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HRONIČNE KOMPLIKACIJE DIABETES MELLITUS-a 

 

Diabetes mellitus ili šederna bolest predstavlja poremedaj metabolizma glukoze koji odlikuje 

pojava povišenog nivoa šedera u krvi (hiperglikemija). Hiperglikemija uzrokuje oštedenje krvnih 

sudova mrežnjafe (retine) i dovodi do nastanka dijabetifne retinopatije. Dijabetifna retinopatija 

predstavlja najfešdi uzrok slepila kod osoba između 20. i 65. godine života.  

Razlikujemo dva oblika dijabetesa, dijabetes tip i i dijabetes tip II. Dijabetifna retinopatija                

se fešde javlja kod dijabetesa tip I (40%), u odnosu na tip II (20%).  

Dijabetes tip I najfešde se javlja kod mladih osoba (ispod tridesete godine života) i to u vreme 

puberteta. U osnovi oboljenja je autoimuni proces koji uništava delije pankreasa i uzrokuje 

potpuni nedostatak insulina, usled fega se glukoza nagomilava u krvi. Incidenca razvoja 

dijabetifne retinopatije je 50% nakon 10 godina od pofetka bolesti, a fak 90% nakon 30 godina. 

Usled oštedenja krvnih sudova povišenim nivoom glukoze dolazi do loše ishranjenosti 

mrežnjafe, odnosno do pojave ishemije koja predstavlja osnov na kojem se razvijaju sve 

promene u ovom obliku dijabetesa. Ishemija mrežnjafe je stimulans za pojavu novih krvnih 

sudova ofnog dna što predstavlja tzv. proliferativnu dijabetifnu retinopatiju. Ovi novoformirani 

krvni sudovi su veoma osetljivi, lako prokrvare na površinu mrežnjafe ili u staklasto telo 

uzrokujudi teške smetnje vida koje netretirane dovode do slepila kao krajnjeg ishoda. 

Dijabetes tip II najfešde se javlja kod osoba starijih od 40 godina. Regulacija glukoze u krvi može 

da se kod nekih pacijenata postigne samo sa tabletama, dok je u određenim slufajevima 

neophodna upotreba insulina. Oštedeni krvni sudovi mrežnjafe pofinju da propuštaju tefnost                

i krv, odnosno dovode do pojave edema (otoka) i hemoragija u sklopu neproliferativne 

dijabetifne retinopatije. Otok u žutoj mrlji (edem makule) znafajno smanjuje vidnu oštrinu                 

i fešde se javlja kod tipa II dijabetesa. Dugo trajanje bolesti bez adekvatne terapije i kod tipa II 

dijabetesa dovodi do pojave proliferativne dijabetifne retinopatije sa svim svojim po vid 

opasnim komplikacijama. Smatra se da 5% dijabetifara ved u vreme postavljanja dijagnoze ima 

znake oboljenja mrežnjafe. 

Hronifne komplikacije šederne bolesti nastaju kod: 

 Višegodišnjeg trajanja dijabetesa  

 Loše metabolifke kontrole    

Dobra glikoregulacija obezbeđuje primarnu i sekundarnu prevenciju.  

 



Hronifne komplikacije šederne bolesti se dele na mikroangiopatske i makroangiopatske 

komplikacije.  

Mikroangiopatske komplikacije  

 Dijabetesna retinopatija  

 Dijabetesna nefropatija  

 Dijabetesna neuropatija 

 

DIJABETESNA RETINOPATIJA 

Dijabetesna retinopatija je najfešdi uzrok slepila kod nas i u svetu. SZO preko st.Vinsent 

deklaracije postavila je za cilj da se u petogodišnjem periodu ovaj broj smanji za 1/3 kao i broj 

terminalnih nefropatija-transplantacija, a za 1/2 da se smanji broj amputacija zbog gangrene. 

 

Dijabetesna retinopatija se javlja u 50% bolesnika kod kojih dijabetes traje sedam   godina                                                                       

a fak u 90% ako traje  20 godina. 

 

 

VRSTE DIJABETESNE RETINOPATIJE 

Postoje dve vrste dijabetesne retinopatije: neproliferativna dijabetesna retinopatija (NPDR) i 

proliferativna dijabetesna retinopatija (PDR).  

Neproliferativna dijabetesna retinopatija (NPDR) je prvi stadijum 

dijabetesne retinopatije. U ovom stadijumu, mali krvni sudovi 

(kapilari) unutar mrežnjafe propuštaju krv ili tefnost. Propuštanje 

tefnosti izaziva oticanje mrežnjafe ili stvaranje naslaga koje se 

zovu eksudati. 
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Vedina ljudi koja pati od dijabetesa ima blaži oblik neproliferativne dijabetesne retinopatije 

(NPDR) koja uglavnom ne utife na njihov vid. Kada je vid ugrožen radi se o edemu makule, 

makularnoj ishemiji, ili i o jednom i drugom. 

 Edem makule je oticanje ili zadebljanje ovog centralnog dela oka. Makula predstavlja 

mali deo u središtu mrežnjafe koji nam omogudava da vidimo sitne detalje jasno. 

Oticanje je prouzrokovano propuštanjem tefnosti iz krvnih sudova mrežnjafe.                       

To je najfešdi uzrok gubitka vida kod dijabetesa.Gubitak vida može da varira od blažeg 

do težeg oblika, ali fak i u najgorim slufajevima, periferni vid i dalje funkcioniše. 

 Makularna ishemija se javlja kada se mali krvni sudovi (kapilari) zatvore. Vid postaje 

zamuden jer makula više ne dobija dovoljnu kolifinu krvi da 

pravilno funkcioniše. 

Proliferativna dijabetesna retinopatija (PDR) se javlja kada                      

se patološki krvni sudovi (neovaskularizacija) razvijaju na površini 

mrežnjafe ili vidnog živca. Glavni uzrok proliferativne dijabetesne 

retinopatije (PDR) je zatvaranje krvnih sudova mrežnjafe,                          

koje sprefava pravilan protok krvi. Mrežnjafa na to reaguje tako što 

razvija nove krvne sudove pokušavajudi da snabde krvlju delove gde su izvorni krvni sudovi 

zatvoreni. 

Na žalost, novi patološki krvni sudovi ne obezbedjuju mrežnjafi normalni protok krvi.                   

Novi krvni sudovi su festo pradeni stvaranjem vezivnog tkiva koje fini površinu mrežnjafe 

neravnom i može dovesti do njenog odvajanja od svoje osnove (trakciona ablacija retine). 

Proliferativna dijabetesna retinopatija (PDR) može da dovede do mnogo težeg gubitka vida               

od neproliferativne dijabetesne retinopatije (NPDR) jer utife i na centralni i na periferni vid. 

Proliferativna dijabetesna retinopatija (PDR) izaziva gubitak vida u slededim slufajevima: 

 Krvarenje u staklastom telu. Osetljivi novi krvni sudovi mogu da krvare u staklastom 

telu (vitreusu), providnoj gelastoj supstanci koja ispunjava središnji deo oka.                       

Ako krvarenje nije obilno, osoba može da vidi samo nekoliko novih, tamnih plutajudih 

mrlja. Obilno krvarenje može da blokira vid u potpunosti. 

 

Da bi se krv reapsorbovala bide potrebni dani, meseci pa možda fak i godine,                           

u zavisnosti od kolifine krvi koja je prisutna. Ukoliko se krv ne povufe u roku od 

najmanje 6 meseci, preporufuje se operativno uklanjanje (vitrektomija). 

 

Krvarenje u staklastom telu ako nije pradeno odljubljenjem mrežnjafe ne može                        

da izazove trajni gubitak vida. Kada se krvarenje zaustavi, vid može da se povrati, osim 

ako makula nije oštedena. 



 

 

 Trakciono odvajanje mrežnjače. Kada postoji proliferativna dijabetesna retinopatija 

(PDR), ožiljno tkivo koje se dovodi u vezu sa neovaskularizacijom, može da se skupi, 

brazdajudi i odvajajudi mrežnjafu od njene podloge. Makularno brazdanje može                     

da izazove deformisani vid. Dosta teži gubitak vida može da nastane ako je makula                  

ili ako su veliki delovi mrežnjafe odvojeni. 

Neovaskularni glaukom. Ponekad opsežno zatvaranje krvnih 

sudova mrežnjafe može   da dovede do stvaranja novih, 

patoloških krvnih sudova na dužici oka (obojeni deo oka) i na 

drenažnim kanalima u prednjem delu oka. Ovo može da blokira 

normalan protok tefnosti iz oka. Pritisak u oku raste, i dolazi do 

neovaskularnog glaukoma, teške bolesti oka koja izaziva 

oštedenje ofnog živca.  

Svaki pacijent oboleo od šederne bolesti mora redovno dolaziti na ofne preglede. Pregled ofnog 

dna ima za cilj da se na vreme primete znaci oboljenja i da se savetuje dalja terapija.                           

U slufaju pojave otoka žute mrlje oftalmolog procenjuje da li de raditi laserski tretman i/ili 

injekciju koja se daje u oko (anti VEGF terapija), u cilju smanjenja otoka i stabilizacije stanja.                              

Pojava novoformiranih krvnih sudova je hitna indikacija za laserski tretman celokupnog ofnog 

dna, koji ima za cilj da sprefi nastanak po vid opasnih komplikacija koje bi u suprotnom 

rezultovale slepilom.  

Oftalmološki pregledi se vrše najmanje jednom godišnje, ili fešde u zavisnosti od preporuke 

oftalmologa. U toku trudnode savetuje se pregled u svakom trimestru. Od velikog znafaja                  

za pojavu i brzinu razvoja promena na ofnom dnu imaju regulacija nivoa šedera u krvi, krvnog 

pritiska, masnoda, kao i pridržavanje od strane endokrinologa savetovanom životnom režimu.   

 

Prevencija oštedenja vida kod šederne bolesti 

Znafajno je da u velikoj meri možete smanjiti rizik od nastanka težih oštedenja ofnog dna I vida 

slededim merama: 

•    Pre svega dobrom regulacijom šedera u krvi (kao najvažniji pokazatelj uzima se vrednost   

HgbA1c fija vrednost ne bi trebalo da prelazi 6,5%, maksimalno 7%) 

•    Dobrim regulisanjem krvnog pritiska i nivoa masnoda u krvi 

•    Odgovarajudom ishranom, smanjenje telesne težine, smanjenje unosa soli 

•    Redovnom umerenom fizifkom aktivnošdu 

•    Pridržavanjem saveta lekara, pre svega redovnim godišnjim oftalmološkim pregledima 

 



Lečenje dijabetesne retinopatije 

Treba imati u vidu da se kod 95% pacijenata sa ved postojedom dijabetesnom retinopatijom 

može sprefiti znafajan gubitak vida ukoliko se lefenje zapofne na vreme. Upravo se u tome 

ogleda važnost redovnih godišnjih pregleda oftalmologa. 

 Farmakološke mere: 

 Lefenje hipertenzije (ace-inhibitori, ca-antagonisti, 

selektivni beta blokatori) 

 Insulin-intenzivirana terapija 

 

Kod postojanja znafajnijih oštedenja, dijabetesna retinopatija se može lefiti primenom argon 

lasera I  laser fotokoagulacijom (LFC). 

Laser fotokoagulacija je metoda kojom se primenom laserskih pulseva na oštedene krvne 

sudove mrežnjafe sprefava dalje curenje tefnosti iz oštedenih krvnih sudova i sprefava 

formiranje novih krvnih sudova. Takođe se kod postojanja edema žute mrlje sprefava njegovo 

pogoršanje i ubrzava  povlafenje tefnosti i njegovo smanjenje. 

Laser fotokoagulacija je ambulantna procedura, radi se u lokalnoj, kapljifnoj anesteziji                           

i  potpuno je bezbolna metoda. Kod nekih pacijenata može dodi do krvarenja u staklasto telo 

koje se nalazi ispred mrežnjafe i dovesti do pada i zamudenja vida. Ukoliko posle određenog 

vremena ne dođe do resorpcije krvi i povlafenja smetnji mogude je uraditi vitrektomiju u cilju 

otklanjanja simptoma i poboljšanja vida.  

Ukoliko je kao posledica šederne bolesti nastala komplikovana katarakta koja dovodi do pada 

vida mogude je uraditi operaciju katarakte sa ugradnjom intraokularnog sofiva. 

 

 

 

 

 

 

Ukoliko je kao komplikacije šederne bolesti došlo do nastanka glaukoma potrebno je i njegovo 

pradenje i lefenje. 



DIJABETESNA NEFROPATIJA 

 

Dijabetesna  nefropatija  (DN)  je  mikrovaskularna komplikacija  dijabetesa  tip1  i  dijabetesa  

tip  2  i jedan od etioloških faktora hronifne bolesti bubrega(HBB). DN se  karakteriše 

prisustvom perzistentne albuminurije, hipertezije, retinopatije, progresivnim padom bubreţne 

funkcije kao  i povedanim rizikom za  razvoj  kardiovaskularnihbolesti. To je najfešdi uzrok 

otkazivanja bubrega. 

Nefropatija kod stalne proteinurije i dvadest godišnjeg trajanja dijabetesa insulin zavisnog javlja                             

se u 21% bolesnika a posle fetrdest godišnjeg trajanja dijabetes u 8% bolesnika sprovodi se 

dijaliza. 

Incidenca  DN se povedava sa dužinom trajanja dijabetesa.Veoma mali broj obolelih                             

od dijabetesa razvije DN u prvih 10 godina  trajanja  bolesti. Nakon 10-15 godina stabilne 

bubreţne funkcije ili hiperfiltracije,  u  20-40% pacijenata sa dijabetesom se javlja 

mikroalbuminurija  . 

Ukoliko  se  kod  ovih  pacijenata  ne  bi uvela  renoprotektivna  terapija, došlo bi do razvoja 

manifestne  nefropatije  koja  se  karakteriše  makroalbuminurijom i padom jaeine glomerularne 

filtracije (JGF). 

Stopa mortaliteta je 10%. 

 

Dijabetesna nefropatija u svom razvoju prolazi kroz pet stadijuma: 

 

1) Stadijum 1: Faza glomerulske hiperfiltracije Hiperfiltracija ili povedana stopa glomerulske 

filtracije (GFR). Bubrezi su povedane velifine. 

2) Stadijum 2: Glomeruli se ošteduju i javlja se mikroalbuminurija.  

3) Stadijum 3: Kolifina albumina prelazi 200 mcg/min i raste nivo azotnih materija.  

4) Stadijum 4:  GFR pada ispod 75 ml/min, velika kolifina proteina gubi se mokradom, raste 

krvni pritisak skoro uvek. Nivo azotnih materija dalje raste.   

5) Stadijum 5:  Bubrežna slabost ili hronifna bubrežna insuficijencija (HBI). GFR manja je od 

10 ml/min. Prosefno vreme progresije od 1. do 4. stadijuma je oko 17 godina za osobe 

sa tipom 1 dijabetesa a do 5. oko 23 godine. 

 

 



Simptomi i znaci dijabetesne nefropatije 

- Pojava proteina u mokradi – mikroalbuminurija, zatim makroalbuminurija 

- Povišen krvni pritisak 

- Opadanje bubrežne funkcije  

- Otok potkolenica 

- Ufestalo nodno mokrenje 

- Smanjena potreba za insulinom 

- Mufnina i povradanje 

- Slabost, bledilo i anemija 

 

Kada jednom dođe do diabetesnog oštedenja bubrega više se ne može povratiti normalna 

funkcija, ali se proces pravilnim lefenjem može usporiti. Oštedenje bubrega ima tako spor tok 

da obolela osoba nema nikakvih tegoba sve dok bubrezi gotovo potpuno ne prestanu sa radom. 

Bubrežna funkcija se mora redovno kontrolisati pregledom mokrade i određivanjem azotnih 

materija u cirkulaciji. 

 

Dijagnoza dijabetesne nefropatije se najfešde postavlja u stadijumu manifestne proteinurije 

(klinifke nefropatije) kada se pregledom urina test trakom utvrđuje prisustvo proteinurije                 

od preko 0,5 g/24 h. Ne mora svaka proteinurija u obolelog od dijabetesa biti znak dijabetesne 

nefropatije, ved može biti posledica nekog drugog bubrežnog oboljenja, teške hipertenzije, 

srfane insuficijencije itd. U prilog dijabetesne nefropatije ide i istovremeno postojanje 

dijabetesne retinopatije, trajanje dijabetesa tip 1  preko 10 godina, dok za dijabetes tip 2 dužina 

trajanja dijabetesa nije od znafaja.  Na osnovu anamnestifkih podataka, klinifkog nalaza                        

i dopunskih ispitivanja (eho bubrega, opšti pregled urina, urinokultura, itd.) iskljufuju se drugi 

potencijalni uzroci proteinurije. 

 

Kad god uslovi dozvoljavaju  teži se otkrivanju ranog stadijuma dijabetesne nefropatije, 

odnosno dijabetesnoj incipijentnoj nefropatiji. Preporufuje se da se nakon pet godina trajanja 

dijabetesa tipa 1, odnosno odmah nakon dijagnostikovanja dijabetesa tipa 2 izvrši testiranje 

urina na mikroalbuminuriju. Mikroalbuminurija se definiše kao subklinifko povedanje urinarne 

ekskrecije albumina od 30-300 mg/24 h, koje se može utvrditi samo preciznim metodama kao 

što su RIA, RID, ELISA, Nefelometrija itd. Posebni znafaj mikroalbuminurije je u tome što                     

je mogude određenim preventivnim merama sprefiti njenu progresiju ka klinifkoj nefropatiji. 

 



Prevencija i terapija 

 

Prevencija težih oblika nefropatije i njeno lefenje su iste. Potrebno je glikemiju držati                          

na normali ili što bliže njoj. Krvni pritisak mora da se normalizuje. Poželjno je da bude ispod 

130/80 idealno bi bilo ispod 120/75. Dobra regulacija krvnog pritiska znatno usporava 

napredovanje bolesti. Pojedini antihipertenzivni lekovi, posebno ACE inhibitori usporavaju 

napredovanje bolesti i mogu se davati i kod bolesnika sa normalnim pritiskom, ako imaju 

mikroalbuminuriju. 

Često nije lako normalizovati krvni pritisak i sniziti hemoglobin A1c, ali treba težiti ka tome,                 

jer to znafi prevenciju težih oblika nefropatije i progresiju bolesti ka bubrežnoj insuficijenciji. 

 
Antihipertenzivni lekovi 
 
 Inhibitori angiotenzin konvertaze (ACE inhibitori)  

captopril, enalapril, lisinopril, benazepril, fosinopril, ramipril, 
quinapril, perindopril, trandolapril, moexipril 

 Blokeri angionezin receptora (ARB)   
candesartan cilexetil, irbesartan, losartan potassium, 
telmisartan, valsartan, esprosartan  

 Beta-blokeri 
 

 
Glikoregulacija   
 
 Preprandijalna glikemija 5-7 mmol/l 
 HbA1c <7.0% 
 Ciljna postprandijalna glikemija <10 mmol/l 
 Samokontrola glikemije 
 Medicinska nutriciona terapija 

                                 Smanjiti dnevni unos proteina na 0,8 g/kg telesne težine 
 
 

Terapija hronične bubrežne insuficijencija (HBI) 

Za ove osobe postoje tri terapijske mogudnosti: 

 Hemodijaliza 

 Peritonealna dijaliza 

 Transplantacija bubrega 

 

 



Nefropatija nastala kao komplikacija šederne bolesti se može sprefiti, ali i lefiti, lefenjem 

lipidnih poremedaja (snižavati povišene vrednosti masnoda u krvi), zatim lefenjem malokrvnosti 

(anemija), sprefavanjem i lefenjem infekcije mokradnih puteva i lefenjem drugih hronifnih 

komplikacija dijabetesa kao što su retinopatija, dijabetesno stopalo, neuropatija, koronarna 

bolest... 

Cilj terapije: 

a. Šeder u krvi ispod 6.1 mmol/l 

b. hemoglobin A1c manji od 6% 

c. krvni pritisak ispod 130/80 mm Hg 

d. HDL holesterol vedi od 1.1 mmol/l 

e. LDL holesterol do 2.6 mmol/l 

f. trigliceridi manji od 1.7 mmol/l 

g. indeks telesne mase manji od 25 - za muškarce 

h. indeks telesne mase manji od 24 - za žene 

 

DIJABETESNA NEUROPATIJA 

 

Povišene vrednosti šedera u krvi                      

u dijabetesu, vremenom dovode do 

promena na krvnim sudovima i 

nervima oka, bubrega, srca i drugih 

organa, i mogu biti uzrok raznih 

oboljenja.  

Jedna od najfešdih komplikacija 

šederne bolesti je dijabetesna 

polineuropatija, oštedenje nerava 

izazvano njihovom nedovoljnom 

ishranjenošdu, a javlja se kod oko fetrdeset posto obolelih od dijabetesa tipa 1 i tipa 2. 

Glavni simptomi dijabetesne polineuropatije su neprijatne senzacije koje se manifestuju 

prvenstveno na ekstremitetima: bolovi, grfevi, utrnulost, ukofenost, peckanje, gubitak refleksa, 

mišidna slabost....                

Mogu se javiti komplikacije na koži, poremedaj znojenja, kao i poremedaj vida zbog oštedenja 

ofnog nerva. S obzirom da povišeni nivo šedera u krvi ošteduje i nerve koji inervišu unutrašnje 

organe, dolazi do poremedaja u njihovom radu (kardiovaskularni, respiratorni, urogenitalni, 

gastrointestinalni poremedaji...) 

 



Neurološke komplikacije 

 Simetrifna polineuropatija 

 Autonomna neuropatija 
 Poliradikulopatija 
 Mononeuropatija 

 

Periferna senzorna neuropatija.  

Gubitak senzibiliteta se javlja najranije, festo mesecima i godinama pre parestezija kao što su 

mravinjanje, pefenje, bolovi. Tegobe se javljaju obifno na donjim ekstremitetima u toku nodi. 

Gubitak senzibiliteta podrazumeva smanjeni osedaj na vibracije, bol i temperaturu, posebno                 

u nogama, a manje izražen na rukama.  

Može biti uzrok povreda, opekotina i drugih oštedenja ekstremiteta koje ne retko dovode do 

gangrene   i amputacije ekstremiteta.  

 

Motorna neuropatija. Simetrifna motorna neuropatija se javlja znatno ređe od senzorne 

neuropatije i udružena je sa  usporenim provođenjem motornih nerava, mišidnom slabošdu i 

atrofijom.  

Patogeneza je slifna kao kod gubitka osetljivosti. Mononeuropatija se javlja kada dođe                     

do vaskularne okluzije specififne nervne grane. Ako je zahvadeno više od jednog nerva govori     

se o mononeuritisu multiplex. Vedina ovih motornih neuropatija se poboljšava posle 6-8 

nedelja.  

Može dodi do reverzibilnog oštedenja kranijalnih nerava koje se mogu manifestovati kao ptoza, 

lateralna devijacija oka, nemogudnost pomeranja oka u stranu, facijalna (Belova) paraliza. 

Akutni bol i slabost mišida bilateralno može se javiti sa progresijom bolesti i gubitkom težine, 

što se naziva dijabetesna amiotrofija i fešda je u starijih osoba.   

Može dodi do popravljanja motorne funkcije nakon više meseci, dok u najtežim slufajevima 

bolest napreduje dovodedi do tzv. maligne kaheksije koja lifi na završnu fazu maligne bolesti.  

 

Autonomna neuropatija. Autonomna neuropatija je festa u pacijenata sa dugotrajnim 

dijabetesom. Može uticati na brojne visceralne funkcije i dovesti do posturalne hipotenzije, 

tahikardije, gastropareze, nodne dijareje koja se smenjuje sa zatvorom, poremedajima                          

u pražnjenju mokradne bešike i erektivnom disfunkcijom (impotencijom). 

Erektilna disfunkcija se može javiti kao intermitentna do perzistentne. Da bi se odvojila 

neuropatska od psihogene erektivne disfunkcije daje se papaverin u korpus kavernozum penisa. 

Ukoliko je snabdevanje krvlju ofuvano dodi de do erekcije.  

 



Gastropareza se fešde javlja u dijabetesu tipa 1. 

Karakteriše se mukom, povradanjem, punodom nakon 

jela, simptomima refluksa ili disfagije, zatvorom                      

i rekurentnim dijarejama posebno nodu, fekalnom 

inkontinencijom, fešdom pojavom kalkulusa u žufnoj 

kesi. 

Radikulopatija zahvata jedan ili dva spinalna nerva. 

Pobuđuje sumnju na herpes zoster ili akutni abdomen.  

 

Prevencija, dijagnoza i lečenje dijabetesne polineuropatije 

 

 

Dobra metabolifka kontrola tj. glikoregulacija je najznafajniji faktor smanjenja rizika za razvoj 

neuropatije, kao i za usporavanje ved postojedih komplikacija.  

Za dijagnostikovanje DN osim klinifke slike                        
i neurološkog pregleda od velikog je znafaja 
elektromioneurografrja (EMNG) kojom se odredjuje 
dominantan tip oštedenja perifernih nerava 
(aksonalna lezija ili demijelinizacija) kao i raspored 
ekstenzivnosti oštedenja. EMNG pregledom kod 
pacijenata sa DN nalazimo pad motornih                              
i senzitivnih brzina provođenja perifernih nerava ,                
i redukciju amplituda motornih i senzitivnih 
evociranih potencijala u ranim fazama DN.  
 

Statistifki podaci pokazuju da se kod 7,5 % 

pacijenata diabetesna polineuropatija otkriva                 

pri postavljanju dijagnoze dijabetesa, a kod do 65% 

nakon 10 godina od pofetka bolesti. Na pojavu svih 

komplikacija u dijabetesu, pa i dijabetesne 

neuropatije, utifu faktori rizika koje treba izbegavati 

ili kontrolisati: pušenje, nepravilan režim ishrane, 

povišen krvni pritisak, stres, povišeni nivo 

holesterola i / ili triglicerida u krvi...  

Osoba obolelela od dijabetesa mora posebnu pažnju da posveti nezi stopala, kao i izboru 

adekvatne obude i odede.  

 

 



Terapija dijabetične neuropatije obuhvata, sa jedne strane preventivnu terapiju pacijenata 

obolelih od dijabetesa, a sa druge strane terapiju ved nastale i razvijene bolesti.  

Preventivna terapija obuhvata fitav niz mera i postupaka usmerenih na sprefavanje razvoja 

dijabetifne neuropatije,a pre svega održavanje dobre kontrole glikemije, savrednostima 

glikoziliranog hemoglobina ispod 6,5% i maksimalnim postprandijalnim glikemijama ispod 10 

mM/L.  

Terapija razvijene dijabetifne neuropatije se ponovo deli u dva osnovna pravca. Prvi je primena 

simptomatske terapije, koja je uglavnom usmerena na neuropatski bol, i bez ikakvog je efekta 

na patogenezu neuropatije, a drugi je terapija usmerena na patogenetski proces u osnovi 

bolesti. Znafajno je istadi da je ovu terapiju potrebno zapofeti što pre, po mogudstvu odmah  

po postavljanju dijagnoze, jer se njenom ranom primenom može usporiti i ublažiti stepen                    

i progresija lezije.  

Simtpomatska terapija obuhvata antidepresive, antikonvulzive, opioide i lokalne anestetike,    

kao i primenu fizikalne terapije, dok terapija usmerena na patogenetski proces u bolesti,             

s obzirom na njegovu kompleksnost, obuhvata više razlifitih grupa lekova. Tu se ubrajaju lekovi 

inhibitori aldoza reduktaze, alfa lipoifna kiselina, benfotiamin, genska terapija, inhibitori protein 

kinaze C, gama)linoleinska kiselina, protein peptid udružen sa neogenezom, C peptid, 

intratekalno davanje prostaglandin E1, imunoterapija i dr.  

U poslednjih 40 godina izuzetne rezultate u prevenciji i otklanjanju tegoba dijabetesne poli-

neuropatije pokazuje upotreba alfa-lipoinske kiseline. 

Alfa-lipoinska kiselina je visokoefikasan antioksidans koji se normalno 

proizvodi u našem organizmu, a neophodna je za važne metabolifke 

funkcije u deliji. Rastvorljiva je i u vodi i u mastima, zbog fega se lako 

distribuira po svim tkivima, gde ispoljava svoje jako antioksidativno 

delovanje. 

Rezultati klinifkih studija dokazuju da upotreba alfa-lipoinske kiseline 

može ublažiti pomenute simptome polineuropatije i poboljšati 

neuromišidnu provodljivost.  

Alfa-lipoinska kiselina pokazuje još neke pozitivne efekte: ubrzava metabolizam glukoze, fime 

pozitivno utife na regulaciju nivoa šedera u krvi; povedava nivoe drugih antioksidanasa                       

u organizmu (vitamin E, vitamin C, glutation); lako prolazi hematoencefalnu barijeru, pa deluje 

na ofuvanje moždanih funkcija i poboljšanje memorije; smanjuje pojavu faktora rizika                       

za kardiovaskularne bolesti, ukljufujudi oksidaciju lošeg (LDL) holesterola i hipertenziju; štiti 

delije jetre od potencijalnih oštedenja i toksifnih efekata mogudih pri trovanjima. 

 

 

 



Preporufena dnevna doza alfa-lipoinske kiseline zavisi od životnog doba, zdravstvenog stanja                      

i životnih navika dijabetifara: 

 

• 30-45 g. dijabetifar, bez komplikacija + nepušaf: 

200mg alfa-lipoinske kiseline dnevno 

• 30-45 g. dijabetifar, bez komplikacija + pušaf + stres: 

400mg alfa-lipoinske kiseline dnevno 

• >45 g. dijabetifar, bez komplikacija + nepušaf: 

400mg alfa-lipoinske kiseline dnevno 

• >45 g. dijabetifar, sa komplikacijama + pušaf + stres: 

600mg alfa-lipoinske kiseline dnevno 

Po preporuci lekara moguda je doza i do 1800mg alfa-lipoinske kiseline dnevno. 

 

DIJABETESNA MAKROANGIOPATIJA 

 

Povedan nivo šedera u krvi vremenom dovodi do oštedenja velikih i malih krvnih sudova                      

u organizmu, usled fega dolazi do oštedenja srca, bubrega, oka, stopala...U pofetku su ova 

oštedenja mala i bez simptoma, zbog fega pacijent festo i nije svestan da ona postoje. 

Vremenom komplikacije postaju ozbiljnije i javljaju se simptomi. Vaskularne komplikacije                 

su glavni uzrok smrti kod dijabetifara. 

Vaskularne komplikacije, nastaju brže kod loše kontrole nivoa glukoze u krvi. Povedan nivo 

glukoze dovodi do rasta nivoa masnih supstanci u krvi, što pogoduje razvoju ateroskleroze. 

Usled ateroskleroze smanjuje se lumen krvnog suda pa samim tim i protok krvi a povedava                 

se mogudnost nastanka krvnih ugrušaka. Ateroskleroza je 2-6 puta fešda kod dijabetifara nego 

kod onih koji to nisu i javlja se u ranijem životnom dobu nego obifno. Ona povedava rizik                   

od infarkta miokarda, šloga, perifernih arterijskih bolesti i glavni je razlog amputacije udova                    

u civilizovanom svetu. Mikrovaskularne bolesti su retinopatija i nefropatija (dovode do slepila                 

i bolesti bubrega) i neuropatije (oštedenje nerava). 

Za nastanak ateroskleroze faktori rizika su i: pušenje, visok krvni pritisak, visok holesterol. 

Udruženi sa povedanim nivoom šedera u krvi dodatno ubrzavaju nastanak ateroskleroze.                 

Krvni pritisak se prirodno povedava s godinama ali nažalost u dijabetifara je ovaj porast 

izraženiji. U ljudi s dijabetesom preporufuje se da krvni pritisak bude ispod 140/85 mmHg. 

Zahvadeni su veliki krvni sudovi srca, mozga i donjih ekstremiteta. Zadabljala je intima arterija, 

smanjen promer medije u aorti i koronarnim arterijama. Proces arterioskleroze je ran                      

(30-40godina), difuzan i progresivan, propercionalan dužini trajanja d.m. 



 

 

Dijabetesna makroangiopatija se ispoljava kao: 

 Hipertenzija 

 Koronarna bolest (infarkt) 

 Bolest ks cns-a (moždani udar) 

 Bolest krvnih sudova donjih ekstremiteta (gangrena ili dijabetesno stopalo) 

 

HIPERTENZIJA  

Arterijska hipertenzija je, po definiciji Svetske zdravstvene organizacije, stanje u kome je sistolni 

(gornji) pritisak povišen preko 140mmHg a dijastolni (donji) preko 90mmHg. Ova definicija                

se odnosi na sve osobe koje su starije od 18 godina. Može se javiti kao izolovana sistolna                     

ili dijastolna hipertenzija a najfešde su povišena oba pritiska. 

Smatra se da jedna tredina odrasle populacije ima pritisak koji bi se morao lefiti, a ovaj 

procenat se menja po regijama u zavisnosti od nafina ishrane, fizifke aktivnosti i životne dobi. 

Dva puta je fešda u dijabetesu.Udružena je sa retinopatijom i nefropatijom u tipu jedan 

dijabetesa. Faktor rizika je za infarkt i cvi 

U tipu ii dijabetesa bitna je gojaznost, malo fizifke aktivnosti, insulinska rezistencija, 

hiperglikemija i hiperlipoproteinemija. Povedan je volumen plazme zbog smanjene funkcije 

bubrega. Povedan je i periferni vaskularni otpor zbog vazokonstrikcije. Povedana                                  

je koncentracija na i kateholamin. 

Dijagnoza 

Pritisak treba meriti po mogudstvu u istom položaju, na istoj ruci i istim aparatom. Bolesnicima                       

sa hipertenzijom treba uraditi laboratorijske analize (da se utvrdi prisustvo oštedenja bubrega), 

pregled ofnog dna, EKG, a po potrebi i rendgenski snimak pluda i srca i ultrazvufni pregled srca. 

Takođe, pacijent treba da bude pregledan od strane kardiologa koji de predložiti plan ispitivanja 

i terapiju. 

 



Lečenje hipertenzije 

Lefenje hipertenzije se vrši dvojako. Prva mera je sprovođenje higijensko - dijetetskog režima 

što podrazumeva smanjenje unosa soli i tefnosti, smanjenje težine, povedanje fizifke aktivnosti, 

smanjen unos kafe i alkohola.  

Od nemedikamentnih mera najvažnije je da se koriguje telesna težina adekvatnom dijetom                  

i da se smanji unos soli ispod 3 g na dan. Kod svih bolesnika sa hipertenzijom je važno da se 

meri tenzija i u stojedem stavu radi utvrđivanja postojanja ortostatske hipotenzije, jer to utife                   

na izbor antihiperteziva i može znafiti postojanje vegetativne neuropatije.  

U lefenju hipertenzije koristi se i više razlifitih grupa lekova: antagonisti kalcijuma (Nifelat, 

Norvasc, Cortiszem R), beta blokatori (Prinorm, Presolol, Inderal), ACE inhibitori (Zorcaptil, 

Enalapril, Monopril, Hemokvin), diuretici (Lasix, Hemopres, Lometazid), AT1 blokatori (Diovan, 

Lorista), blokatori alfa i beta receptora. 

 

KORONARNA BOLEST 

Koronarna bolest srca ili ishemijska bolest srca je naziv za grupu bolesti srca koje nastaju usled 

smanjenog protoka krvi kroz srfane arterije. Najfešdi uzrok smanjenog protoka krvi kroz krvne 

sudove srca je ateroskleroza. Posledica koronarne bolesti srca je koronarna insuficijencija, 

odnosno stanje premale ponude i prevelike potrebe srfanog mišida za kiseonikom.Obifno                   

se javlja u 30-40 god. 

Oblici koronarne bolesti srca 

 Stabilna angina pektoris (lat. angina 
pectoris) 

 Akutni koronarni sindrom, koji fini:  
o Nestabilna angina pektoris 
o Akutni infarkt miokarda 

 Iznenadna srfana smrt 
 Srfana insuficijencija 
 Poremedaji srfanog ritma (aritmija) 
 Asimptomatifna koronarna bolest srca 

ishemija srca bez simptoma 

 

Najfešdi i vodedi simptom ove grupe bolesti je angina pektoris. Ovaj pojam oznafava napade 

bola u predelu srednjeg dela grudnog koša-prekordijalno (retrosternalno), ređe iskljufivo                   

na levoj ili desnoj polovini grudnog koša ili abdominalno. Bol je obifno tupog karaktera, u vidu 

pritiska, stezanja može se javiti i u vidu pefenja ili jakog intenzivnog bola. Često se bol širi                    

u levu, ređe desnu ruku, vrat, donju vilicu, leđa i stomak. Bol je obifno praden osedanjem 



straha, preznojavanjem... Tegobe i bolovi se javljaju pri naporu, stresu, uzbuđenju i obifno 

prolaze se prestankom napora, kad se pacijent smiri. Dužina trajanja bolova je vrlo bitna. 

Anginozni bolovi ne traju duže od 5-10 minuta, i prestaju obifno kad se oboleli smiri ili izme 

lekove. Ukoliko bolovi traju duže od 20 minuta mogude je da se radi o infarktu. 

Međutim nekada (u otprilike 30% slufajeva) se anginozni bolovi uopšte ne moraju javiti,                                 

ved simptomi u vidu nesvestice, gubitka svesti (sinkopa), vrtoglavice, zujanja u ušima, 

dezorijentisanosti... 

Dijagnoza 

 laboratoriski nalaz: holesterol, lipidi, glukoza, hormoni štitne žlezde, krvna slika, 

lipoproteini, troponin... 

 Ekg: depresija segmenta 

 Ergometrija pozitivna 

 Ultrazvuk-dopler 

 Scintigrafija miokarda 

 Koronarografija: u 55% slufajeva patološki nalaz 

 Kompjuterska tomografija 

  U 50% dijabetifara indikovan je dvo ili trostruki by-pass 

 

AKUTNI INFARKT 

 

Akutni infarkt miokarda je izumiranje dela srfanog mišida zbog naglog prestanka cirkulacije 

kroz neku od arterija koje ishranjuju srce.  Akutni infarkt je poslednja faza i samo jedan od 

oblika u razvoju koronarne bolesti (ishemijska bolest srca). Koronarna bolest se može 

manifestovati i kao stabila angina pectoris, nestabilna angina, vazospastifna angina i 

asimtomatska ishemija miokarda. Česta je srfana insuficijencija i poremedaj ritma (av blokovi, 

tahikardija, fibrilacija komora, kardiogeni šok), festi su reinfarkti. 

 



Najvažniji faktori kardiovaskularnog rizika su: nasleđe (genetska predispozicija), godine života, 

muški pol, šederna bolest, povišen krvni pritisak, pušenje, povišeni nivoi raznih vrsta masnoda             

u krvi, gojaznost, fizifka neaktivnost itd. Na neke od ovih faktora se može uticati a na druge ne. 

Istovremeno prisustvo više faktora kardiovaskularnog rizika višestruko uvedava šansu da se javi 

koronarna bolest u nekom obliku ukljufujudi i infarkt miokarda. 

Lokalizacija na prednjem zidu daje lošiju prognozu. 

Simptomi 

 

Akutni infarkt miokarda je praden razlifitim simptomima. Ipak, najvažniji simptom je bol.         

Bol se javlja najfešde ujutru, posle fizifke aktivnosti, obilnog obroka ili kada je hladno. Lokacija 

bola je iza grudne kosti, veoma je jakog intenziteta a po karakteru lifi na stezanje, pefenje                 

ili fak cepanje u grudima. Bol u infarktu traje preko pola sata i obifno je jafi i duži od svih 

dotadašnjih napada ukoliko je pacijent ranije ved imao napade bolova u grudima.                              

Bol se najfešde širi u i evo rame, levu ruku ili donju vilicu. Može biti praden obilnim 

preznojavanjem, naglo nastalom slabošdu i malaksalošdu i gušenjem tj.osedajem nedostatka 

vazduha i vrlo festo jakim strahom od smrti. Međutim, bol kao simptom može biti i odsutan 

(pogotovu kod pacijenata sa dijabetesom) i tada ostali pratedi simptomi mogu ukazivati da se 

radi o infarktu miokarda.  

 

Terapija  

 

U slufaju pojave ovakvog bola prva mera koju treba preduzeti je prestanak aktivnosti koja je 

dovela do bola, stavljanje nitroglicerina pod jezik i brzi kontakt sa ovlašdenim medicinskim 

osobljem. Veoma je korisno sažvakati jednu tabletu (300 mg) Andola.  

Prisustvo infarkta se najfešde može utvrditi snimanjem EKG-a i specififnim laboratorijskim 

testovima. Pacijenti sa akutnim infarktom miokarda se smeštaju u koronarnu jedinicu i lefe               

po savremenim preporukama. Treba napomenuti da se osobama koje su imale akutni                 

infarkt miokarda najviše može pomodi ako je od pofetka bolova prošlo manje od 2 sata.               

U tom  periodu davanje specififnih lekova ima najvedi efekat, a pacijentu se može pomodi                 

i u sali za kateterizaciju otvaranjem zapušene arterije i postavljanjem stenta.  

 

U prvih nekoliko dana im je potrebno mirovanje, zatim se zapofinje proces rehabilitacije. Svim 

bolesnicima koji su imali infarkt treba uraditi koronarografiju (invazivna kardiološka dijagno-

stika) posle fega se donosi odluka o daljem nafinu lefenja: nastavak medikamente terapije, 

operacija na krvnim sudovima srca (tzv. baj-pas) ili ugradnja stentova u koronarne arterije.  

 

 



Lečenje 

 insulin za regulaciju glikemije 

 Regulacija lipida, regulacija tenzije, selektivni beta blokatori, by-pass, regulacija tenzije, 

antiaritmici, heparin, fibrinolitici-streptokinaza, aspirin.  

 

DIJABETESNO STOPALO 

 

Zbog velike ufestalosti ovih promena i njihovog znafaja u ukupnom morbiditetu, invaliditetu               

i mortalitetu kod dijabetifara ova bolest se postepeno izdvaja. 

 

Dijabetesno stopalo je posledica neuro-ishemijskih promena koje se povremeno komplikuju još 

dodatnom infekcijom. Pojava ulceracija na stopalu, zatim nastnak gangrene i posledifne ampu-

tacije su znafajni uzroci morbiditeta i invalidnosti u obolelih od dijabetesa. Ove komplikacije 

predstavljaju veliki medicinski, socijalni i ekonomski problem i znafajno umanjuju kvalitet života 

obolelog.  

Dijabetesno stopalo se klinfki manifestuje u vidu: ulceracije (sa infekcijom ili bez nje), tipifnog 

deformiteta stopala (sve do Charcotove artropatije), pojave hronifnog otoka, ishemifnih 

promena, pa sve do nastanka nekroze i gangrene. Rano otkrivanje osoba sa rizikom za razvoj 

dijabetesnog stopala je uslov za adekvatno lefenje i smanjenje rizika od amputacija.  

Faktori rizika za razvoj dijabetesnog stopala su brojni: trajanje dijabetesa preko 10 godina, 

muški pol, hronifno loša glikoregulacija, prisustvo kardiovaskularnih, ofnih i bubrežnih kompli-

kacija svojstvenih dijabetesu, pušenje, loša edukacija za negu stopala, nošenje neadekvatne 

obude i dr.  

Prisustvo više faktora rizikaza razvoj dijabetesnog stopala povedava verovatnodu da de se javiti 

klinifke promene. 

 

Promene na stopalu koje predstavljaju povedan rizik od amputacije: 

 periferna neuropatija s gubitkom protektivnog senzibiliteta 
 promena nastala zbog izloženosti pritisku (crvenilo, kalus, krvavljenje ispod kalusa, 

ragade i druge lezije kože) 
 koštani deformiteti stopala (istaknute glavice metatarzalnih kostiju, prstiju, pes cavus, 

pes planus) 
 periferna vaksularna bolest (oslabljeni ili odsutni pedalni pulsevi) 
 prethodno postojanje ulceracije ili amputacije (prsta ili drugog stopala) 
 patološke promene na noktima (trofifke promene, urastao nokat). 

 U praksi su najfešdi uzroci nastanka u lcracije prisutna neuropatija (sa smanjenim 

zaštitnim senzibilitetom) uz prisustvo deformiteta i trauma stopala koja uglavnom 

nastaje zbog nošenje neodgovarajude obude. 



 

Dijabetesno stopalo se šematski može podeliti u dva tipa: 

 Neuropatsko stopalo u kojem dominira neuropatija, a gde je cirkulacija još 

zadovoljavajuda.  

 

 Neuroishemično stopalo u kojem je pored neuropatije prisutna još i nedovoljna 

cirkulacija  sa nepalpabilnim pedalnim pulsevima.  

Čisto ishemifno stopalo, bez pratede neuropatije se u dijabetesnih bolesnika viđa veoma retko, 

a tretman je isti kao i za neuroishemifno stopalo. U praksi se najfešde viđa mešani oblik, tj. 

neuroishemifno stopalo.  

  

Tabela   . Osnovne karakteristike neuropatskog i neuroishemičnog stopala 

Neuropatsko stopalo Neuroishemično stopalo 

Karakteristike    Toplo 
 

   Palpabilni pulsevi 
 

   Ružifasta koža 
 

   Vene dorzuma stopala mogu  
   biti proširene 

 
Komplikacije 

 
   Zadebljanja (žuljevi), neosetljivost  

   i suvoda kože 
 

   Bezbolni ulkus 
 

   Gangrena (festo na mestu pritiska) 
 

   Charcotova artropatija 
 

   Neuroptski edemi 

Karakteristike    Hladno 
 

   Nepalpabilni pulsevi 
 

   Bledilo pri elevaciji, a crvenilo stopala 
   kada noga visi 

 
Komplikacije 

 
   Klaudikacije 

 
   Ulkus (može biti bolan) 

 
   Gangrena distalnih delova prstiju 

 
   Bol u mirovanju 

  

Infekcija dodatno komplikuje situaciju u oba tipa stopala, gde ulceracija (ili druga lezija) 

predstavlja ulazna vrata za polimikrobnu infekciju koja se širi i razara tkivo stopala, pa i kosti. 

Ova destrukcija tkiva je glavni uzrok velikih amputacija u neuropatskom stopalu.  

 

 



Dijagnoza dijabetesnog stopala 

 

Dijagnoza dijabetesnog stpala se postavlja na osnovu anamnestifkih podataka i fitavog niza 

pregleda na osnovu kojih je mogude proceniti tip i težinu nastalih promena. Dijagnoza dijabe-

tesnog stpala se postavlja na primarnom nivou zdravstvene zaštite a na osnovu subjektivnih 

tegoba bolesnika i standardnog pregleda stopala. 

U proceni dijabetesnog stopala uzimaju se u obzir vaskularni ineurološki status, prisustvo infe-

kcije, deformiteti i mehanifki pritisak na pojedine delove stopala. Zbrinjavanje dijabetesnog 

stopala je multidisciplinarno. Jednom ustanovljena bilo kakva promena na stopalu zahteva da   

se prati, a broj kontrola je određen vrstom i težinom promene. 

 

Skrining za otkrivanje osoba sa rizikom da razviju dijabetesno stopalo vrši se na primarnom 

nivou zdravstvene zaštite obaveznim pregledom najmanje jednom godišnje.  

 

Pregled stopala 

 

Svi dijabetesni bolesnici treba jednom godišnje da se podvrgnu pregledu stopala kako bi se 

blagovremeno otkrili oni sa povišenim rizikom, a ukoliko su ved u toj kategoriji, onda ovi 

pregledi treba da se obavljaju fešde. Pregledi se obavljaju na tri nivoa: 

 lekar opšte medicine 

 dijabetolog  

 specijalista za dijabetesno stopalo, vaskularni hirurg, ortoped i eventualno neurolog 

Svaki od ovih specijalista obavlja preglede i otkriva promene iz svog domena i predlaže 

odgovarajudu terapiju. Specijalista za dijabetesno stopalo obavlja sofisticiranje metoda pregleda      

i terapijske procedure i koordinator je ovog strufnog tima. Patološki nalaz, nađen od strane 

lekara opšte medicine, automatski podrazumeva slanje bolesnika specijalistima na drugom                  

i tredem nivou. 

 

 



      

Inspekcija stopala otkriva anatomske anomalije i deformitete stopala, poremedenu statiku          

i opteredenje sa patološkim pritiscima na pojedine delove stopala, promene na tim mestima 

(zadebljanje kože, žuljeve, ulceracije i druge lezije), promenu boje kože, suvodu kože, prisustvo 

fisura, ragada i edema.  

Procena vaskularnog statusa 

Osnovni pregled podrazumeva palpaciju pedalnih pulseva (a.dorsalis pedis i a.tibialis posterior). 

Odsustvo pulseva ukazuje na verovatnu perifernu vaskularnu bolest i zahteva dalje ispitivanje. 

Važno je kakva je boja i temperatura kože stopala. Nalaz flankovno/brahijalnog indeksa manjeg 

od 1 ukazuje na poremedaj cirkulacije u nogama.  

Međutim, u dijabetesnih bolesnika ovi indeksi nisu uvek pouzdani te ih treba uzeti sa izvesnom 

rezervom. Slifno je i sa nalazima oscilometrije i oscilografije na ekstremitetima.                                                                      

 

 

 

Doppler ultrasonografski pregled i merenje pritiska na  nožnom palcu, odnosno fotolaser 

Doppler pletizmografiju na nožnim palfevima, uz procenu cirkulacije u palcu, pa sve do merenja 

transkutanog kiseonifnog pritiska na dorzumu stopala, zahteva i odgovarajudu opremu.  

Pacijenti koji su kandidati za vaskularne hirurške intervencije podvrgavaju se angiografskim 

pregledima.  

 

Procena neurološkog statusa 

 

Skrining za prisustvo neuropatije može da se izvede korišdenjem: 

 klinifkog neuropatskog skora;  
 Semmes-Weinsteinovog (10 gramskog) monofilamenta za procenu somatosenzornog 

praga;  
 ispitivanjem praga osetljivosti za vibracioni senzibilitet (zvufnom viljuškom). 



Svi ovi metodi pojedinafno ili kombinovano pokazali su se korisnim u selektovanju onih 

bolesnika koji imaju povedani rizik od nastanka ulceracije na stopalu. Detaljni podaci oovome       

su izneti u poglavlju o neuropatiji.  Suva koža (zbog odsustva znojenja) sklona nastanku fisura                   

i ragada, može da ukazuje na prisustvo autonomne neuropatije. Specijalizovani elektromio-

neurografski pregledi su u domenu neurologa sa ciljem ispitivanja funkcije perifernih nerava.  

Preventivne mere 

 

Distalna simetrifna polineuropatija je važan prediktor pojave ulceracija, gangrene i amputacija. 

Prevencija i odlaganje pojave ove neuropatije odnosi se u prvom redu na postizanje                               

i održavanje što bolje regulacije dijabetesa i naprestanak pušenja.  

Ovo su ujedno preventivne mere i za angiopatiju koja u etiopatogenezi dijabetesnog stopala 

ima takođe veliku ulogu. 

Edukacija pacijenta - bolesniku treba skrenuti pažnju na smanjen zaštitni senzibilitet                          

(na termifke, mehanifke i hemijske agense), na potrebu svakodnevne inspekcije stopala, 

odgovarajudu higijensku negu stopala ukljufujudi kožu i nokte i nošenje odgovarajude obude. 

 

Tretman osoba s rizikom je složen i važan. Neophodno je da bolesnici sa neuropatijom nose 

odgovarajudu obudu (sportske patike s ulošcima ili ortopedsku obudu nafinjenu prema 

njihovom stopalu). uz to, treba fešde pregledati i pipati unutrašnjost obude. U onih koji ved 

imaju promene na mestima izloženim pritisku (npr eritem, kalus, ulceraciju) neophodno                     

je nošenje obude koja rastereduje ta mesta, odnosno obuda koja raspoređuje pritisak na druge 

površine.  

Žulj treba otkloniti skalpelom (ne hemijskim putem) . Ukoliko su prisutni ved koštani deformiteti 

nose se odgovarajude cipele pravljene po meri po principu »odlivka«. U bolesnika s tegobama             

u vidu klaudikacija potrebna je procena vaskularnog statusa i odgovarajuda terapija sa te strane, 

po potrebi i vaskularno-hirurška.  

Suva koža i tinea pedis zahtevaju odgovarajudu terapiju da se prevenira nastanak ozbiljnijih 

promena. 

 

U bolesnika s dijabetesnim stopalom je fešde prisutna i periferna obliterišuda vaskularna bolest, 

kako proksimalna (aorto-ilijafna i femoralna) tako i distalna (potkolenifno-stopalna) s potrebom 

sprovođenja preventivno terapijskih mera uz otklanjanje faktora rizika za ovu bolest i gde                   

je indikovano, rekonstrukcionih hirurških zahvata na arterijama, što smanjuje broj amputacija. 

Specijalni operativni zahvati sa smanjivanjem pritiska na prednjem i srednjem delu stopala 

mogu pomodi u bolesnika s dijabetesom koji imaju neishemifke recidivišude, refrakterne 

neuropatske ulceracije na mestima izloženim pritisku, narofito ukoliko postoje i odgovarajudi 

deformiteti stopala. 



Prevencija razvoja dijabetesnog stopala se vrši kod svih dijabetifara a posebno u osoba                     

sa povedanim rizikom za razvoj ove bolesti primenom svih mera edukacije oko nege stopala, 

zaštite stopala od povređivanja, ranog i pravilnog lefenja svih ozleda i lefenjem PVB.  

 

Lečenje dijabetesnog stopala 

 

Lefenje dijabetesnog stopala je složen i mukotrpan posao koji se delom može obaviti                        

na primarnom nivou zdravstvene zaštite, najbolje u specijalizovanim ambulantama                              

za dijabetesno stopalo pri savetovalištima za dijabetes, a delom na odeljenjima za vaskularnu 

hirurgiju.  

Lefenje obuhvata fitav niz mera i postupaka. Jednom nastala bilo koja od napred navedenih 

promena na stopalu povedava rizik da se slifne ili teže promene ponavljaju kod istog bolesnika, 

zato on mora biti registrovan i podvrgnut daljim redovnim merama kontrole i pradenja. 

Lefenje dijabetesnog stopala je timsko i zahteva konsultacije dijabetologa, vaskularnog i orto-

pedskog hirurga i neurologa, a može se vršiti najvedim delom na primarnom nivou u specijalizo-

vanim ambulantama. 

Adekvatna terapeutska obuda koja ima zadatak da rastereti ugroženo podrufje                                     

uz raspoređivanje pritiska ravnomerno na ostale delove stopala je prvi korak u lefenju 

dijabetesnog stopala. 

Injiciranje tefnog silikona u potkožno tkivo, na onim mestima gde su koštane prominencije                  

i povedan pritisak (npr.glavice metatarzalnih kostiju ili gde su ved formirani kalusi) ima zadatak 

da smanji pritisak na tkivo i sprefi pojavu ulceracije. Ispitivanje je još u toku. 

Lefenje ulceracija podrazumeva redovan debridman rane uz njeno fišdenje i prekrivanje rane     

uz adekvatnu zaštitu i lefenje od infekcije. Za infekcikju se pfrimenjuju antibiotici širokog 

spektra prema bio i antibiogramu i klinifkom odgovoru na ovaj tretman. 

Opsežniji hirurški zahvati primenjuju se u slufaju proširene infekcije, odnosno gangrene i podra-

zumevaju incizije, drenaže (uz energifnu antibiotsku terapiju), manje amputacione zahvate 

(prst), ali i vede amputacije dela stopala, potkolenice. Takođe, u slufaju izražene periferne oklu-

zivne arterijske bolesti indikovani su hirurški revaskularizacioni zahvati kao što su arterijski 

bypass i angiopastika. 

Konzervativno lefenje neuropatske osteoartropatije (Charcotove artropatije) podrazumeva 

rasteredenje stopala, nošenje odgovarajude obude formirane prema obliku stopala (»kalup-

odlivak«), radioterapija i farmakoterapija (biosfosfonati). U obzir dolazi, naravno i hirurški 

tretman (uklanjanje delova razorenih kostiju). 

 



Prikaz slučaja 1: 

Na Institutu za sudsku medicinu u Beogradu izvrsena je obdukcija 3I-godisnjeg muskarca, koji je umro u 
svojoj spavacoj sobi. Prethodni dan i noc proveo je sa prijateljima, a tog dana oko 4 sata ujutro dosao je 
kuci i legao da spava. Otac ga je taida video, izgledao je normalno i nije se zalio ni na kakve tegobe. 
Sledeceg jutra oko 10 sati majka je cula njegovo neprirodno disanje pa je usla u sobu, videla da se gusi i 
pozvala hitnu pomoc. Lekar je pokusao reanimaciju, ali bez rezultata i smrt je konstatovana u 11.03 sati. 
Po izjavi roditelja, bio je aktivni 
sportista - kosarkas, do tada potpuno zdrav. 

Sudskomedicinskom obdukcijom ustanovljeno je da se radi 0 lesu dobro razvijenog i srednje uhranjenog 
muskarca, duzine 204 cm. Spoljasnjim pregledom uoceni su sarno znaci pokusaja reanimacije. 
Unutrasnjim pregledom ustanovljen je nespecifican nalaz karakteristican za brzo nastupanje smrti 
mnogokrvnost organa, tecno stanje krvi i lako izrazen edem pluca. Srce je bilo promera 13X11 cm, mase 
490 g, debljina zida leve komore do 13 mm, desne do 4 mm, dok je srcani misic bio u celini sarenkastog 
izgleda. Veci ogranci venacnih arteterija bili su rastegljivog zida, glatke prisnice. 
 
Mikroskopski nalaz je pokazao mnogokrvnost svih organa. U mozgu su konstatovani edem                                  
i perivaskularna krvarenja. U plucima su uocena kolapsna polja i manja alveolarna krvarenja, u jetri 
mikro i makrovezikularna masna promena U slezini je konstatovana hijalinizacija centralnih arteriola 
folikula, a u bubregu manji broj hijaliniziranih glomerula, hijalina arterioloskleroza i hiperplasticna 
arterioloskleroza. 
 
Hemijsko-toksikoloskom analizom nije konstatovano postojanje alkohola niti drugih otrova u krvi               
i organima. Na osnovu obdukcionog nalaza, hemijskotoksikoloske analize, mikroskopskog pregleda 
organa I podataka o okolnostima slucaja zakljuceno je da je smrt prirodna i da je nastupila usled 
pogorsanja postojecegaterosklerotskog oboljenja venacnih krvnih sudova i srca. 
 
U sudskomedicinskom smislu, naprasna prirodna smrt predstavlja umiranje za srazmerno kratko vreme               
iz prirodnih uzroka prividno zdravih osoba. U pnkazanom slucaju radilo se 0 naprasnoj smrti mlade osobe 
(31 godina), do tada prividno potpuno zdrave, aktivnog sportiste, bez podataka 0 tezim oboljenjima                  
u porodici, ukljucujuci i DM, niti o bilo kakvim simptomirna koji bi ukazivali na moguci DM kod umrlog.              
Na osnovu mikroskopskog nalaza, izrazenih aterosklerotskih promena na malim krvnim sudovima, 
hijaline arterioloskleroze, vakuolizacije jedara hepatocita, a narocito interkapilarne glomeruloskleroze 
kao karakteristicne mikroskopske promene bubrega (Kimmelstiel-Wilsonova lezija) , koja se moze 
dijagnostikovati pored ostalih, nespecificnih glomerularnih lezija , zakljuceno je da se u konkretnom 
slucaju verovatno radilo 0 nedijagnostikovanom DM koji je uslovio rani nastanak aterosklerotske 
mikroangiopatije i naprasne srcane smrti. 
 

Uzrok smrti koji je u neposrednoj vezi sa DM moze biti hiperglikemija (dijabetesna ketoacidoza                           
iIi hiperosmolarna koma)  iIi hipoglikemija .U vecini slucajeva kod osoba za koje se zna da boluju od DM 
smrt usled dijabetesne hiperglikemijske kome nastupa posle vise sati , sto najcesce daje mogucnost                  
za objektivnu klinicku dijagnostiku 
hiperglikemije. Medutirn, u redim slucajevima kod osoba lecenih od DM, narocito kod dece, smrt moze 
nastati brzo, vee u ranom stadijumu dijabetesne kome. 
 
Iz forenzickog aspekta jos su zanimlj iviji slucajevi kada kod prethodno prividno zdravih osoba, za koje                
se nije znalo da su dijabeticari, iznenadno i naglo nastane dijabetesna koma kao prva klinicka 
manifestacija OM, sa sledstvenim brzim smrtnim ishodom. 
 

 

 

 

 



 

Prikaz slučaja 2: 

Pacijent M.R star 64 godine, inženjer, dovezen kolima SHP zbog bolova u grudima slabijeg 
intenziteta pradenih mufninom i malaksalošdu. Bolovi su pofeli tokom klistiranja za prethodno 
zakazanu kolonoskopiju i nastavili su da se pojafavaju narednih 30 minuta. 
 
Navodi da je 10 godina unazad dijabetičar (DM tip 2), u pofetku lefen dijetom, sada uzima                
i metformin.  
 
2008. godine imao je akutni dijafragmalni infarkt miokarda, ugrađen jedan stent (BMS, engl. 
bare metel stent); preporufenu terapiju je uzimao godinu dana, a potom je samoinicijativno 
smanjio terapiju na ramipril sa hidrohlortijazidom, acetlicilnu kiselinu i metformin.  
 
Bivši pušaf, prestao 2008. godine (30 godina/20 cigareta dnevno), alkohol pije  
povremeno. Alergije negira. 
 

 Fizikalni pregled: svestan, orijentisan, afebrilan, eupnoifan, bled u licu. 

 puls: 66/minuti, TA: 160/90 mmHg  

 pulmo: normalan disajni šum bez propratnih patoloških šumova 

 cor: akcija ritmifna, tonovi mukli.  

 abdomen: mekan, lagano bolan na dublju palpaciju, jetra i 

 slezena nisu povedane.  

 ekstremiteti: bez testastih edema potkolenica 
 
Iz prethodnog nalaza: glikemija - 7.2 mmol/L, HbA1c 7.4%, urea 4.0 mmol/L, kreatinin 114 
mmol/L, CRP 5.0, CK 163 – 184 – 228 IU, troponin I 0.024 – 0.27; KKS: E 3.36, Hb 97 g/L, Htc 
0.30,  
Lipidogram: holesterol 6.2 mmol/L, trigliceridi 1.88 mmol/L, LDL 4.22, HDL 1.1. 
 

Prikaz slučaja 2: 

Muškarac star 44 godine primljen u UC sa bolom u grudima pradenim mufninom,  povradanjem, 

dispneom, malaksalošdu I  obilnim znojenjem. Simptomi su pofeli 2.5  sata pre prijema dok je 

igrao golf.  

Dugogodišnji je pušaf, boluje od dijabetes melitusa tip 1 (otkriven pre 5 godina,  nelečen), 

hipertenzija prisutna poslednjih 10 godina (ne koristi terapiju).  

 Fizikalni nalaz: svestan, orijentisan, dispnoifan, bled, orošen hladnim znojem. 

 puls 85/minuti; izražena hipotenzija, KP: 90/50 mmHg. 

 pulmo: disaajni šum oslabljen, prisutni pukoti levo bazalno 

 cor: srfana akcija ritmifna, tonovi slabiji, bez propratnih šumova 

 

 



Prikaz slučaja 3: 

Pacijentkinja, starosti 50 godina javila se sa bolom u sredogruđu koji je trajao 1  sat a pofeo                 

je nakon uzimanja obimnog obroka. Na prijemu bol je minimalnog  intenziteta.                         

Dijabetes melitus tip 1 otkriven pre 8 god.,  hipertenzija pre 5 god.  

Prethodna terapija: Glimepiride 1 mg dnevno, Metformin 500 mg 2 puta dnevno,  Telmisartan 

40 mg dnevno, Aspirin 75 mg dnevno, Atorvastatin 10 mg dnevno 

 Fizikalni pregled: puls – 80/min; KP 110/80 mmHg; 

 pulmo: disajni šum normalan, bez propratnih šumova 

 cor: srfana akcija ritmifna, tonovi jasno fujni, bez šumova 

 Laboratorija: troponin negativan; glikemija – 11.3 mmol/L; ostale analize  normalne 
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