea edukacije oko nege stopala, zastite
stopala od povredjivanja, ranog i pravilnog I€enja svih ozleda i Iéenjem PVB. (B, I)

6. Novootkrivena ulkusna bolest stopala zahteva hospgilizaciju. Leéenje dijabetesnog stopala je
timsko i zahteva konsultacije dijabetologa, vaskulmog i ortopedskog hirurga i neurologa.
Nastavak l&enja je na primarnom nivou u specijalizovanim ambuantama. (C, I)

Adekvatno, a Sto jednostavnije rastéemje stopala ima zadatak da rastereti ugrozeno
podrwje uz raspordivanje pritiska ravnomerno na ostale delove stopalarvi korak u léenju
dijabetesnog stopala. Injiciranjecteg silikona u potkozno tkivo, na onim mestima gie
koStane prominencije i potan pritisak (npr. glavice metatarzalnih kostiju gde su vé
formirani kalusi) ima zadatak da smanji pritisaktkiao i spr&i pojavu ulceracije. Ispitivanja su
joS u toku.

Lecenje ulceracija podrazumeva redovan (oStar) debridman rane uzonjgéenije i
prekrivanje rane uz adekvatnu zastitucelgie od infekcije. Za infekciju se primenjuju amnbiici
Sirokog spektra prema bio- i antibiogramu i kikbm odgovoru na ovaj tretman.

Faktori rasta i kozni graftovj od ekvivalenata humane koZe dobijenih tkivnim
inZenjeringom, pokazali su nesumnjivu korist &€elgu ulceracija uz napomenu da je ova terapija
skupa i ne primenjuje se Siroko u svakodnevnoj giralbna se obavezno kombinuje sa
adekvatnim rasteéenjem i debridmanom.

Opsezniji hirurski zahvatiprimenjuju se u skaju proSirene infekcije, odnosno gangrene
i podrazumevaju incizije, drenaze (uz en&mgiantibiotsku terapiju), manje amputacione zahvate
(prst), ali i vée amputacije dela stopala, potkolenice. T&kou sld¢aju izrazene periferne
okluzivne arterijske bolesti indikovani su hirurgkivaskularizacioni zahvati kao Sto su arterijski
bypass i angioplastika.

Konzervativno léenje neuropatske osteoartropatije (Charcotove artropatije)
podrazumeva rasterenje stopala i antiinflamatornu terapiju u akutriazi. Ako se razvije
hronikna faza terapija je kompleksn@adrazumeva rasterenje stopala, noSenje odgovatau
obute formirane prema obliku stopala ("kalup-odlivald)y obzir dolazi i hirurski tretman.



4.4. DIJABETESNE NEUROPATIJE
4.4. 1. Polineuropatija

Periferna neuropatija jéesta komplikacija tipa 1 i tipa 2 dijabetesa¢ak i do 50%
starijih od 60 godina ima ovu komplikaciju dijab&de Prisutni su skoro svi tipovi klitkih i
elektrofizioloSkih porem@&ja: mononeuropatija koja ukfuje i kranijalne nerve; multipla
mononeuropatija; proksimalna akutna radiokulopatigkutna bolna i distalna simeina
senzorna polineuropatija.

Opste preporuke:

1. Kod svih pacijenata uraditi skrining za distalnu simetriénu polineuropatiju (DPN) u
vreme postavljanja dijagnoze tipa 2 dijabetesa, i godina nakon postavljanja dijagnoze
tipa 1 dijabetesa, a zatim barem jednom godiSnje, dtiS¢enjem jednostavnih klini¢kh
testova. (A, 1)

2. ElektrofizioloSki testovi su retko potrebni, izuzev u situacijama kada je Kklini¢ko
ispoljavanje neuropatije atipi¢no. (B, II)

3. Skrining znakova i simptoma kardiovaskularne autonanne neuropatije bi trebalo
uciniti u vreme dijagnostikovanja tipa 2 dijabetesa i5 godina po postavljanju dijagnoze
tipa 1 dijabetesa. Specifini testovi su retko neophodni i ne utu bitnije na ishod
le¢enja. (C, 1)

4. Preporuc¢uje se primena lekova za ublazavanje speathiih simptoma bolne DPN i
autonomne neuropatije, s obzirom da popravljaju kvéitet zivota pacijenta. (C, Il)

Skrining i dijagnostikovanje DPN

Skrining kod pacijenata sa dijabetesom bi trebafwowoditi jednom godisSnje:
ispitivanjem oséaja bola pin prick, eng.), vibratornog senzibiliteta (kai&jem zvdne viljusSke
od 128-Hz), ispitivanjem ogaja pritiska plantarne strane prednjeg dela stofkalascenjem 10-
g monofilamenata) i ispitivanjem ahilovog reflek®aocenjeno je da kombinovanje testova ima
senzitivnost od 87% za detektovanje dijabetesnag@aiopatije.

Neosetljivost na 10 g monofilamente i smanjenaatimna percepcija predia pojavu
ulkusa stopala.

Kod pacijenata sa teSskom neuropatijom treba uivrddstojanje i drugih uzroka
neuropatije: upotreba neurotoksih lekova, trovanje teSkim metalima, alkoholizadeficit B12
vitamina (uzimaje metformina tokom duzeg periodihrezna bolest, hrafria demijelizaciona
neuropatija, nastiene neuropatije i vaskulitisi.

Terapija DPN

1. Prvi cilj je postizanje optimalne glikemijske kontrole bez oscilacija glikemija. (A,ll)

2. Kod bolne DPN farmakoloSka terapija obuhvata: kori&enje antidepresiva, ukljutuju éi
tricikli ¢ne, duloksetin i venlafaksin bi trebalo razmotriti u terapiji pacijenata sa bolnom
DPN (B, 1), antikonvulzivi, uklju éujuéi pregabalin i gabapentin (B, I), a primenu
opijatnih analgetika u kombinaciji sa gabapentinombi trebalo razmotriti u terapiji
pacijenata sa bolnom DPN koja se ne moZze kontrolisanonoterapijom. (B, I1)



4.4.2. Autonomna neuropatija

Glavne klintke manifestacije dijabetesne autonomne neuropatijetahikardija u miru,
intolerancija fiztke aktivnosti, ortostatska hipotenzija, opstipacigastropareza, erektilna
disfunkcija, sudomotorna disfunkcija, porerera neurovaskularna funkcija, i potencijalna
autonomna insuficijencija u odgovoru na hipoglikgmi

Kardiovaskularna autonomna neuropatija (KAN), natamiji je klini¢ki oblik dijabetesne
autonomne neuropatije i faktor rizika za KVB. Nasfmanje KAN mogu ukazivati: tahikardija u
miru (preko 100 otkucaja/min) ili ortostatska higozija (pad sistolnog pritiska 20 mmHg pri
ustajanju bez adekvatnog odgovorgase frekvence). Medjutim, joS uvek nije jasna Koris
skrininga na KAN.

Gastrointestinalna neuropatija podrazumeva pogwjanezofagealne enteropatije,
gastropareze, opstipacije, dijareje, fekalne ink@micije. Na postojanje gastropareze treba
posumnjati kod pacijenata sa neadekvatnom glikdaegam i simptomima od strane gornjih
partija gastrointestinalnog trakta bez drugog jasoaroka. Evaluacija gasiriog praznjenja
kori&tenjem scintigrafije se prepafuje ukoliko simptomi upéuju na postojanje gastropareze, ali
test uglavnom slabo korelira sa simptomima.

Preporuke:

1. Kod muskaraca dijabetesna autonomna neuropatija maZ uzrokovati erektilnu
disfunkciju (ED) i/ili retrogradnu ejakulaciju. Svi musSkarci sa dijabetesom bi trebalo da
budu redovno podrvgnuti skriningu za ED. (B, Il)

2. Evaluaciju funkcije mokraéne beSike bi trebalo raditi kod osoba sa rekurentmn
infekcijama urinarnog trakta, pijelonefritisom, ink ontinencijom ili palpabilnom
mokraénom beSikom. (B, II)

Terapija autonomne neuropatije

Simptomi gastropareze se mogu popraviti izmenanpetetikog rezima i primenom
prokinetika kao Sto su metoklopramid ili eritronmiciTerapija ED obuhvata primenu inhibitora
fosfodiesteraze tip 5 (PDE5S), primenu prostaglaadintrakorporealno ili intraureteralno,
primenu vakum aparata ili penilnih proteza.

Preporuke:

1. Ukoliko nema kontraindikacija PDES5 inhibitor bi tre balo koristiti kao prvu liniju
terapije muSkaraca sa dijabetesnom ED. (A, II)

2. Kod muskaraca sa dijabetesnom ED koji ne reaguju nd&®DE5 therapiju trebalo bi
ispitati postojanje hipogonadizma. (C, I)

3. Muskarce sa dijabetesom i ED koji Zele potomstvo &balo bi uputiti struénjacima koji
se bave problemom ejakulatorne disfunkcije. (C, I1)



4.5. Druga hronikna oboljenja povezana sa dijabetesom
4.5.1. Infekcije

Dijabetes moze powavati opStu sklonost ka infekcijama jer hiperglik@mumanjuje
aktivnost fagocitnih¢elija i imunoloski odgovor organizma. S druge s#ramfekcije mogu
uzorkovati hiperglikemiju i provocirati nastanakatietesne ketoacidoze.

Bolesnicima léenim insulinoméesto treba povati dozu dok traje infekcija, a neke od
bolesnika na oralnim hipoglikemicima treba tranzitoprevesti na insulinsku terapiju.

4.5.1.1. Urinarne infekcije

Cistitis

Cistitis moZze biti asimptomatski ili simptomatsla, postoji sklonost ka recidivima.
Ascendentna infekcija sa pijelonefritisom u ovopplaciji je ozbiljnija nego u nedijabetesnoj
populaciji jer moze dovesti do ozbiljnih komplikgciRedak oblik je emfizematozni cistitis (vidi
se i na nativnom Rtg snimku). Dijagnoza se postawy osnovu karakterigtiih dizuriénih
simptoma, a u mokéase nalazi pozitivan citoloski i bakterioloski aal

Preporuke:

1. Lecenje zapdeti odmah po dijagnostikovanju, bez obzira da li stsimptomi prisutni ili
ne (asimptomatska bakteriurija), da bi se spréilo pogorSanje glikoregulacije i
ascendiranje infekcije. (A, 11)

Nekomplikovan cistitis moze da se&il®@ralnom primenom antibiotika uz ponavljane pregle
urinokulture i antibiograma. lenje je duze nego u nedijabetesnih osoba i trelsprgavoditi sve
dok se ne dobije potvrda da je infekcija eradi@taRecidiviSde infekcije pobduju sumnju na
postojanje urolitijaze, anatomske anomalije ili tegliranu "neuropatsku” beSiku. U ovim
slicajevima treba naniti ultrasonografski pregled bubrega i mokma beSike (pre i posle
mokrenja uz merenje rezidualnog urina).

Pijelonefritis

Klini ¢ki se obéno ispoljava klaginom slikom (bolovima u bubreznim lozama, dizam
smetnjama, povisenom temperaturomyesto moze biti prisutna i pogorsana glikoreguladija
to su prisutni znaci zapaljenja: patoloski urinamalaz, ubrzana SE, neutrofilija. Negi
uzratnik zapaljenja je Escherichia coli i druge gramateme bakterije. Signifikantna
bakteriurija postoji kada je broj klica iznad 10000ml. Retka, ali vrlo ozbiljna situacija je kad
nastane infekcija anaerobnim mikroorganizmimaempfizematozni pijelonefritis Sto je vidljivo
na nativnhom Rtg snimku, UZ i CT snimku.

2. Pijelonefrtis treba le¢iti parenteralnom primenom antibiotika prema antibi ogramu iz
urinokulture ili hemokulture. Za po ¢etak, do dobijanja bakterioloSkog nalaza, terapija
se moze zapeeti trecom generacijom cefalosporina, ili ciprofloksacinomparenteralno,
desetak dana, potom peroralno u istom trajanju, aatim dalje nastaviti prema nalazima
urinokulture i antibiograma do eradikacije infekcij e. Emfizematozni pijelonefritis moze
zahtevati primenu nefrektomije. (A, 1)



Papilarna nekroza

Retka, ali opasna komplikacija pijelonefritisaj&kaovodi do razaranja renalne papile i
mogute akutne bubrezne insuficijencije. Dijagnoza setpdg UZ ili CT pregledom.
Konvencionalnu i.v. urografiju ne primenjivati jev. dato kontrastno sredstvo moze pogorsati
bubreznu funkciju. Terapija je enetga, parenteralna antibiotska uz gaaje bubrezne funkcije.

Perinefriti¢ki apsces

TeSka komplikacija pijelonefritisa, koja seXe javlja u dijabetesnoj nego u drugoj
polupaciji. Dijagnoza se postavlja poéaoUZ i CT pregleda. Promptna, parenteralna i edpegi
antibiotska terapija, a po potrebi i hirurSka dienabéno dovode do izkenja.

4.5.1.2.Gljivi ¢ne mukokutane infekcije

Posebno jetesta pojavakandidijaze perineuma i vulvovaginitis, natibo u fazi loSe
glikoregulacije. Dijagnoza se postavlja na osnoawk&teristtnih simptoma (svrab i vaginalna
sekrecija) uz pregled vaginalnog sekreta i nalawkhjaze.

3. Lecéenje podrazumeva primenu lokalnih fungicidnih sredsava (nistatin, mikonazol) ¢ije
efekat ée biti bolji ako se postigne dobra glikoregulacija.U sluaju neuspeha moze se
dati peroralna terapija (flukonazol, itrakonazol, ketokonazol). (A, II)

Orofaringealna, ezofagealna i intestinalna kandida kao i tinea pediece se lokalnim,
a po potrebi i sistemskim fungicidnim sredstvima.

4.5.1.3.Infekcije respiratornog trakta

Bakterijska pneumonija

Ceke se javlja u dijabetara i moze dovesti do ketoacidoze. Uz dafgine
mikroorganizme (Streptococcus pneumoniae i Haenhapmfluenzae) kao uzéaici mogu biti i
Staphylococcus aureus i Klebsiella species, pahé&gchia coli. Postoji mogmost apscediranja.
U pctetku, do izolovanja i potvrde uzfmka, daju se parenteralno velike doze antibiotika
Sirokog spektra, a potom prema bakterioloSkom m@ldavoljno dugo do eradikacije procesa.

_ Tuberkuloza
Ce&a je u dijabetesnoj nego u nedijabetesnoj populaaijtendencijom ka kavitaciji.
Dijagnoza se postavlja na usajen ngin.

4. Lecenje podrazumeva primenu rifampicina, izonijazida,pirazinamida i etambutola, od
kojih terapija rifampicinom i izonijazidom traje na jmanje 4 meseca. Sve vreme pratiti
efekat i podnosljivost trapije (uobiajeni sporedni efekti i mogwnost rezistencije i
reaktivacije procesa). Rifampicin moze umanijiti hipglikemizujué¢e dejstvo derivata
sulfonilureje. (B, II)



4.5.1.4. Infekcije gastrointestinalnog trakta

Emfizematozni holecistitis

Retka, ali veoma ozbiljna infekcija meSanom bajgieom florom (aerobima i
anaerobima) uz mogoost nastanka gasne gangrene i perforacijaeuesice, karakterigtia je
za dijabettare. Rana dijagnoza (US, nativan Rtg snimak), ramergéna antibiotska i hirursSka
terapija spasavaju pacijentu zivot.

4.5.1.5. Infekcije mekih tkiva i kosti

NekrotiSwéi fasciitis (akutna dermalna gangrenage karakteriSe nekrozom koja zahvata
supkutano tkivo sve do muskulature, a Siri se btizracnici su streptokokus grupe A (beta-
hemoliticki), cesto uz stafilokoke i anaerobe. Prisutan je jaki pokemeéaj opSteg stanja (visoka
temperatura, hipotenzija, o8émje funkcije raznih organa).

5. Terapija je rana primena visokih doza antibiotika i. v. putem (narcafito klindamicin),
ekstenzivni hirurski debridman i eventualno hiperbaiéna oksigenacija. Smrtnost je 20-
60%. (B, II)

Osteomijelitis nara@ito u okviru prodora infekcije kod neuroishemijsldeeracije stopala,
gde mogu biti zastupljeni i gram-pozitivni i graragativni mikroorganizmi, a nekad i anaerobi.
Destrukcija kosti se dokazuje radiolosSkim i MRlegiedom.

6. Terapija podrazumeva energénu antibiotsku terapiju amoksicilin/ clavulanat (uz
metronidazol za anaerobe) ili klindamicin sa ciproloksacinom, ili prema antibiogramu
iz brisa rane, ako ga je mogée dobiti. Refrakterni osteomijelitis zahteva i hirusko
zbrinjavanje. (B, II)

Rinocerebralna mukomikozaahvata sinuse desto se Siri na orbitu, lobanju i na mozak.
Moze se proSiriti i na pha izazivajdéi pneumoniju. lzazivaju je ubikvitarni saprofiti u
imunokompromitovanih osoba. Dijagnoza podrazumewaenu i biopsije tkiva gde se nalaze
karakteristéne hife. L&enje podrazumeva primenu sistemske terapije Améwter B i hirurski
debridman. Smrtnost je do 50%.

4.5.1.6.Hepatitisi i dijabetes

Hepatitis B mozZe biticeki u dijabetesnoj populaciji (manipulacija nestdrin
instrumentima, iglama i lancetama). Mégye asocijacija i sa hepatitisom C. Prisustvo tigpa
moze pogorsavati metab&ku regulaciju dijabetesa. U dijab&tira moze biti slabiji imunoloski
efekat na vakcinaciju protiv hepatitisa B.ceeje podrazumeva uaaijeni higijensko-dijetetski
rezim.

4.5.2 Kozna oboljenja
Necrobiosis lipoidica diabeticorunje uzrokovana hijalinom degeneracijom kolagena, a

nagege je lokalizovana u predelu ispred tibija. U rafegi pojave donekle moze biti korisna
lokalna primena kortikosteroida.



Dijabetesna dermopatijge lezija nepoznate geneze. Lokalizacija j&nsli kao kod
prethodne. Nema efikasne terapije, a pojedinedéXigzavaju i spontano posle 1-2 godine.

Dijabetesni eritem nar@ito na donjim ekstremitetima ilfubeosis diabeticana licu,
obi¢no se javljaju u starijih osoba s dugotrajnim dgesom.

4.5.3. KoStano-mistna oboljenja

Hiperostoti‘ne promene kosti (difuzna idiopatska skeletna hipstoza)ceXe je u
dijabetesu tipa 2. MoZe biti pridruzena i kalciftka i osifikacija prednjeg longitudinalnog
ligamenta kime, nargito torakalnog dela. Sihe kalcifikacije mogu biti prisutne i na paiaim
ligamentima, sakroilijgnim zglobovima i na muskularnim insercijama trolesat Uk@enost i
bolovi su glavni simptomi.

O dijabetesnoj osteoartropatiji videti poglavljei@mbetesnom stopalu.

Sindrom dijabetesne Sakse karakteriSe promenama na malim zglobovimayateta i
kozi Sake koji dovode do smanjenja motiliteta. Wznoogu biti cirkulacione promene u okviru
dijabetesne mikroangiopatije. Karakteam polozaj Saka je znak "molioca”. MoZe se pojaviti
Dupuytrenova kontraktura i sindrom karpalnog tuneléokidacki” prsti s karakteristinom
kontrakturom. Ponekad su zalieai i veliki zglobovi (rame, lakat, &mi zglob, kuk, skéni
zglob).

Periarthritis humeroscapularisje takale karakteristina promena za dijabetes koja
izaziva smanjenje pokretljivosti ramenog zglobagpom kalcifikacija.

Sve pomenute koStano-zglobne promene su rezistaatterapiju i prevencija je u prvom
planu (kvalitetno l&enje dijabetesa i dobra glikoregulacija). Dijabete=umatoidni artritis mogu
cege da se javljaju zajedno. Mogu ih povezivati nelfedniki nasledno-imunoloSkiinioci.



5. DIJABETES MELITUS KOD DECE | OMLADINE
5.1. Epidemioloski podaci

Tip 1 dijabetesa melitusa

Tip 1 dijabetesa melitusa (T1DM) je jedno odde&jih hroniénih oboljenja kod dece i
mladih osoba (adolescenata). Godisnja incidencii®M kod dece uzrasta 0 — 14 godina u
razlicitim zemljama Evrope kie se u Sirokom rasponu od 3,2/100.000 u Makedalji
64,2/100.000 u Finskoj, a u Srbiji iznosi 14,8/T@0. GodiSnje u Srbiji u toj uzrasnoj grupi od
T1DM oboli 130 - 160 dece i mladib. mnogim krajevima sveta godiSnji poragestalosti ove
bolesti u detinjstvu iznosi 3 — 584. u nasoj zemlji tokom protekle dve-tri decenigpaza se
porast gestalosti dijabetesa i posebno je izrazen u grugien predSkolske dece. Bolest je
podjednako zastupliena kod dece oba pola. Retkikoge dece mide od 12 meseci. Njena
ucestalost raste uporedo s uzrastom tako da se aanafdencija registruje u doba puberteta,
odnosno od 10. do 14. godine zivota.

Pored T1DM, od koga boluje viSe od 90% osoba éarBem boledu mlaiih od 25 godina,
svece&e se prepoznaju i drugi tipovi bolesti, ukijyuc¢i nasledne monogenske oblike, dijabetes
melitus u okviru cistine fibroze, tip 2 dijabetesa, kao i drugi sindramsulinske rezistencije.

Monogenski poreméaji funkcije B-éelija (ranije ,adultni tip dijabetes melitusa kod
mladih osoba®)

Adultni tip dijabetes melitusa (MODY, Mason sindrpnalazi se kod oko 2% od ukupnog
broja dece i omladine sac&nom bole&u. To je genetski i klidki heterogena grupa poretaga
prouzrokovana primarnim poregagima funkcije-¢elija pankreasa koji se karakteriSu @im
blago izrazenom hiperglikemijom bez sklonosti kavigu ketoacidoze, autosomno-dominantnim
nainom nasldivanja (bolest se otkriva u porodici u dve ili viszastopnih generacija) i
ispoljavanjem u detinjstvu, adolescenciji ili kodawdiih odraslih u dobu ispod 25 godina. U
slucaju sumnje na monogenski dijabetes pozeljno je @adigagnoza potvrdi genetskim
ispitivanjem Ve¢ina mladih s ovim oblikom dijabetesa u¢etku moze da se dedijetom bez
Setera ili oralnim antidijabetesnim lekovima.

Dijabetes melitus kod bolesnika sa cisthom fibrozom

1. Kod bolesnika sa cistnom fibrozom posle navrSenih 10 godina Zivota jedgut
godisnje je potrebno da se proveri nivo &&ra u krvi, glikozurija (kao i HbA1c). (B, I)

Oko 10 — 30% bolesnika sa ctstom fibrozom razvija dijabetes u periodu od 15. do
25.godine zivota. Pored insulina, kod ovih bolearsk preportuje relativho visok energetski
unos ukljuju¢i dovoljan unos masti i kompleksnih ugljenih hidrat

5.2. Dijagnoza i pé&etak letenja tipa 1 dijabetesa melitusa

2. Gubitak u tezini, izrazena zdl ili ucestalo mokrenje kod deteta ili mlade osobe zahteva
neodloZzno merenje koncentracije glikoze u krvi i umu. (B, 1)



Kod veéine dece i mladih osoba T1DM se ispoljava akutnom ggavom klasi¢nih
simptoma bolesti u vidu zdi, polidipsije, poliurije i gubitka u tezini. Kod m anjeg broja dece
bolest ima sporiji potetak sa simptomima koji traju nekoliko meseci.

Za potvrdu dijagnoze dovoljni su nalazi:
* hiperglikemije (koncentracija glukoze u kr#ill,1 mmol/L; odnosno 200 mg/dL) u
najmanje dva odvojena merenja bez obzira na to jeadaet prethodni obrok,

» hiperglikemije posle gladovanja (najmanj€éa&ova posle poslednjeg kalorijskog obroka
>7.0 mmol/l £126 mg/dl)

* izrazene glikozurije (>55 mmol/L; odnosno 1,0 g%),
» ketonurije
* HbAlc >6,5%.

U slwaju da dijagnoza dijabetesa nije jasna od pommogu biti: ponavljano merenje
koncentracije glukoze u krvi, nivo HbAlc i OGTT (dase 1,75 g glukoze/kg telesne mase do
najviSe 75 g). Dijagnosiki kriterijumi za decu su isti kao i za odrasle gRwlje 1).

Svaki novootkriveni bolesnik sa dijabetesom uzra@ta- 19 godina treba da se
hospitalizuje u pedijatrijskoj ustanovi radi:

* potvrde dijagnoze,

* neodloZznog péetka terapije u cilju sptavanja pogorSanja zdravstvenog stanja i
postizanja klintke i laboratorijske stabilizacije, kao i

» edukacije bolesnika i roditelja o principima tejapnsulin-zavisnog dijabetesa.

3. Lecenje tipa 1 dijabetesa kod dece i mladih osoba poarumeva obaveznu primenu
insulina. U cilju prevencije dalje metaboltke dekompenzacije i dijabetesne ketoacidoze
terapija treba da se zapéne odmah posle postavljanja dijagnoze bolesti (unat 24 ¢asa
u slu¢aju da bolesnik ima ketonuriju). (C, 1)

Kod bolesnika sa bolé§ otkrivenom u kompenzovanom stanju (bez Kkkih i
laboratorijskin  znakova ketoacidoze) & se poinje sa kombinacijom insulina sa
kratkotrajnim i srednje-dugim delovanjem u odnos2-B u ukupnoj dnevnoj dozi od 0,5 — 0,7
IJ/kg telesne mase supkutano.

5.3. Trajno lecenje i praéenje bolesnika
Ciljevi terapije

Dugora:ni ciljevi lecenja dijabetesa u detinjstvu i adolescenciji obtédjua
» trajno odsustvo simptoma dijabetesa kao Sto sulipslja, poliurija i polifagija,
* prevenciju dijabetesne ketoacidoze i hipoglikemije,
e normalan rast i polno sazrevanje uz spuanje gojaznosti,



« normalan emocionalni razvoj, dobar kvalitet Zivoddi, usklaten s ogrardienjima koja
uslovljava priroda i n&n lecenja bolesti,

» prevenciju ili otkrivanje hrornih komplikacija u ranom stadijumu razvoja,

e rano otkrivanje udruzenih bolesti kao Sto su boleésbidne Zlezde, celijakija i
poremeéaji ishrane psihogenog porekla.

4. Slozenost terapije dijabetesa kod dece i mladih z#dva da u Il€enju dijabetesa
ucestvuje tim struénjaka koji sacinjavaju pedijatrijski endokrinolog (ili pedijatar
edukovan u oblasti dijabetesa), medicinska sestradakator i dijeteti ¢ar/nutricionista.
(o)

Centralni ¢lanovi tima koji sprovodi l&enje su sam bolesnik, njegovi roditelji i drugi
¢lanovi porodice. Pored navedenih, ostédinovi tima, odnosno konsultanti su: socijalni ri&kgn
psiholog, oftalmolog, nefrolog i za devojke u adalenciji ginekolog-akuser.

Edukacija

5. Edukacija bolesnika i roditelja je sastavni i bitan deo ukupnog terapijskog postupka i
predstavlja struénu i pedagoSku obavezu pedijatara-endokrinologa i edicinskih
sestara u odseku ili odeljenju za decu obolelu odjdbetesa. (C, 1)

Ostvarivanije izlozenih ciljeva terapije tesno jes@mano sa kvalitetom edukacije bolesnika i
njegovih roditelja. Prva faza edukacije¢pge prilikom prvog boravka deteta u bolnici, a
nastavlja se posle otpusta iz bolnice kroz redouméulantne preglede, u udruzenjima dece i
roditelja, letnjim kampovima i vrSn(&im grupama. Svaki bolesnik s novootkrivenim
dijabetesom treba obavezno da dobije pismeno woutsbsnovnim principima &enja insulino-
zavisnog dijabetesa melitusa. Edukacija se sproubgiojedina&no sa svakim detetom ili u
grupnom radu sa roditeljima i obolelom decom i padmeva slede aktivnosti i postupke:

* objasnjavanje prirode bolesti, zemja pojedinih Kklinikih simptoma i znakova bolesti,
narcito simptoma hiperglikemije i hipoglikemije i njiko dovaienje u uzrénu vezu sa
laboratorijskim nalazima u krvi i u urinu, kao iguiatavanje rizika od akutnih i hrofmih
komplikacija bolesti,

* upuivanje dece i roditelja u zaj i na&in samokontrole bolesti, tj. samokontrolu glikemije
odreiivanje stepena glikozurije i zt@nje nalaza ketonurije,

e upWkivanje u principe terapije insulinom, tj. &ia primene injekcija, osposobljavanje za
samostalnost u prilagavanju dnevnih doza insulina klékiom stanju i nalazima u krvi i
urinu,

* naglaSavanje neophodnosti i dpanje u n&n vodenja dnevnika samokontrole s
upisivanjem izmena u klindkom stanju, nalaza u krvi i urinu, kao i datih dazsulina,

» obrazlozenje neophodnosti i Zaga redovnih ambulantnih pregleda, stalne saradaje
nadleznim pedijatrom-endokrinologom u cilju sfaeanja ili odlaganja akutnih i hramih
komplikacija bolesti.



6. Edukacija u specijalizovanim centrima za decu i onddinu sa hroniknim bolestima
obavlja se obavezno posle otkrivanja, a po potrebikasnije u toku bolesti. (C, 1)

Najbolji n&in za sprovdenje kontinuirane edukacije dece i roditelja o gipima le&enja
Seterne bolesti, prema iskustvima s Odeljenjem za &cijik produzno l&nje i rehabilitaciju
Specijalne bolnice ,Bukovka banja“ u Aradelovcu duzim od jedne decenije, je hospitalizacija
u specijalizovanom centru — odeljenju za decu iaafimu sa hronhim oboljenjima.

Terapija insulinom

Lecenje dijabetesa tipa 1 kod deceipge sehumanim insulinima pakovanih u insulinske
karpule uz primenu odgovaréjh pen-brizgalica. U skaju nedovoljno dobre glikemijske
kontrole kod dece i adolescenata se u cilju poaojg prandijalne glikemijske kontrole mogu
primeniti insulinski analozi sa brzim delovanjerruilcilju poboljSanja preprandijalne glikemijske
kontrole analozi insulina sa produzenim delovanjem.

7. Nesposobnost ili nespremnost bolesnika da prihvapredloZzene terapijske mere uvek
rezultuje neuspehom u postizanju postavljenih terajskih ciljeva. (C, II)

Izbor rezima insulinske terapije uslovljava dimilaca: uzrast, trajanje dijabetesa, navike u
ishrani, raspored Skolskih (radnih) obaveza&estalost i raspored figke aktivnosti. Pored
navedenog, rezim insulinske terapije treba da skagpdi fizickoj i emocionalnoj zrelosti
bolesnika, intelektualnim sposobnostima, spremndatiprihvati terapijske preporuke kao i
materijalnim prilikama porodice.

Konvencionalna insulinska terapija— Tokom faze remisije bolesti i kod pojedinih
bolesnika mldeg uzrasta, jedna injekcija insulina moze biti dma za odrzavanje stabilnih
nivoa Séera u krvi tokom celog dana. Koddénee dece i adolescenata neophodno je da se insulin
daje u najmanje dve injekcije tokom dana. Ipak,to@ rezimu terapije insulinom stabilna
glikemijska kontrola ne moze se péstod svih bolesnika ddieg i adolescentnog uzrasta. Da bi
se potrebe za insulinom zadovoljile tokom celogajabino je neophodno da se u jutarnjoj, a
cesto i u veéernjoj injekciji istovremeno primeni insulin sa kkan i insulin sa srednje-dugim
delovanjem. Odvojeno doziranje dve vrste insulma prednosti nad pripremljenim (,fiksnim®)
mesSavinama insulina u pen-injektorima (,karpulamiat) omogéava nezavisno menjanje doza
pojedinih tipova insulina.

Intezivirana insulinska terapija— Rezimi s&etiri ili viSe injekcija insulina tokom dana,
koji se nafeXe primenjuju u vidu tzv.bazalno-bolusnog rezima,ili pomocu supkutane
portabilne insulinske pumpe omdgwa veéu slobodu u pogledu uzimanja obroka kao i
obavljanja drugih Zivotnih aktivnosti.

8. Sprovodenje intenzivirane insulinske terapije zahteva daes bolesnik pridrzava zadatih
uputstava i zato njena primena daje zadovoljavajée rezultate samo kod pojedin&nih
bolesnika mladih od 10-12 godina. (C, 1)

Vazno je da se istakne, da se poboljSanje glik&mikontrole sa povanjem broja injekcija
moze postii samo uz odgovaraju edukaciju, uskidvanje plana ishrane i figke aktivnosti,



svakodnevno pkenje glikemije pre i posle obroka deste konsultacije sa terapijskim timom.
Intenzivirana insulinska terapija kod nedovoljnaileavanih bolesnika i roditelja moze paed
rizik za hipoglikemije.

Sredstva neophodna za sprowdenje optimalne insulinske terapije

* Insulin —humani ili preparati insulinskih analoga samgtaodgovarajée duzine.
* Sredstva za merenje glikoze u kapilarnoj kifglukometri i odgovarajte trake), i
» Trake za merenje glikoze i ketona u urinu

Ishrana

Normalna, uravnotezena ishrana za decu sa dijalmtgs prihnvégena Sirom sveta. Takav
pristup u ishrani dece sa dijabetesom diktiranpje, svega, visokim potrebama organizma u
gradivnim i energetskim materijama neophodnim zderge i razvoj prcemu se te potrebe ne
razlikuju bitno od potreba zdrave dece uporedivogasta i pola. Prepotuje se slobodan unos
povréa, svezeg mesa, mleka i éh proizvoda od obranog mleka, svezegavsiromasnog u
Seterima (jabuke i sl.), dok se & bogato Sgerima i mastima (grate, orasi i smokve i sl.) kao i
konzervisano ne prepafuju. Uskr&uje se unos namirnica bogatih rafinisanim ugljenim
hidratima (Séer, slatkisi, beli hleb i sl.) i zagnim masnim kiselinama (svinjsko meso, mast i
sl.). U cilju smanjivanja postprandijalnog porastera u krvi, kao i prevencije hipoglikemija
izmedu obroka i tokom n@, deca s dijabetesom treba da uzimaju tri glavm@ka i dva do tri
manja obroka — uzine.

9. Ishrana dece s dijabetesom treba da sadrzi iste gperuke koje se daju u ishrani zdrave
dece slénog uzrasta i pola pri¢emu raspored unosa ugljenih hidrata tokom dana treb
da bude usklaien sa rezimom insulinske terapije. (B, I)

Fiziéka aktivnost

Preporduje se normalna fizka aktivnost uskidena s uzrastom detetaje&e u nastavi
fizickog vaspitanja, kao i bavljenje sportom, s izuzatlgportova u kojima nagla hipoglikemija
moze da ugrozi zivot bolesnika (skokovi, ronjen®.). U adolescenciji se savetuje aktivan, ali
umeren fiztki rad u kui ili u polju.

Nadzor bolesnika i nadzor metabokke kontrole

10.Sva deca i adolescenti sa dijabetesom treba da deéana ambulantne preglede najmanje
tri - ¢etiri puta godisnje ili ¢exe kada postoje odrdeni problemi u lefenju bolesti. (C, I)

Pregled kod pedijatrijskog endokrinologa neophojganajmanje jedanput godiSnje za svu
decu i adolescente sa dijabetesom u cilju procene:

e rasta, pubertetskog razvoja, stepena edukovanpsitiesocijalnih promena,
» tehnike davanja i izgleda mesta injekcija,
e uspesnosti glikemijske kontrole,



* preporuka u ishrani i njihovog spraienja,

e kao i ranog otkrivanja udruzenih bolesti i poréaja (struma/tiroidni porendaji,
celijakija, promene na kozi),

» kasnih komplikacija bolesti

a. Samokontrola glikemije.

Cesto merenje glikemije u koim uslovima je najbolji metod za kratkérm praenje
glikemijske kontrole. Istovremeno, to je jedini meétkojim se moze posti optimalna glikemijska
kontrola posebno kod dece i omladine na rezimziviteine insulinske terapije.

11.Cesta samokontrola glikoze u krvi je jedini metod k@i omoguéuje postizanje
optimalne metabolike kontrole, posebno kod dece na rezimu inteziviran insulinske
terapije. (B, I)

b. Glikoza u urinu.

Pratenjem koncentracije glikoze u urinu mogu se indimekotkriti skokovi koncentracije
glikoze u krvi iznad nivoa bubreznog praga (koded@c— 10 mmol/L) u periodu od nekoliko
¢asova. Ovaj metod obezhge dodatni uvid u stanje glikemijske kontroleoga ne treba da se
odbaci kao nepotreban, posebno kod male dece.

c. Ketoni u urinu.

Merenje ketona u urinu je potrebno ucslu hiperglikemije (>I5 mmol/l), interkurentnih
infekcija (sa febrilno&u ili povratanjem) ili pretée ketoacidoze (bol u trbuhu ili ubrzano
disanje). U cilju otkrivanja nedostatka insulinkdm nci (fenomen “zore”) preporiuje se
redovno merenje ketona u prvom jutarnjem uzorkoauri

d. Glikozilisani hemoglobin.
Redovno préenje nivoa glikoziliranog hemoglobina (HbAIc) dobae pokazatelj
metabolEke (glikemijske) kontrole.

12.Merenje koncentracije HbAlc treba da se obavlja napanje ¢etiri puta, a kod manje
dece i Sest puta godisnje. (B, Il)

5.4. Rano otkrivanje i praéenje razvoja mikrovaskularnih komplikacija

| kod dece i adolescenata sa dijabetesom postk @a nastanak mikrovaskularnih
komplikacija posebno kod bolesnika sa duzim traamj pa&etkom bolesti u ranijem uzrastu,
loSom glikemijskom kontrolom, visokim krvnim prikem, abnormalnim nivoima lipida u krvi,
porodicnom anamnezom o dijabetesnim komplikacijama i koith &oji puSe. Odrzavanje dobre
glikemijske kontrole zn&mjno smanjuje dugotoi rizik za nastanak mikrovaskularnih
komplikacija dijabetesa.

13. Glavni cilj postizanja i odrzavanja optimalne glikemijske kontrole (normalnih ili
skoro normalnih koncentracija glikoze u krvi bez pgave tezih hipoglikemija) je
prevencija dugoroénih komplikacija dijabetesa. (A, I)



Otkrivanje kasnih komplikacija dijabetesa u najrami stadijumu njihovog razvoja ima za
cilj da se uz poboljSanje metahiide kontrole spr& ili uspori njihovo napredovanje, odnosno
preduzme specifno leienje (fotokoagulacija u staju retinopatije, ACE inhibitori u staju
nefropatije). Rane vaskularne promene su suldkiiyg karaktera, ali se mogu otkriti osetljivim
metodima ispitivanja. U staju da mikrovaskularne koplikacije nastanu u dstinj, u pubertetu
moze daéi do ubrzanja njihove evolucije.

14. Skrining na mikrovaskularne komplikacije dijabetesa pocinje se:

a. kod kod dece sa prepubertetskim pé&etkom dijabetesa 5 godina posle @etka
bolesti ili posle navrSenih 11 godina ili posle getka puberteta,

b. kod dece i adolescenata sa petkom dijabetesa u pubertetu 2 godine posle
pocetka bolesti, a zatim kod svih bolesnika jedanputagisnje. (C, I)

Obavezne procedure za rano otkrivanje mikroangsigakomplikacija obuhvataju:

* pregled retine kroz dilatirane zenice (pozeljno imtografisanje ®nog dna ili
fluoresceinsku angiografiju),

* merenje mikroalbuminurije yg/min u celonénom uzorku ili mg/mg kreatinina u
jutarnjem uzorku urina),

* merenje krvnog pritiska,
« Klinicki neuroloski pregled.

5.5. Organizacija zdravstvene zastite dece i omlatk obolele od S&rne bolesti

N&atin organizacije zdravstvene delatnosti u oblastiavstvene zastite dece i omladine
obolele od dijabetesa na teritoriji Srbije uslonlje kako destalogu bolesti i zahtevima u toku
le¢enja, tako i postof@mm mrezZzom ustanova za zdravstvenu zastitu decelddame. Osnovnu
zdravstvenu, kao i neophodne usluge iz spawfizdravstvene zastite, pruzaju pedijatri u
predskolskim i Skolskim dispanzerima. Sadrzaj j@darikazan na tabeli 1.

Osnovna jedinica za pruzanje spetié zdravstvene zastite dece i omladine sa dijat@tes
je odsek za decu i omladinu sa dijabetesom kojifaenira u okviru déijeg odeljenja
zdravstvenog centra ili opSte bolnice. Kadrovskulgtiru sdinjavaju specijalista pedijatar (ili
viSe njih) s uzom specijalizacijom (ili magisterijom) iz endokrinologije i odgovarajubroj
zdravstvenih radnika sa srednjom &trom spremom olienih za rad sa decom obolelom od
dijabetesa.

Odeljenje za decu i omladinu obolelu od dijabetesha da obezbedi najviSu stru,
metodoloSku, nastavnu i nao-istrazivéku delatnost u oblasti dijabetesa mladih na tejitor
Srbije. Ova odeljenja se formiraju u okvirucgia klinika medicinskih fakulteta u Republici
Srbiji. Kadrovsku strukturu treba daine pedijatri-endokrinolozi, nastavnici medicinskog
fakulteta, obteni srednji i viSi medicinski radnici, nutriciongs{dijetettar), psiholog i socijalni
radnik. U ispitivanju i léenju dece sa dijabetesomiestvuju i drugi specijalisti (tabela 5.1.1).
Postoji funkcionalna i sttina povezanost odeljenja za decu obolelu od dijabeténstituta za
endokrinologiju, dijabetes i bolesti metabolizmanikikog centra Srbije u pogledu: a. kéegja
opseznijih laboratorijskin mogunosti, b. osnivanja zajedikih ambulanti za prevdenje obolelih



od dijabetesa iz pedijatrijske u interni&ti sluzbu, c. kori&nje savremenih terapijskih
dostignia.

Tabela 5.1.1. Organizacija zdravstvene zastite deceladine obolele od 8erne bolesti

Primarni nivo: Dom zdravlja — pred3kolski i Skolski dispanzer
1. Dijagnostika dijabetesa: anamneza, Klknipregled, glukoza u krvi, glukoza i ketoni u wrijn
2. Prijava novootkrivenog bolesnika,

3. Obezbdivanje potpune zdravstvene zastite dece i omlaolimdele od dijabetesa (vakcinacije,
stomatoloska zastita, sistematski preglediemge infekcija),

4. Nadzor nad parametarima dobre kontrole dijabet&bs&i(TV, krvni pritisak, klinicki pregled,
glikoza u krvi, lipidni status, urin na glikozu,eton i belatevine),

5. Pcetno l&enje hitnih stanja (ketoacidoza, hipoglikemija)rarnsport bolesnika u odsek |l
odeljenje za dijabetes.

Sekundarni nivo: Odsek za decu i omladinu

1. Hospitalizacija i potvrda dijagnoze dijabetesa:ranaza i klintki pregled, glukoza u krvi,
OGTT, urin na glukozu i ketone, elektroliti i acltizno stanje u krvi, holesterol i trigliceridi.

2. Edukacija roditelja i dece o postupcima u kontrethdenju bolesti.
Primena optimalne insulinske terapije.

Poliklinicka kontrola i préenje bolesnika sa dijabetesom ¢@aje metabotikog stanja - HbAlc,
otkrivanje komplikacija — preglednog dna, merenje mikroalbuminurije, peaje rasta i
razvoja, davanje saveta u pogledu ishrane.

Lecenje akutnih komplikacija dijabetesa (ketoaciddupoglikemija).
Vodenje medicinske evidencije i podataka zdravstvéstestke.
Saradnja sa drugim regionalnim odsecima i odgouéirajinstitucijama na repuldkom nivou.
Struno usavrSavanje za zdravstvene radnike sa sredmjom i visokom strenom spremom
Angazovanje u reSavanju socijalnih i psiholoSkibhpema dece i porodica sa dijabetesom.
Tercijarni nivo: EndokrinoloSko-dijabetolosko odeljenje
1. Dijagnostika dijabetesa — pored dijagnéisti postupaka predéenih za drugi nivo sprovodi:
e oralniiintravenski GTT s insulinemijom;
» bazalni ili glukagonom stimulisani C-peptid;
« odreiivanje drugih hormona u krvi;
e odrealivanje piruvata i laktata;
» specifiétna imunoloSka ispitivanja.
2. Lec¢enje komplikovanih oblika dijabetesa - dijabetersidédn s oboljenjima drugih organa.
Le¢enje sloZenih akutnih komplikacija dijabetesa (&e8ipoglikemije i ketoacidoze).

4. Poliklinicki pregledi i prégenje dece sa dugotrajnim dijabetesom, preveng@jativanje i
le¢enje posledica loSe regulisanog dijabetesa na inéntalni i emocionalni razvoj obolele
dece.

5. Prevencija, ispitivanje i t&nje hrontnih komplikacija dijabetesa.
 retinopatija (visus, preglednog — fotografisanje, fluoresceinska angiografija);
» nefropatije (specijalizovana funkcionalna ispitijggrultrazvigni pregled, mikroalbuminurija
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biopsija— patohistoloski preglec
» polineuropatija — brzina nervnog praiemja,;
» neuroloSka ispitivanja (EEG);
* makroangiopatija — Doppler krvnih sudova;
« dermatoloSke komplikacije.
Multidisciplinarni pristup s odgovarajim ustanovama u ispitivanju idenju bolesnika:
» ginekoloSko-akusSerski problemi devojaka (planirgrgeodice);
« problemi vezani za hro#mu nefropatiju (primena hemodijalize, transplan&gci
» primena najsavremenijin metod&éaja retinopatije (fotokoagulacija laserom);
e primena savremenih metod&daja polineuropatije.
6. Nauwno-istraziv&ki rad
Strugna i metodoloSka ponda strueni nadzor odseka za dijabetes.

8. Nastavna delatnost z&eanike i studente srednjih i viSih medicinskih Skaaidente medicine,
lekare na specijalizaciji iz pedijatrije, studeptsslediplomske nastave iz endokrinologije.

9. Obezbdivanje stréne literature.

o
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6. DIJABETES U OSOBA STARIJE ZIVOTNE DOBI

Proces starenja je @en progresivnim rastom glikemije¢eZom pojavom dijabetesa.
Posle 65. godine Zivota dijabetes je prisutan u 208& populacije tako da predstavlja Zajan
zdravstveni i socijalno-medicinski problem. Staesnj populacije ¢ekuje se date problem
dijabetesa biti sve ¥e U starijih osoba sa dijabetesom¢aeje westalost funkcionalnih
invalidnosti i komorbiditeta (hipertenzija, KVB, GVdepresivha stanja, ogtnja kognitivhe
funkcije, inkontinencija i dr) u poredjenju sa oaaia bez dijabetesa iste Zivotne dobi Sto
znaajno komplikuje terapijski pristup.

Prilikom postavljanja terapijskih ciljeva uzimajue su obzir Zivotna dob, prisutni
komorbiditeti koji limitira trajanje Zivota, kogmna i funkcionalna oStenja i uslovi i
moguenosti za sprowdenje terapije. Ovi ciljevi su svakako manje zahtewago Sto je to za
mlade osobe, a uzimaju se u obzir i méghipoglikemijski incidenti koji su u ovoj populgci
opasni i ne tako retki. Take se uzimaju u obzir stil zivota, sposobnost z&Kiz aktivhost,
bolesnikove zelje i navike i uticaj terapije na kied zivota. U svakom sliaju terapijski ciljevi
se postavljaju individualno.

Postoji svega nekoliko dugotrajnih studija u gtarosoba koje su pokazale korist
intenzivne kontrole glikemije, krvnog pritiska ivoia lipida. lako je kontrola hiperglikemije
zn&ajna u starijin osoba sa dijabetesom, pokazalo adedveéa redukcija morbiditeta i
mortaliteta postignuta boljom kontrolom KV faktomdzika nego striktnom metabokom
kontrolom dijabetesa. U dve velike prospektivhedgéuje pokazana korist od striktne kontrole
arterijskog pritiska, ali zri@jno manje dokaza postoji za efekat primene seilkiontrole lipida
ili upotrebu aspirina u ovom zivotnom dobu.



Preporuke:

1.

Starije osobe sa dijabetesom koje su funkcionalnokiognitivno oéuvane i imaju znatajan
ocekivani zivotni vek treba lefti prema postavljenim ciljevima kao za mladje odrage
osobe. (C, 1)

U starijih osoba sa komorbiditetima, bez funkcionahe i/ili kognitivhe o¢uvanosti, sa
kra¢im ocekivanim trajanjem Zzivota ne treba insistirati na griktnoj glikoregulaciji
(individualizovati ciljeve), ali u svih izbegavati simptomatsku hiperglikemiju koja vodi
povetanom riziku od akutnih komplikacija. (C, 1)

U svih starijih osoba tretirati KV faktore rizika u z razmatranje koristi za individualnog
pacijenta. Terapija hipertenzije indikovana je u svh starijih osoba, a terapiju
hipolipemicima i aspirinom je neophodno prilagoditi na osnovu procene &kivanog
Zzivotnog veka (ako je podjednak vremenskom okviru ustudijama primarne i
sekundarne prvencije). (B, II)

Preporucuje se skrining dijabetesnih komplikacija u ovih osba, a posebno obratiti
paznju na komplikacije koje mogu biti uzrok funkcionalnog ostéenja. (C, 1)

U starijih osoba sa dijabetesom preparate sulfonileje (SU) upotrebljavati oprezno
zbog poveéanog rizika za hipoglikemije sa godinama starosti(C, I1)

Pocetna doza SU treba da bude polovina doze SU za odfa osobe mladje Zivotne dobi,
a pocetnu dozu sporije titrirati. (C, II)

Preporuc¢uje se upotreba gliklazida, gliklazida MR (B, 1l) i glimepirida (B, Ila) u starijih
osoba sa dijabetesom zbog manjeg rizika od hipolikeija.

Prednost se daje upotrebi fiksnih meSavina insulin&koriSéenjem pen brizgalica zbog
smanjenja moguwnosti greske pri aplikaciji insulina u kod osoba strije zivotne dobi. (B,

1)



7. DIJABETES | TRUDNOCA
Uvod

Poznato je da je nezadovoljaveggu metabolika kontrola dijabetesa u trudiio
nedvosmisleno povezana sa povisenim rizikom zavpajezeljenih ishoda kako za majku, tako i
za novorderce. U tom smislu, striktha metab&ia kontrola ima veliki zn&j za tok i ishod
trudnate kako u gestacijskom dijabetesu (GD) tako i kadaydnéa komplikovana prethodno
postoj&im tipom 1 dijabetesa (T1D) ili tipom 2 dijabetg3&D).

GD se vé duzi niz godina definiSe kao bilo koji stepen poeéaja tolerancije glikoze
koji je prvi put otkriven u trudnd. Prevalencija GD zr@jno varira od 1 do 14 %, u zavisnosti
od ispitivane populacije. Faktori rizika za ispohaje GD su starija Zivotna dob trudnice,
pozitivha porodina anamneza za dijabetes, gojaznost i ishranadagsienim mastima.

7.1. Gestacijski dijabetes
Skrining i dijagnoza gestacijskog dijabetesa

ADA je 2012. godine revidirala preporuke za pogtnje dijagnoze GD. U tom smislu
sada su usaglaseni kriterijumi ADA i Internatiodaisociation of Diabetes and Pregnancy Study
Groups (IADPSG), internacionalne grupe sa predstawa iz razltitih udruzenja za dijabetes i
akuSerstvo. Smatra se da ovi novi kriterijjumi zn&ajno povéati prevalenciju GD, primarno
zbog toga Sto je dovoljna samo jedna glikemijahzOQGTT da bude @ od granine da bi se
postavila dijagnoza GD, a ne dve vrednosti, kakalpgeprethodna preporuka.

Preporuke:

1. Sve Zene bez ranije postavljene dijagnoze dijabetege potrebno testirati izmedu 24. |
28. nedelje gestacije. (B, lla)

2. Novi dijagnosticki kriterijumi za dijagnozu GD, zasnivaju se na vrednostima glikemija
naste, nakon 1h i 2h u toku oralnog testa tolerang na glukozu (OGTT) sa 75 g glukoze
(Tabela 7.1.1). (B, lla)

3. Retestirati Zene sa dijagnozom GD, 6 -12 nedelja kan porodaja. (C, lla)

4. Kod Zena koje su imale GD postoji opravdani rizik a razvoj dijabetesa u toku zivota, i
u tom smislu ih treba testirati svake 3 godine. (Blja)

5. Ukoliko se zenama sa istorijom GD otkrije predijabées, savetuje se promena zZivotnog
stila ili metformin kao prevencija dijabetesa. (A,lla)



Tabela 7.1.1. Skrining i dijagnoza GD

e Uraditi 2h OGTT sa 75 gr glukoze merenje glikemije se sprovodi nakon 1h i 2h od
unete glukozel 24-28 nedelji trudnaée kod Zena bez ranije postavljene dijagnoze GD.
» Testiranje se obavlja naSte, nakon 8h gladovanja
» Kiriterijumi za postavljanje dijagnoze GD (samo ikeinija> od navedenih vrednosti):
0 glikemija naste > 5,1 mmol/l
o glikemija nakon 1h >10 mmol/l

o glikemija nakon 2h >8,5 mmol/l

Terapija i ciljne vrednodsti glikemije u zena sa GD
Preporuke:

1. Ciljne vrednosti glikemije: (A, lla)
* naste < 5,3 mmol/l,
* 1-h postprandijalno < 7,8 mmol/l, i/ili
* 2-h postprandijalno < 6,7 mmol/l.

2. Ukoliko navedene vrednosti nisu ostvarene primenonmigijensko-dijetetskog rezima i

umerene fizkke aktivnosti, u periodu od dve nedelje, preporukaje da se u terapiju
trudnica sa GD uvodi insulin. (A, lla)

7.2. Trudnoéa u uslovima prethodno postojéeg dijabetesa

Prema aktuelnim podacima smatra se da 0,5-0,75uéfita ima T1D. Istovremeno je
pokazano da Zene obolele od T1D imajéiwézik za spontani poli@j, prevremeni poida,

perinatalnu smrtnost, fetalnu makrozomiju i kon¢ggnie malformacije. Sa druge strane, T2D je

zna&ajno Wwestaliji u pordenju sa T1D pre trudide, a rezultati novijih studija su istakli Zi@no
vedi perinatalni mortalitet u trudnica sa T2D u pi#eju sa T1D kao i da u tom smislu Zapu
ulogu igraju starija Zivotna dob, gojaznost, i pdpost odrédenim etntkim manjinama.
Pokazano je da u Zena sa T1D, analizom loSih ishog#nate, dominiraju kongenitalne
malformacije i preveremeni pataji, pri ¢emu su u T2D n&gfe komplikacije u trudn®
odnose na mrtvodgnost i kongenitalne malformacije.

Preporuke:
1. U periodu prekoncepcije, preporweni optimalni nivo za HbAlc: 6,1-7,0%. (A, lla)

2. Tokom trudno¢ée, potrebno je odralivati nivo HbAlc svakih 4-8 nedelja, glikemiju nase
svakodnevno i/ili postprandijalne glikemije najmanje 2-3 puta dnevno. (B, lla)



3. Ciljne vrednosti parametara metabolicke kontrole tokom trudnoée u Zena obolelih od
T1D ili T2D su: (A, lla)
* HbAlc: <6,0%
» glikemija naSte, pre obroka, pred spavanje i u toku né: 3,3-5,4 mmol/|
* maksimalna postprandijalna glikemija: 5,4-7,1 mmoll

Terapija T1D i T2D u trudnd
Preporuke:

1. Terapija izbora u T1D i trudno¢i je konvencionalna intenzivirana insulinska terapja,
kratkodeluju ¢éi insulin humani ili analog pred obroke i srednjedwgodelujué¢i humani
insulin pred spavanje. (A, 1)

2. Terapija subkutanom insulinskom infuzijom uz pomaé spoljne portabilne insulinske
pumpe se savetuje u komplikovanim skajevima kada nije bilo moguwe postii
optimalnu metaboli¢ku kontrolu konvencionalnom intenziviranom terapijom pri ¢emu
se koristi kratkodeluju éi insulinski analog. (B, lla)

3. Insulinska terapija je terapija izbora i u trudnica sa T2D. (A, lla)

4. Terapija peroralnim antihiperglikemicima je indikov ana samo u selektovanih bolesnica
koje odbijaju ili ne toleriSu insulinsku terapiju. Metformin se moZe Kkoristiti kao
dodatak insulinskoj terapiji u prekoncepcijskom ili gestacijskom periodu u prvom
trimestru trudno ée, u bolesnica sa GD i prethodno dijagnostikovanori2D. Primena
drugih peroralnih antihiperglikemika se za sada nepreporucuje u trudnoéi. (B, llb)



8. HIRURSKA INTERVENCIJA | DIJABETES

U pacijenata sa dijabetesom, sprésoje hirurSke intervencije u opstoj anesteziji eaht
specifan pristup.

Pre hirurSke intervencije ove vrste vazno je saglede samo stanje glikoregulacije,
acidobazno stanje i nivo elektrolita, nego i evatiiparametre prisustva hrénih komplikacija,
narcito nefropatije, ishemijske bolesti srca, retingpat autonomne neuropatije. U pogledu
nivoa glikemije, hirurSku intervenciju treba obamezodloziti samo u sliaju prisustva izrazite
hiperglikemije i/ili ketoze.

U toku hirurSke intervencije primenjuje se po piintravenska infuzija brzodelujeg
insulina za koju je pokazano da obehlje adekvatnu fleksibilnost terapije u sgaeanju hiper i
hipoglikemija. Insulinska infuzija se primenjuje avih pacijenata sa tipom 1 dijabetesa, bez
obzira na tip hirurSke intervencije i udnee pacijenata sa tipom 2 dijabetesa, oddewja u
anesteziju do ponovnog fetka ishrane na usta posle intervencije. lzuzetdk pamene
insulinske infuzije moguwiniti samo pacijenti sa tipom 2 dijabetesa kojitsstanju optimalne
glikoregulacije, na nemedikamentnoj terapiji ili texapiji oralnim agensima a planira se manja
hirurSka intervencija (trajanje 2 - 3h). U ovih pewcata se savetuje prethodno prémge na
kratkodelujéde agense i prekid terapije pre intervencije. U tbkurSke intervencije, vrednosti
glikemije se prate prema posebnom algoritmu.

Posle hirurSke intervencije, nakon¢ptka ishrane per os, savetuje se pdewe na
viSekratne pojedinme doze kratkodelufeg insulina u toku dana pre uspostavljanja stalne
terapije.

Preporuke:

1. U pacijenata sa dijabetesom, u periodu pre hirurSkantervencije treba preduzeti mere
prema sledé€im preporukama (B, 1)

Tabela 8.1. Priprema za hirurSku intervenciju u i@tata sa dijabetesom

Stanjeglikoregulacije
» PozZeljne vrednosti: glikemija naSte < 10 mmol/Lstpoandijalno < 13 mmol/L
HbAlc< 9%
» Odloziti intervenciju: glikemija naste > 17 mmol/L

Stanje kasnih komplikacija:
- Nefropatija
- Ishemijska bolest srca
- Retinopatija
- Neuropatija (autonomna)




2. U pacijenata sa dijabetesom, u toku hirurSke interencije treba preduzeti mere prema
sled&im preporukama (B, 1)

Tabela 8.2. Terapija u toku hirurSke intervencijpacijenata sa dijabetesom

Pristup terapiji u toku hirurSke intervenc
» Kontrola glikemija svakih 30 minuta uz modifikacijusulina (brzodelujéi insulin u
infuzionoj pumpi) prema algoritmu:

Glikemija (mmol/L) Insulin (jed/h)
<4,0 Stop ili 0,5
41-7,0 1
7,1-9,0 2
9,1-11,0 3
11,1-14,0 4
14,1-17,0 5
17,1 -20,0 6
> 20,0 konsultacija specijaliste

» Nadoknada tosti i elektorlita: 5-10% glukoza + 0.15% KCI bram 125 ml/h uz
0,9% NaCl varijabilnom brzinom radi korekcije higaarmije ili 0,9% NaCl + 5%
glukoza + 0.15% KCI brzinom 83-125 ml/h

» Ciljne vrednosti glikemije u toku intervencije: & inmol/l (prihvatljivo 4-12
mmol/l)

» U pacijenata sa tipom 2 dijabetesa u stanju zagixajlce glikoregulacije na
nemedikamentoj terapiji ili na terapiji oralnim agéna u toku manjih intervencija
(2-3h), moZe se umesto wianja insulinske infuzije samo izostaviti redovnapga

» Primenai.v. infuzije insulina se nastavlja d@@a ishrane per os.

3. U pacijenata sa dijabetesom, posle hirurSke interveije treba preduzeti mere prema
sled&im preporukama (B, 1)

Tabela 8.3. Terapija posle hirurSke intervencijpatijenata sa dijabetesom

Pristup terapiji posle hirurSke intervenci

* nastaviti infuziju insulina i glukoze i.v. sve dogetka oralnog unosa hrane

o prekinuti iv. infuziju insulina neposredno pre pgvebroka i zapéeti prvu dozu
kratkodelujieg insulina s.c.

e daticetiri pojedin&ne dnevne doze kratkodeldgg insulina ili tri pojedinéne
dnevne doze kratkodeldjeg insulina i jednu dozu srednjedeligg insulina s.c. u
22h do uspostavljanja redovne terapije.

Napomena:

Dnevne potrebe zdrave odrasle osobe su 50-100 mmadtjuma, 40-80 mmol kalijuma i 1,5-
2,5 litra vode.

Dnevne potrebe pacijenta sa dijabetesom su 180kpzt / dan, a dodatna koha kalijuma je
neophodna u prevenciji hipokalijemije kada se istaveno daju glukoza i insulin.



9. EDUKACIJA U DIJABETESU

Na timu za dijabetes je odgovornost da se osobdoielon od dijabetesa (tipa 1 i tipa 2)
obezbedi odluka o promeni tiaa zivota kako bi se doprinelo boljemé¢dmju i odlaganju
komplikacija dijabetesa. Pacijent sa dijabetesaharda stekne znanje o razim problemima
koji se javljaju u toku S&rne bolesti, da promeni navike i da pokaze sopstwEgovornost.
Edukacija je posebno vazna kada se radi o navikemoasto su pusSenje, nedostatakckei
aktivnosti, navike u ishrani, alkohol i dr.

Ovo su istovremeno i faktori rizika za razvoj kakmakrovaskularnih tako i
mikrovaskularnih komplikacija dijabetesa. Takodjaeprihvatanje bolesti u psiholoskom smislu
kao i depresivne reakcije mogu doprineti pogorsaaejarne bolesti.

9.1. Postupci edukacije

Cesti kontakti sa profesionalnim osobljem dovode pidoljSanja léenja. Psiholoske
metode pokazale su pa@anje motivacije i pozitivne promene ponasanja.

Preporuke:

1. Postupci bazirani na teorijskim modelima na osnoviznanja, dali su bolje rezultate. (A,
1))

2. Edukacioni programi koji uklju €uju koris éenje kompjutera i telefona mogu se Kkoristiti
u multidisciplinarnom pristupu. (B, 11)

3. Edukacija pacijenata sa novootkrivenim dijabetesoni njegove porodice zap®inje joS u
bolnici od strane osoblja. (B, I1)

Redosled postupaka:
- Utvrditi prethodno pacijentovo znanje, ponaSangjike i teznju da se poboljSa zdravlje.
- Omoguiti primenu edukacionog programa kroz konsultatdjeektne, telefonske)
* Koris¢enje publikacija, kompjuterskih programa edukacge izvora
Aktivna politika dijabetoloSke sluzbe
- Predvideti samozbrinjavanje onih sa kognitivninsihgtkim poremeajima

Procena rezultata edukacije vrSi se analiziranjem:

- Poznavanja (bolesti, kada je u pitanju posao, hghijovanja)

- Demonstriranja (davanje insulina, nega stopala)

- Motivacije pacijenata (menjanje navika, samokoiyol

- Rezultata koji objektivno prikazuju stanje glikowtgcije (glikemija, lipidi, promene u tezini,
HbAIc).

Do sada nema dokaza da postoji prednost u spravjadjedukacionih programa na
sekundarnom i tercijarnom u odnosu na primarni zh@vstvene zastite.

9.2. Samokontrola

Samokontrola se savetuje zbog:
- Edukacije vezane za efekte dijete idka aktivnosti na glikemiju



- Postizanja adekvatne kontrole glikemije
- Poreméaja u zdravstvenom stanju koji uzrokuju promenkegiije
- PodeSavanja insulinske doze (slievi hipoglikemije i hiperglikemije)

Neophodna je procena znanja i samotestiranja péaije
- Rezultatima HbAlc
- Poredjenjem sa rezultatima dobijenim na kontrolpnegledima
- Provera preko vodjenja dnevnika

Lokalizacija nivoa zdravstvene zastite:

- Na primarnom nivou sprovodi se edukacija o samakdrdlikemije, glikozurije, acetonurije,
mikroalbuminurije (test trake)

- Na sekundarnom nivou sprovodi se edukacija (posebapijski postupci, petodnevnicsg)

- Na tercijarnom nivou obavlja se stni nadzor nad ustanovama primarne i sekundarne
zdravstvene zastite.

9.3. Kvalitet zivota i depresija

Depresija je mnogge&a u pacijenata sa dijabetesom, doprinose joj kda@gie i utte
naglikoregulaciju.

Preporuke:

1. U sprovodjenju edukacije mora rafunati sa prisustvom depresije kod pacijenata sa
dijabetesom za koju se preporduje terapija selektivnim inhibitorima serotonina. (A, Il)

2. U edukaciji potrebno je uzeti u obzir da stresni dgadjaji mogu imati negativan uticaj
na metaboli¢ku kontrolu. (B, I1)

Kvalitet zZivota
Preporuka:

1. Pacijenti moraju biti obu ¢eni da izbegnu teSku hipoglikemiju obzirom da ona ti¢e na
kvalitet zivota. (A, I1)

9.4. Prekid pusSenja
PusSenje spada u faktore rizika za kadriovaskulbotesti, ali nije potvrdjeno da g8 na

kontrolu glikemije. Grupna bihejvioralna terapigkorisnija u odnosu na savet.
Preporuke:

1. Edukatori pre svega treba da savetuju pacijente sdijabetesom da prekinu sa pusSenjem
(A, 1)

2. Terapija zamene cigareta nikotinskim flasterima jenajée&e koriSéena u onih sa viSe od
15 cigareta dnevno. (B, II)



3. Kod svih pacijenata obezbediti kontinuitet pratenja efekata edukacije u vezi prekida
puSenja (B, II)

9.5. Vezbanje i fiztka aktivnost

Fizicka aktivnost je zn@jna u prevenciji tipa 2 dijabetesa. U odnosu riglfu aktivnost
postoje 2 pristupa: ili umerena svakodnevna aksvrlo veca aktivnost tri puta nedeljno. Kod
pacijenata l&enih insulinom, ali i preparatima sulfonilureje raae voditi réuna o izbegavanju
hipoglikemije tokom fizéke aktivnosti.

Preporuke:

1. Svim osobama sa dijabetesom treba savetovati umenerfizi¢ku aktivnost (pr. Setnje)
kao trajnu naviku. (A, II)
2. Preporuka je fizi¢ku aktivnost prilagoditi individualno . (A, I1)

9.6 N&in ishrane

Zdrava ishrana je vazna kako u programima prevertako i pri l€enju dijabetesa.
Dokazano je da se dijabetesnom dijetom postizerizlfieZina, uspostavlja metabké kontrola i
redukuju faktori rizika za koronarnu bolest.

Preporuka:

1. ADA ne preporucuje nikakav plan posebnih procenata nutritivnin elenenata ve
dijeteti¢ar planira individualan na¢in ishrane. (B, II)

2. U svih gojaznih osoba treba obezbediti primenu edukivhog programa za korekciju
gojaznosti nemedikamentnim i medikamentnim tretmanon u cilju redukcije rizika za
dijabetes. (A, II)

Lokalizacija nivoa zdravstvene zastite:

- Na primarnom nivou sprovodi se individualna edujeaci

- Na sekundarnom i tercijarnom nivou edukuju se ¢&dilprofili stru¢njaka kao Sto su
dijeteticari

- Na tercijarnom nivou izradjuju se doktrinarni staivo primeni dijete

9.7. Alkohol

Svi dijabettari moraju biti svesni povanog kalorijskog unosa u toku konzumiranja
alkohola i uticaja unoSenja alkohola na pojavu gigemije.
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