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POPIS OZNAKA I KRATICA: 

DM 3 dijabetes melitus (lat. diabetes mellitus) 

BMI 3 indeks tjelesne mase (engl. body mass index) 

DKA 3 dijabeti�ka ketoacidoza 

HHS - hiperosmolarno hiperglikemijsko stanje 

HbA1c 3 glikirani hemoglobin 

OGTT - test optere�enja glukozom (engl.  oral glucose tolerance test) 

SGLT-2 3 suprijenosnik-2 natrija i glukoze (engl. Sodium-Glucose Linked Transporter-2)  

GLP-1 3 glukagonu sli�an peptid-1 (engl. Glucagon Like Peptide-1)  

DPP-4 - dipeptidil peptidaza 4 

HDL -  lipoproteini visoke gusto�e (engl. high density lipoproteins) 

LDL - lipoproteini niske gusto�e (engl. low density lipoproteins) 

VEGF 3 vaskularni endotelni faktor rasta (engl. Vascular Endothelial Growth Factor)  

PCI 3 perkutana koronarna intervencija, (engl. Percutaneous Coronary Intervention)  

CABG 3aortokoronarno premobtenje (engl. Coronary Artery Bypass Graft) 

ABI 3 omjer arterijskog tlaka gornjih i donjih ekstremiteta (engl. Ankle-Brachial Indeks) 
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1. UVOD 
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1.1. ae�erna bolest tipa 2 

 

ae�erna bolest ili dijabetes melitus (lat. diabetes mellitus) ozna�uje heterogenu skupinu 

bolesti metabolizma �ija je zajedni�ka karakteristika dugotrajna hiperglikemija (1). 

ae�ernu bolest dijelimo u �etiri skupine: be�erna bolest tipa 1, be�erna bolest tipa 2, ostali 

specifi�ni tipovi be�erne bolesti i gestacijski oblik be�erne bolesti (2). 

ae�ernu bolest tipa 2 karakterizira inzulinska rezistencija s progresivnim gubitkom 

funkcije beta stanica gubtera�e. Poreme�aj funkcije prisutan je u razli�itim stupnjevima mnogo 

prije klini�ke manifestacije be�erne bolesti, samostalno ili pak zajedno s metaboli�kim 

sindromom (1). 

 

1.1.1. Epidemiologija 

 

 ae�erna bolest tipa 2 �esta je kroni�na bolest u svjetskoj populaciji te se procjenjuje da 

zahva�a 6,28% svjetske populacije. U�estalost je najve�a među dobnom skupinom starijih od 

70 godina i iznosi 22%. Spolna je distribucija ravnomjerna, a vrhunac je incidencije u 55. godini 

~ivota (3). 

 Prema izvjebtaju Nacionalnog registra osoba sa be�ernom boleb�u iz 2022. godine, u 

Hrvatskoj dijagnozu be�erne bolesti tipa 2 ima preko 337 tisu�a stanovnika, odnosno 8,72% 

ukupne populacije Republike Hrvatske. Posljedice be�erne bolesti �etvrti su uzrok smrti u 

Hrvatskoj s udjelom od 7,11 % u 2021. godini (4). 

 

1.1.2. Patofiziologija i etiologija bolesti 

 

 Patogeneza dijabetesa slo~ena je i uklju�uje interakciju okolibnih i genetskih �imbenika 

koji su naj�eb�e poligenetskog karaktera. Neki od rizi�nih �imbenika su pretjeran unos kalorija, 

vibak masnog tkiva, manjak tjelesne aktivnosti, poreme�aji tijekom intrauterinoga razvoja, 

gestacijski dijabetes majke, promjene u mikrobiomu crijeva te promjene u cirkadijanom ritmu 

(5, 6)(Slika 1.). 
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Slika 1. Shematski prikaz okolibnih �imbenika u razvoju be�erne bolesti tipa 2 

Preuzeto i prilagođeno iz: Dendup T, Feng X, Clingan S, Astell-Burt T. Environmental risk factors for 

developing type 2 diabetes mellitus: A systematic review. Int J Environ Res Public Health. 2018;15:78. 

 

 Patofiziolobki, oboljeli od be�erne bolesti tipa 2 imaju tri glavne abnormalnosti. Prva je 

otpornost na djelovanje inzulina u perifernim tkivima, posebice mibi�ima, masnom tkivu i jetri, 

to jest tkivima najosjetljivijim na djelovanje inzulina. Nadalje, prisutno je nedovoljno lu�enje 

inzulina u odgovoru na porast glukoze u krvi te pretjerana proizvodnja glukoze u jetri za vrijeme 

gladovanja bto dovodi do hiperglikemije (5).  

Inzulin je dipeptidni hormon koji proizvode β-stanice gubtera�e s glavnom funkcijom 

odr~avanja razine glukoze u krvi. Glukoza je primarni regulator njegova lu�enja te ujedno i 

pokreta� kaskade izlu�ivanja (7). Osim u prethodno nabrojanim tkivima najosjetljivijim na 

djelovanje inzulina, on svoje djelovanje pokazuje i drugdje; u alfa i beta stanicama gubtera�e, 

endotelu krvnih ~ila, kardiomiocitima, imunolobkim stanicama te neuronima (Slika 2.)(8).   
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Slika 2. Shematski prikaz probirene skupine tkiva osjetljivih na inzulin 

Preuzeto i prilagođeno iz: Kahn CR, Ferris HA, O'Neill BT. Pathophysiology of Type 2 Diabetes 

Mellitus. U: Melmed S, Auchus RJ, Goldfine AB, Koenig R, Rosen CJ. Williams textbook of 

endocrinology. 14. izdanje. Philadelphia, PA: Elsevier; 2020. str. 1359.  

 

 Otpubtanje i djelovanje inzulina mora precizno zadovoljiti metaboli�ke potrebe. Dakle, 

molekularni mehanizmi uklju�eni u sintezu i oslobađanje inzulina, kao i inzulinski odgovor u 

tkivima moraju biti strogo regulirani. Dugotrajna hiperglikemija i inzulinska rezistencija 

karakterizirane su poreme�ajima metabolizma lipida i proteina (9). Osim same metaboli�ke 

neravnote~e, inzulinska rezistencija ima i druge btetne u�inke na organizam. U endotelnim 

stanicama inzulin direktno utje�e na vazodilataciju. Disfunkcija djelovanja inzulina u krvnim 

~ilama, slo~enim mehanizmima, dovodi do vazokonstrikcije, oksidativnog stresa, kroni�ne 

upale i ateroskleroze. Sve ovo kona�no dovodi, uz samu be�ernu bolest, i do nastanka kroni�nih 

kardiovaskularnih komplikacija (8). 
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1.1.3. Klini�ka slika i fizikalni pregled 

 

 Bolesnici sa be�ernom boleb�u tipa 2 naj�eb�e imaju poja�anu ~eđ (polidipsiju) i 

poja�ano mokrenje (poliuriju), kao posljedice akutne hiperglikemije. Također, �esto navode 

pretjerani osje�aj gladi (polifagiju), nedostatak energije i umor, pojavu bakterijskih ili gljivi�nih 

infekcija i usporeno cijeljenje rana. Neki se pacijenti mogu ~aliti i na trnce u rukama ili nogama 

(parestezije) te na zamagljen vid (10). Međutim, velik je broj nedijagnosticiranih pacijenata bez 

jasnih simptoma be�erne bolesti tipa 2. Smatra se da u nekih mo~e pro�i �ak do 10 godina od 

po�etka bolesti do pojave prvih simptoma (11). 

 Uz potpuni fizikalni pregled, posebnu pozornost treba obratiti na parametre relevantne 

za be�ernu bolesti kao bto su indeks tjelesne mase (ITM, engl. BMI), pregled o�ne pozadine, 

vrijednosti krvnog tlaka, pregled stopala i pulzacija perifernih arterija. Ovisno o drugim 

�imbenicima rizika, arterijski krvni tlak ve�i od 130/80 mmHg, to jest ve�i od 140/90 mmHg, 

smatra se hipertenzijom u osoba s dijabetesom. S obzirom da je parodontalna bolest �eb�a kod 

dijabeti�ara, treba obaviti pregled zubi i desni kod doktora dentalne medicine. Godibnji pregled 

stopala trebao bi procijeniti pulzacije perifernih arterija, eventualne ispade osjeta i identificirati 

mjesta potencijalnih ulceracija. ADA (engl. American Diabetes Association) preporu�uje 

godibnji probir za polineuropatiju po�evbi u vrijeme postavljanja dijagnoze be�erne bolesti tipa 

2 (11). 

Pacijenti s prethodno neotkrivenom be�ernom bolesti tipa 2 mogu se javiti s postoje�im 

kroni�nim komplikacijama osnovne bolesti ve� i u vrijeme postavljanja dijagnoze. Stoga, 

anamnezu i fizikalni pregled treba prilagoditi na na�in da se epizode akutne hiperglikemije 

postave u vremenski okvir, a u fizikalnom pregledu posebnu pa~nju treba obratiti na znakove 

kroni�nih komplikacija be�erne bolesti (11). 

Nedijagnosticirani dijabeti�ari mogu se klini�ki prezentirati i s akutnim komplikacijama 

bolesti. To su dijabeti�ka ketoacidoza (DKA) i hiperosmolarno hiperglikemijsko stanje (HHS). 

Oba stanja mogu se pojaviti u bolesnika s dijabetesom tipa 1 i tipa 2, međutim, DKA je �eb�a 

kod mlađih osoba s dijabetesom tipa 1 i rijetka je u oboljelih od dijabetesa tipa 2. S druge strane, 

HHS se �eb�e pojavljuje kod bolesnika s dijabetesom tipa 2. Ve�ina bolesnika s HHS-om u 

povijesti ima simptome karakteristi�ne za be�ernu bolest. U fizikalnom pregledu bolesnici s 

HHS-om �esto imaju jasne znakove dehidracije: suho�u sluznica, oslabljen turgor ko~e i 

hipotenziju, a uz to job mogu imati i poreme�eno stanje svijesti (12). 
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1.1.4. Dijagnosti�ki pristup  
 

 ae�erna bolest tipa 2 mo~e se dijagnosticirati dokazivanjem povibene koncentracije 

glukoze u venskoj plazmi ili povibenog udjela glikiranog hemoglobina (HbA1c) u krvi. 

Povibena vrijednosti glukoze u plazmi mo~e biti mjerena: natabte, 2 sata nakon po�etka oralnog 

testa optere�enja glukozom (OGTT) ili pomo�u nasumi�ne vrijednosti glukoze pra�ene 

tipi�nim hiperglikemijskim simptomima (13). 

 Pri �itanju nalaza laboratorijskih testiranja va~no je poznavati „cut-off“ vrijednosti koje 

mogu ukazati da je pacijent u predijabetesu ili potvrditi dijagnozu dijabetesa  (Tablica 1.)(14).  

Tablica 1. Kriteriji za dijagnozu predijabetesa i dijabetesa prema ADA-i (engl. American 

Diabetes Association) 

 Predijabetes Dijabetes 

HbA1c (%) 5,7-6,4 ≥6,5¹ 

GUPn (mmol/L) 5,6-6,9 ≥7,0¹ 

OGTT (mmol/L) 7,8-11,0 ≥11,1¹ 

Nasumi�an GUP (mmol/L) / ≥11,1² 

¹U izostanku simptoma karakteristi�nih za hiperglikemiju, potreban je job jedan potvrdni test 

²Dijagnosti�ki zna�ajno samo u pacijenata sa simptomima karakteristi�nim za hiperglikemiju 

HbA1c = glikirani hemoglobin; GUPn = glukoza u plazmi natabte;  OGTT = test oralne tolerancije glukoze 

Prilagođeno iz: American Diabetes Association. Classification and diagnosis of diabetes: Standards of 

medical care in diabetes-2020. Diabetes Care. 2020;43:14-31. 

 S obzirom na �injenicu da je be�erna bolest u ranom stadiju �esto asimptomatska, 

preporu�uje se napraviti probir u osoba s pove�anim rizikom (15). To su osobe mlađe od 45 

godina koje imaju prekomjernu tjelesnu te~inu i jedan ili vibe �imbenika rizika. Među 

�imbenicima rizika nalaze se: pozitivna obiteljska anamneza na be�ernu bolest, arterijska 

hipertenzija, vrijednosti HDL-a (lipoproteini visoke gusto�e) manje od 0,9 mmol/L, vrijednosti 

triglicerida ve�e od 2,82 mmol/L, policisti�ni jajnici, pojava crne akantoze (lat. acanthosis 

nigricans) i povijest kardiovaskularnih bolesti. Također, probir se preporu�a onima s prethodno 

utvrđenom poreme�enom tolerancijom glukoze. Svi stariji od 45 godina trebali bi biti zahva�eni 

probirom svake 3 godine bez obzira na prisustvo �imbenika rizika, kao i ~ene koje su tijekom 

trudno�e imale gestacijski dijabetes (15). 
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 Poznato je kako je be�erna bolest tipa 2 �eb�a u starijih osoba, a da je tip 1 �eb�i u onih 

mlađih (16). Međutim, zbog određenog preklapanja patogenetskih �imbenika dijabetesa tipa 1 

i tipa 2 te sve �eb�e pretilosti u mlađoj ~ivotnoj dobi, nekad je tebko razlikovati o kojem se tipu 

bolesti radi (16). Tako, osim pomo�u klini�kih razlika među pacijentima, mo~emo se poslu~iti 

i laboratorijskim nalazima, to jest utvrđivanjem vrijednosti C-peptida. On �ini dio proinzulina 

koji se zajedno s inzulinom izlu�uje iz beta stanica gubtera�e. Razine C-peptida povezane su s 

tipom dijabetesa i bolesti. Konkretno, razina C-peptida manja od 0,2 nmol/l povezana je s 

dijagnozom be�erne bolesti tipa 1. Razina C-peptida mo~e korelirati s mikrovaskularnim i 

makrovaskularnim komplikacijama i potrebom za inzulinskom terapijom u budu�nosti (17). 

Također, va~no je napomenuti kako dugogodibnjom progresijom be�erne bolesti tipa 2 mo~e 

do�i do propadanja beta stanica gubtera�e te samim time i do smanjenog otpubtanja C-peptida 

(18). 

Također, prilikom dijagnoze pa~nju treba usmjeriti i na mogu�a obte�enja ciljnih organa. 

Dakle, uz procjenu glikemije, pacijentima treba job provjeriti postojanje stanja povezanih s 

dijabetesom, kao bto su: hipertenzija, dislipidemija i albuminurija (11). 

 

1.1.5. Lije�enje 

 

Nakon postavljanja dijagnoze, kod nekih bolesnika dijabetes tipa 2 mo~e se kontrolirati 

promjenom ~ivotnih navika; pravilnom prehranom i tjelesnom aktivnob�u. U kasnijim stadijima 

dijabetesa tipa 2 kada je nu~na farmakoterapija, promjene ~ivotnih navika i dalje ostaju va~an 

�imbenik u kontroli glikemije i smanjenju rizika za nastanak kardiovaskularnih bolesti (19). 

Prije daljnjeg objabnjenja modaliteta lije�enja be�erne bolesti tipa 2, va~no je naglasiti 

kako treba imati multifaktorijalni pristup lije�enju bolesti. Stoga, osim pra�enja glikemijskih 

parametara, treba odr~avati i uredne vrijednosti arterijskog krvnog tlaka i lipidograma. Također, 

prednost treba dati lijekovima s kardioprotektivnim i renoprotektivnim u�inkom u pacijenata s 

pove�anim rizikom ili obte�enjem ciljnih organa. Sve ovo nu~no je za prevenciju kroni�nih 

komplikacija be�erne bolesti tipa 2 (20).  Pojednostavljeni grafi�ki prikaz multifaktorijalnog 

pristupa lije�enju be�erne bolesti tipa 2 pokazuje Slika 3.  
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Slika 3. Shematski prikaz multifaktorijalnog pristupa lije�enju be�erne bolesti tipa 2 

Preuzeto i prilagođeno iz: ElSayed AN,  Aleppo G, Aroda VR, Bannuru RR, Brown FM, Bruemmer D 

i sur. American Diabetes Association, 10. Cardiovascular disease and risk management: Standards of 

care in diabetes42023. Diabetes Care. 2023;46:158390. 

 

Među promjenama ~ivotnih navika, tjelesna aktivnost smatra se jednim od temelja 

lije�enja dijabetesa. Redovita tjelesna aktivnost bilo koje vrste mo~e imati povoljan u�inak na 

kontrolu bolesti. Međutim, dobro strukturirane, specijalizirane i individualizirane vje~be mogu 

posti�i optimalnu korist za pacijenta. Cilj je za bolesnike s dijabetesom posti�i 210 minuta 

tjelesne aktivnosti tjedno, umjerenog intenziteta bez vibe od dva uzastopna dana bez vje~banja. 

Prilikom savjetovanja pacijenata o tjelesnoj aktivnosti, lije�nici bi trebali naglasiti da je bilo 

koja tjelesna aktivnost bolja od nikakve te ukazati na va~nost smanjenja sjedila�kog na�ina 

~ivota. Valjalo bi savjetovati pacijente da svakih 30 minuta naprave kratku pauzu od sjedenja. 

Također, bilo bi dobro ukazati na potrebu za razli�itim intenzitetima vje~banja i osvijestiti 

va~nost pra�enja boli ili nelagode u prsima prilikom aerobnog vje~banja (19). 

Svim pacijentima treba ponuditi i potaknuti ih da potra~e savjet o pravilnoj prehrani u 

ordinaciji lije�nika obiteljske medicine, patrona~ne medicinske sestre ili upu�ivanjem na 
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razgovor kod nutricionista. Za po�etak treba procijeniti trenutni unosa hrane i prehrambene 

navike pojedinca kao klju�ni korak u  lije�enju dijabetesa tipa 2. Prepoznavanje psihosocijalnih 

problema vezanih za prehrambene navike također je vrlo va~no, s obzirom da nisu rijetki 

slu�ajevi ponavljaju�ih perioda prejedanja koji su kasnije pra�eni strogim re~imom prehrane i 

obratno. Promjene prehrambenih navika �esto su spore i postepene, a savjeti moraju biti 

jednostavni i pacijentu lako shvatljivi. Najnoviji dokazi u medicini zala~u se za pomak od 

dosadabnjeg pra�enja same koli�ine izoliranih nutrijenata i vibe stavljaju fokus na kvalitetu 

hrane u cjelini i sveobuhvatne obrasce ishrane. Nema potrebe za "posebnim" dijetama za 

dijabetes, vibe bi trebalo te~iti uravnote~enoj prehrani. Ne moraju se izbaciti svi be�eri iz 

prehrane. Male koli�ine jednostavnih ugljikohidrata kao dodatak obroku pripremljenom od 

svje~ih i industrijski neprerađenih namirnica pove�avaju izbor dostupnih jela, a uz to poma~u 

u suradljivosti i pridr~avanju plana prehrane. Stoga hranu prirodno bogatu be�erima, poput vo�a 

i mlije�nih proizvoda, ne treba u potpunosti izbjegavati. Na kraju, va~no je pridr~avati se 

primjerenog kalorijskog unosa i raznovrsne prehrane u umjerenim koli�inama (19,21). 

 Smjernice ADA-e sugeriraju da cilj lije�enja treba biti vrijednost HbA1c manja od 7%. 

Pojedini pacijenti trebaju te~iti vrijednostima HbA1c ispod 6,5%, poput onih s nedavnom 

pojavom bolesti, dugim o�ekivanim trajanjem ~ivota i u onih bez opse~nijih kardiovaskularnih 

bolesti. Naravno, ako mogu posti�i te vrijednosti bez zna�ajne hipoglikemije ili drugih btetnih 

u�inaka lije�enja. Smjernice također preporu�uju manje stroge ciljne vrijednosti HbA1c, od 7% 

do 8%, za pacijente koji imaju povijest tebkih hipoglikemija, kra�e o�ekivano trajanje ~ivota, 

uznapredovale komplikacije bolesti ili opse~ne komorbiditete (22). 

 Ukoliko nakon tri mjeseca provođenja promjena ~ivotnih navika nije doblo do ~eljenih 

glikemijskih vrijednosti, u terapiju treba uvesti peroralnu antihiperglikemijsku terapiju (19).  

Metformin se, u pravilu, smatra standardnim izborom za po�etak farmakoterapije. 

Pripada skupini bigvandina, kra�eg je djelovanja te se stoga naj�eb�e uzima dva puta dnevno. 

Djeluje na na�in da smanjuje glukoneogenezu u jetri i pove�ava osjetljivost na inzulin u 

perifernim tkivima, a s obzirom da bigvanidi ne pove�avaju razinu inzulina, nije povezan sa 

zna�ajnim rizikom od hipoglikemije. U punoj dozi smanjuje HbA1c za 1-2%, a uz to je i 

relativno jeftin lijek. Pri lije�enju metforminom naj�eb�e su nuspojave gastrointestinalne koje 

su nerijetko prolaznog karaktera. Sve ovo metformin �ini prvim izborom u lije�enju be�erne 

bolesti tipa 2, s tim da je va~no naglasiti da treba biti oprezan u njegovu propisivanju kod 

određenih skupina pacijenata, ponajvibe onih s obte�enom bubre~nom funkcijom (20). 
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U slu�aju nezadovoljavaju�ih rezultata monoterapijom, po~eljno je dodati job jednu 

liniju terapije, a ne samo zamijeniti jedan lijek drugim. U drugoj liniji terapije preporu�uje se 

uklju�iti SGLT2-inhibitor (inhibitor suprijenosnika-2 natrija i glukoze) koji djeluje na na�in da 

sprje�ava reapsorpciju glukoze u proksimalnim tubulima bubrega. Upravo zbog toga neki 

pacijenti na ovoj terapiji mogu imati ponavljaju�e urolobke infekcije, bto je ujedno i naj�eb�i 

razlog nepodnobenja terapije SGLT2-inhibitorima. Pozitivni su u�inci ovog lijeka brojni, 

poglavito u vidu njegova kardioprotektivnog i renoprotektivnog u�inka. Također, ne uzrokuje 

hipoglikemiju i poma~e u regulaciji tjelesne te~ine. Treba biti na oprezu kod pacijenata s 

renalnom insuficijencijom, kao i kod onih sklonijih dijabeti�koj ketoacidozi (19, 20). 

U slu�aju nemogu�nosti propisivanja SGLT2- inhibitora, mogu se propisati agonisti 

receptora za glukagonu sli�an peptid-1 (GLP-1 analozi) ili pak inhibitori dipeptidil peptidaze 4 

(DPP-4 inhibitori). GLP-1 analozi djeluju na na�in da pospjebuju otpubtanje inzulina i smanjuju 

otpubtanje glukagona te usporavaju pra~njenje ~eludca. Dijele sa na kratkodjeluju�e i one 

dugodjeluju�e. Mogu se primjenjivati supkutano ili oralno u razli�itim re~imima doziranja. 

Također, i oni ne stvaraju rizik od hipoglikemije ako se ne kombiniraju s inzulinima te imaju 

kardioprotektivan u�inak. Ostvaruju i zna�ajan u�inak na kontrolu tjelesne te~ine, a oprez treba 

postajati zbog sumnje da pove�avaju u�estalost pankreatitisa. S druge strane, DPP-4 inhibitori 

uzimaju se samo peroralnim putem, a kona�ni u�inak djelovanja sli�an im je kao kod GLP-1 

analoga. Pospjebuju otpubtanje inzulina, a smanjuju otpubtanje glukagona. Ne uzrokuju 

hipoglikemijske epizode, a kod obte�ene bubre~ne funkcije treba prilagoditi dozu. S obzirom 

na hipoglikemijski u�inak derivata sulfonilureje, njihovo propisivanje preporu�uje se samo u 

slu�aju nepodnobenja prethodno navedenih lijekova. Ipak, derivati sulfonilureje znaju se 

koristiti zbog njihove prihvatljive cijene. Ostale se skupine antihiperglikemika manje �esto 

koriste u dvojnoj terapiji (19, 20, 23). Također, u izboru lijeka treba uzeti u obzir i postojanje 

kardiovaskularnog rizika ili bolesti, kao i  bubre~nog obte�enja. Tada se prednost daje SGLT-2 

inhbitiorima ili GLP-1 analozima zbog prethodno opisanog protektivnog u�inka (19). 

Ako nisu postignuti ~eljeni rezultati dvojnom terapijom, treba razmotriti promjenu 

ciljane vrijednosti HbA1c u skupine pacijenata kojima bi dodatna terapija imala vibe negativnih 

u�inaka od pozitivnih. Također, u takvih pacijenata mo~e se po�eti razmibljati o terapiji 

inzulinima. Ipak, velikom broju pacijenata indicirano je uvođenje tre�e linije terapije 

peroralnim antihiperglikemicima. To mo~e biti jedan od prethodno navedenih lijekova, kao bto 

su: SGLT-2 inhibitori, GLP-1 analozi, DPP-4 inhibitori i derivati sulfonilureje.  Također, mogu 

se razmotriti i ostale skupine lijekova poput tiazolidindiona i inhibitora alfa-1 glukozidaze. U 
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slu�aju kada tri skupine antihiperglikemika ne postignu ~eljeni rezultat, naj�eb�e se u terapiju 

uvodi neki od inzulina. Mogu�a je i kombinacija �etiri peroralna lijeka i tu se naj�eb�e radi o 

kombinaciji metformina, derivata sulfonilureje, DPP-4 inhibitora i SGLT2-inhibitora (19). 

Terapiju inzulinom u oboljelih od be�erne bolesti tipa 2 treba razmotriti kod pacijenata 

s izra~enim gubitkom tjelesne te~ine, tebkom bolesti bubrega ili jetre te u hospitaliziranih ili 

te~e akutno bolesnih pacijenata. Osim u njih, inzulin se propisuje kao nadopuna terapiji pri 

progresiji bolesti kada se vibe ne posti~e zadovoljavaju�a kontrola glikemije s peroralnim 

antihiperglikemicima. Naj�eb�e se propisuje jedna doza dugodjeluju�eg inzulina i to nave�er 

jer su pacijenti s tipom 2 dijabetesa skloniji hiperglikemiji u gladovanju, odnosno pove�anom 

stvaranju glukoze u jetri za vrijeme spavanja. Inzulin glargin smatra se lijekom izbora zbog 

manje u�estalosti epizoda no�ne hipoglikemije. U nekih pacijenata, s izrazitom progresijom 

be�erne bolesti tipa 2, postoji job potreba za kombinacijom kratkodjeluju�eg i dugodjeluju�eg 

inzulina (23). 

  

1.2. Kroni�ne komplikacije be�erne bolesti tipa 2 

 

 Kroni�ne komplikacije be�erne bolesti tipa 2 dijele se na mikrovaskularne komplikacije, 

kao bto su dijebati�ka retinopatija, nefropatija i neuropatija, i na makrovaskularne komplikacije, 

u koje spadaju koronarna bolest srca, cerebrovaskularna i periferna vaskularna bolest (Tablica 
2.)(24). One nastaju uslijed dugotrajnog u�inka inzulinske rezistencije i hiperglikemije na krvne 

~ile. Budu�i da trenuta�ni podaci pokazuju produljenje o�ekivanog trajanja ~ivota dijabeti�ara, 

za o�ekivati je porast u�estalosti kroni�nih komplikacija u budu�nosti (24). 

Tablica 2. Podjela kroni�nih komplikacija be�erne bolesti 

Mikrovaskularne komplikacije Makrovaskularne komplikacije 

Dijabeti�ka retinopatija Koronarna bolest srca 

Dijabeti�ka nefropatija Cerebrovaskularna bolest 

Dijabeti�ka neuropatija Periferna vaskularna bolest 

Preuzeto i prilagođeno iz: Harding JL, Pavkov ME, Magliano DJ, Shaw JE, Gregg EW. Global trends 

in diabetes complications: a review of current evidence. Diabetologia. 2019;62:3-16. 
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1.2.1. Dijabeti�ka retinopatija 

 

 Dijabeti�ka retinopatija mikrovaskularna je bolest koja nastaje uslijed kroni�nih u�inaka 

be�erne bolesti. To je ujedno i naj�eb�a vaskularna bolest mre~nice. Smatra se da pogađa tri od 

�etiri osobe koje imaju dijabetes du~e od 15 godina. Dijabeti�ka retinopatija peti je naj�eb�i, 

sprje�ivi uzrok sljepo�e u svijetu i peti naj�eb�i uzrok umjerenog do tebkog obte�enja vida u 

osoba starijih od 50 godina. Također, ova je komplikacija zna�ajno povezana s rizikom od 

nastanka cerebrovaskularnog inzulta, infarkta miokarda i kongestivnog zatajenja srca (25). 

 Klini�ki gledano, dijabeti�ku retinopatiju dijelimo na neproliferativnu dijabeti�ku 

retinopatiju i proliferativnu dijabeti�ku retinopatiju (26).  

Krvne ~ile retine osjetljive su na hiperglikemiju. Prvi odgovor krvnih ~ila metaboli�ka 

je autoregulacija kojom dolazi do vazodilatacije i pove�anja protoka krvi. Visoke razine 

glukoze u krvi uzrokuju propadanje pericita, stanica odgovornih za stabilizaciju i o�uvanje 

strukture kapilara. Ovo propadanje pericita uzrokuje pojavu mikroaneurizama koje su ujedno i 

prvi znak dijabeti�ke retinopatije. Kasnije, dolazi do apoptoze endotelnih stanica i zadebljanja 

bazalne membrane. Sve ovo dovodi do pojave kapilarne opstrukcije i posljedi�ne ishemije. 

Pojava ishemije uzrokuje pove�ano stvaranje vaskularnog endotelnog faktora rasta (VEGF) 

koji poti�e proliferaciju endotelnih stanica. Također, ostali va~ni �imbenici patogeneze bolesti 

su: kroni�na upala, leukostaza i apoptoza retinalnih neurona (26). 

 Pacijenti kojima je dijagnosticirana be�erna bolest tipa 2 morali bi odmah po 

postavljanju dijagnoze obaviti probir za dijabeti�ku retinopatiju. Radi se o pregledu o�nog 

fundusa koji obavlja specijalist oftalmologije. Va~no je bto vibe novodijagnosticiranih 

dijabeti�ara uputiti na ovaj pregled jer ranim postavljanjem dijagnoze i ranom intervencijom 

mo~e se sprije�iti gubitak vida kao posljedica retinopatije (27). 

Dijabeti�ka retinopatija mo~e se lije�iti intravitrealnim injekcijama anti-VEGF-a i 

laserskom fotokoagulacijom. Pacijenti s tebkom proliferativnom retinopatijom i krvarenjem u 

staklastom tijelu te trakcijom koja uklju�uje makulu �esto zahtijevaju kirurbku vitrektomiju. 

Kod svih pacijenata s dijabeti�kom retinopatijom va~no je dobro regulirati razine glukoze i 

kolesterola kao i te~iti urednim vrijednostima arterijskog krvnog tlaka (27, 28).  
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1.2.2. Dijabeti�ka nefropatija 

 

 Dijabeti�ka nefropatija mikrovaskularna je komplikacija be�erne bolesti i vode�i je 

uzrok zavrbnog stadija bubre~ne bolesti na svjetskoj razini. S porastom u�estalosti dijabetesa u 

svijetu, raste i u�estalost dijabeti�ke nefropatije (28). 

Kroni�na hiperglikemija i visoke vrijednosti krvnog tlaka glavni su �imbenici rizika za 

razvoj ove kroni�ne komplikacije, a patogeneza bolesti slo~ena je i multifaktorijalna. Smatra se 

da mehanizam razvoja dijabeti�ke nefropatije ima temelje u poreme�aju homeostaze. To 

uklju�uje abnormalnosti u hemodinamici, metabolizmu i sintezi hormona kao bto je angiotenzin 

2. Postoji vibe međudjelovanja koji pogoduju nastanku patolobkih promjena bubrega u 

dijabetesu. Najva~nijim se smatraju u�inci oksidativnog stresa, problemi regulacije renin-

angiotenzin-aldosteronskog sustava i stanje kroni�ne upale (28). 

Dijabeti�ka nefropatija karakterizirana je razli�itim patohistolobkim promjenama jer 

bolest utje�e na sve strukturne komponente bubrega. U nekim slu�ajevima mo~e se obaviti 

biopsija kako bi se to�no odredio patolobki stadij bolesti, kao i u svrhu diferencijalne 

dijagnostike. Patolobki, bolest ima �etiri stadija kao bto je prikazano (Tablica 3.)(29). 

 

Tablica 3. Patohistolobka podjela stadija dijabeti�ke nefropatije 

Blage ili nespecifične promjene ećim od 395nm u žena ćim 430nm u muškaraca
više od područje 

Teška više od 
Uznapredovala glomeruloskleroza prisutna u više od 50% glomerula

Preuzeto i prilagođeno iz: Qi C, Mao X, Zhang Z, Wu H. Classification and differential diagnosis of 

diabetic nephropathy. J Diabetes Res. 2017;2017:137. 
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U klini�koj se praksi pojava mikroalbuminurije koristi kao dijagnosti�ki znak 

dijabeti�ke nefropatije. U svrhu probira određuje se omjer albumina i kreatinina i to odmah 

nakon postavljanja dijagnoze be�erne bolesti tipa 2, a kasnije se pretraga obavlja jednom 

godibnje (29). Također, va~no je napraviti i procjenu brzine glomerularne filtracije (27). 

Grafi�ki prikaz klasifikacije kroni�nog bubre~nog zatajenja dostupan je na Slici 4. 

 

 

 

 

 

 

 

Slika 4. Klasifikacija kroni�nog bubre~nog zatajenja i rizik za daljnju progresiju 

eGFR - Procijenjena brzina glomerularne filtracije (engl. estimated glomerular filtration rate) 

Preuzeto i prilagođeno iz: de Boer IH, Khunti K, Sadusky T, Tuttle KR, Neumiller JJ, Rhee CM i sur. 

Diabetes management in chronic kidney disease: A consensus report by the American Diabetes 

Association (ADA) and Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO). Diabetes Care. 2022; 

45:3075-90. 

U lije�enju pacijenata s dijabeti�kom nefropatijom naglasak treba staviti na dobru 

kontrolu glikemije i odr~avanje urednih vrijednosti arterijskog krvnog tlaka. Lijekovi izbora za 

lije�enje hipertenzije su inhibitori angiotenzin konvertiraju�eg enzima (ACE inhibitori) i 

blokatori receptora za angiotenzin 2. Također, preporu�uje se lije�enje dislipidemije, prekid 

pubenja, kontrola tjelesne te~ine i tjelesna aktivnost. U uznapredovanoj bolesti mo~e biti 

potrebna transplantacija bubrega (30). 

 

1.2.3. Dijabeti�ka neuropatija 

 

Skupina klini�kih sindroma uzrokovanih obte�enjem perifernog i autonomnog ~iv�anog 

sustava u dijabeti�ara smatra se naju�estalijom kroni�nom komplikacijom. Ovi sindromi 

Nizak rizik 

Umjeren rizik 

Visok rizik 

Vrlo visok rizik 
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uzrokovani su difuznim i fokalnim obte�enjima ~iv�anog sustava i javljaju se u �ak do polovice 

svih osoba s dijagnozom dijabetesa. Naju�estalija vrsta dijabeti�ke neuropatije jest distalna 

simetri�na polineuropatija i kada se raspravlja o dijabeti�koj neuropatiji, naj�eb�e se radi upravo 

o tom obliku. Međutim, mogu se pojaviti i druge difuzne neuropatije koje su posljedica 

dijabetesa kao bto su sr�ana autonomna neuropatija, smanjen motilitet gastrointestinalnog 

sustava, dijabeti�ka cistopatija i impotencija. Rjeđe, ali isto tako mogu�e su i izolirane 

mononeuropatije te radikulopatije (31). 

Dijabeti�ka neuropatija jedinstveni je neurodegenerativni poreme�aj perifernog 

~iv�anog sustava koji primarno pogađa senzorne aksone, autonomne aksone i kasnije, u manjoj 

mjeri, motori�ke aksone. Nije job u potpunosti poznat mehanizam kojim dugotrajna be�erna 

bolest djeluje na senzori�ke aksone. Progresivna dijabeti�ka neuropatija uklju�uje odumiranje 

terminalnih senzornih aksona na periferiji. S obzirom da bolest naj�eb�e ima ispad osjeta po 

principu „rukavica i �arapa“, smatra se da je to neuropatija ovisna o duljini aksona gdje su oni 

du~i najpodlo~niji obte�enju. Hiperglikemija i dislipidemija, zajedno s promijenjenom 

inzulinskom signalizacijom, dovode do nekoliko patolobkih promjena u neuronima, glija 

stanicama i vaskularnim stanicama koje mogu dovesti do ~iv�ane disfunkcije i na kraju do 

neuropatije. U samoj stanici dolazi do obte�enja genetskog materijala, endoplazmatskog 

retikuluma, i mitohondrija. Sve ovo dovodi do neurodegeneracije i gubitka neurotrofne 

signalizacije (31, 32). 

Simptomi dijabeti�ke neuropatije mogu biti pozitivni i negativni. Naj�eb�i pozitivni 

simptomi su bol razli�itoga intenziteta i parestezije. Od negativnih simptoma javljaju se 

smanjenje ili gubitak osjeta boli, temperature i dodira. Simptomi su izra~eniji no�u i �eb�e se 

javljaju u stopalima. Klini�ki pregled iznimno je va~an pri postavljanju dijagnoze dijabeti�ke 

neuropatije, odnosno dijabeti�ke 3 distalne i simetri�ne polineuropatije. Obavlja se �im se 

postavi dijagnoza be�erne bolesti tipa 2, a kasnije se ponavlja jednom godibnje. Inspekcija ko~e 

bitan je prvi dio pregleda jer obte�enje malih ~iv�anih vlakana uzrokuje poreme�aj sudomotorne 

funkcije, pa tako mo~emo primijetiti hiperhidrozu stopala. Također, mora se provjeriti 

postojanje rana na stopalu i ostalih promjena ko~e. Neurolobkim pregledom ispituju se osjeti 

temperature, boli, vibracija i propriocepcije. Uz to treba ispitati i reflekse te mibi�nu snagu. Iako 

su naj�eb�i neurolobki ispadi na stopalima, ne smije se izostaviti i pregled baka (32). 

Postavljanje dijagnoze dijabeti�ke neuropatije u pravilu se temelji na klini�kom 

pregledu. Uzimaju se u obzir pojava tipi�nih simptoma i klini�ka slika pacijenta. Smatra se da 

je do 50% pacijenata asimptomatsko, stoga je va~no napraviti temeljiti pregled stopala. 
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Također, u obzir treba uzeti i pojavu bezbolnih ulceracija stopala kao znak dijabeti�ke 

neuropatije. U slu�aju nesigurnosti, mo~e se napraviti test provodljivosti perifernih ~ivaca, 

elektroneurografija, kako bi se potvrdila dijagnoza. Rano postavljanje dijagnoze bitno je zbog 

pravovremene intervencije, pra�enja pacijenta i sprje�avanja nastanka ulceracija koje mogu 

kasnije rezultirati amputacijom stopala (33). 

U lije�enju bolesti va~no je uspostaviti dobru kontrolu glikemije, posti�i 

zadovoljavaju�e vrijednosti lipidograma i odr~avati uredne vrijednosti arterijskoga krvnog 

tlaka. Ako je dijabeti�ka neuropatija pra�ena osje�ajem bola, preporu�uje se u terapiju uvrstiti 

antiepileptike poput pregabalina i gabapentina. Također, kao prva linija terapije mo~e se 

odabrati duloksetin koji je kombinirani inhibitor ponovne pohrane serotonina i noradrenalina 

ili pak amitriptilin koji pripada tricikli�kim antidepresivima. U pacijenata kod kojih nije 

postignuta zadovoljavaju�a kontrola bola, mo~e se probati s kombinacijom dvaju lijekova. Ako 

i tada nije postignut ~eljeni rezultat, mo~e se pokubati s dodavanjem opioidnog analgetika u 

terapiju kao bto je tramadol. Pacijente s te~om klini�kom slikom i perzistentnim bolom bez 

obzira  na terapiju svakako bi trebalo uputiti u ambulantu za bol (32, 33).   

 

1.2.4. Koronarna bolest srca 

 

 Koronarnu bolest srca naj�eb�e dijelimo na stabilnu anginu i na akutni koronarni 

sindrom u koji ubrajamo nestabilnu anginu, infarkt miokarda s elevacijom ST-spojnice (engl. 

STEMI) i infarkt miokarda bez elevacije ST-spojnice (engl. non-STEMI) (34). 

ae�erna bolest tipa 2 jedan je od glavnih �imbenika rizika za nastanak koronarne bolesti 

srca te ovu bolest ubrajamo u makrovaskularne komplikacije dijabetesa. Smatra se da �ak 75% 

bolesnika sa be�ernom bolesti tipa 2 umire od posljedica kardiovaskularnih bolesti, uklju�uju�i 

koronarnu bolest srca. Ona je u pacijenata s dijabetesom naj�eb�e difuzna, to jest zahva�a ve�i 

broj krvnih ~ila (35). 

U koronarnoj bolesti srca dolazi do patolobkih promjena u vaskularnom endotelu koje 

rezultiraju stvaranjem subintimalnih nakupina masti, fibroblasta, glatkomibi�nih stanica i 

međustani�nog matriksa koji zajedno �ine ateroskleroti�ni plak. Aterosklerotske promjene 

uzrokuju smanjenje lumena koronarnih krvnih ~ila i posljedi�nu ishemiju srca. Ovim 

promjenama prethode metaboli�ki poreme�aji koji su prisutni u dijabetesu, kao i stanje 
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hiperkoagulabilnosti i hipofibrinolize (34). Rizi�ni �imbenici za koronarnu bolest srca i 

dijabetes dobrim dijelom međusobno se preklapaju. Tako ve�i rizik za razvoj koronarne bolesti 

srca imaju pacijenti s dugotrajnom hiperglikemijom, dislipidemijom, pove�anom tjelesnom 

te~inom, centralnim tipom pretilosti, manjkom tjelesne aktivnosti, hipertenzijom i puba�i, a sve 

vibe se govori i o autoimunim procesima i upalnom stanju organizma koji su također povezani 

sa be�ernom bolesti (36). 

U asimptomatskih bolesnika ne preporu�uje se rutinski probir na koronarnu bolest srca 

jer on ne poboljbava kasnije ishode lije�enja. U takvih se pacijenata smatra va~nijim uspostaviti 

dobru kontrolu �imbenika rizika za aterosklerotsku, kardiovaskularnu bolest. Kandidati za 

kardiolobku obradu uklju�uju one sa simptomima koronarne bolesti srca kao bto su bol u prsibtu 

pri naporu ili mirovanju, zaduha i osje�aj pritiska u prsnom kobu kao i u onih s patolobkim 

nalazom elektrokardiograma (EKG) u mirovanju. Uz standardni EKG u mirovanju, u 

kardiolobkoj obradi preporu�uje se napraviti test ergometrije ili ako to nije mogu�e, mo~e se 

napraviti perfuzijska scintigrafija miokarda. U slu�aju potrebe, mo~e se napraviti i 

ehokardiogram. Ovisno o rezultatima ovih pretraga neki pacijenti trebaju napraviti 

koronarografiju (37). 

Kod pacijenata s koronarnom bolesti srca, kao i kod ostalih dijabeti�ara, va~no je 

odr~avati ciljane vrijednosti glikiranog hemoglobina, strogo kontrolirati razine lipoproteina 

niske gusto�e (LDL) i cijelog lipidograma te ostvariti primjerene vrijednosti arterijskog krvnog 

tlaka. Va~no je napomenuti da se u lije�enju be�erne bolesti kod ovih pacijenata prednost daje 

SGLT-2 inhibitorima ili GLP-1 analozima zbog njihova dokazanog kardioprotektivnog u�inka. 

Kod pacijenata s visokim kardiovaskularnim rizikom mo~e se krenuti s primarnom prevencijom 

acetilsalicilnom kiselinom, koja je antiagregacijski lijek (37). Pacijenti s dijagnosticiranom 

anginom pektoris lije�e se job i beta blokatorima, nitratima i blokatorima kalcijskih kanala (34). 

Neki pacijenti zahtijevaju revaskularizaciju za lije�enje koronarne bolesti srca. 

Pacijentima se radi perkutana koronarna intervencija (engl. PCI) ili aortokoronarno 

premobtenje (engl. CABG). Istra~ivanja pokazuju nebto bolje dugoro�ne rezultate kada se izvodi 

aortokoronarno premobtenje naspram perkutane koronarne intervencije (35). Pacijenti nakon 

provedene revaskularizacije koronarnih ~ila ako nisu dosad uzimali, trebaju job u terapiji imati 

acetilsalicilnu kiselinu, antagonist receptora P2Y12, beta blokator, visoke doze statina i ACE 

inhibitor ili blokator angiotenzinskih receptora (34). 
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1.2.5. Cerebrovaskularna bolest 
 

Cerebrovaskularna bolest skupina je bolesti uzrokovanih patolobkim promjenama u 

krvnim ~ilama mozga koje dovode do njegove disfunkcije. Mo~e do�i do lokalizirane ili difuzne 

cerebralne disfunkcije uzrokovane okluzijom ili stenozom lumena krvnih ~ila, vaskularnom 

rupturom, vaskularnom malformacijom ili pak obte�enjem vaskularne stijenke (38). U 

cerebrovaskularne bolesti ubrajamo mnobtvo patologija kao bto su: cerebralne aneurizme, 

cerebrovaskularne malformacije, stenozu i aterosklerozu karotida, intrakranijalne stenoze 

krvnih ~ila, disekcije karotida i vertebralnih arterija, vaskulitise cerebralnih krvnih ~ila, 

ishemijski mo~dani udar i hemoragijski mo~dani udar (39). Cerebrovaskularna bolest mo~e 

nastati kao kroni�na, makrovaskularna komplikacija be�erne bolesti i tada naj�eb�e govorimo o 

mo~danom udaru povezanim sa be�ernom bolesti (24). 

Postoje brojni patofiziolobki mehanizmi kojima be�erna bolest tipa 2 dovodi do 

cerebrovaskularne bolesti, odnosno do mo~danog udara. (Slika 5.)(40). 

 

Slika 5. Shematski prikaz patofiziolobkih �imbenika u nastanku cerebrovaskularne bolesti  

Preuzeto i prilagođeno iz: Chen R, Ovbiagele B, Feng W. Diabetes and stroke: Epidemiology, 

pathophysiology, pharmaceuticals and outcomes. Am J Med Sci. 2016;351:380-6. 

Osim bto je dijabetes rizi�ni �imbenik za nastanak mo~danog udara, također je i razina 

glukoze u plazmi u visokoj korelaciji s lobim ishodima nakon mo~danog udara. Akutna 
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hiperglikemija pove�ava proizvodnju laktata u mozgu i uzrokuje ve�u kona�nu povrbinu 

ishemije. Stroga kontrola glikemije promjenom ~ivotnih navika i farmakoterapijom te pra�enje 

drugih povezanih �imbenika rizika, kao bto su hipertenzija i dislipidemija, klju�ni su koraci 

prema u�inkovitoj prevenciji mo~danog udara (38, 40). 

Simptomi mo~danog udara nastaju naglo. Naj�eb�e se radi o kontralateralnom 

neurolobkom ispadu, poput slabosti i utrnulosti te poreme�enom stanju svijesti. Također, �esto 

je obte�en govor (afazija), a ovisno gdje je doblo do ishemije mogu�i su i drugi ispadi. Nakon 

neurolobkoga pregleda pacijentima treba provjeriti razinu glukoze u krvi i saturaciju kisikom te 

napraviti kompjuteriziranu tomografiju (CT) mozga ili magnetnu rezonanciju (MR) mozga da 

bi se potvrdila dijagnoza (41). 

Tromboembolijske okluzije velikih cerebralnih arterija uzrokuju oko 65% svih 

mo~danih udara. Brzo otvaranje okludirane arterije prioritet je u zbrinjavanju takvih mo~danih 

udara. Na�ini lije�enja okluzije krvne ~ile naj�eb�e uklju�uju trombolizu ili mehani�ku 

trombektomiju. Trenuta�no se za lije�enje akutnog ishemijskog mo~danog udara preporu�uje 

intravenska tromboliza uz koribtenje rekombinantnog tkivnog aktivatora plazminogena (tPA) 

(42).  

U sekundarnoj prevenciji mo~danog udara u pacijenata sa be�ernom bolesti uz promjenu 

~ivotnih navika, va~no je uklju�iti i odgovaraju�u farmakoterapiju. Preporu�uje se koristiti 

SGLT-2 inhibitore ili GLP-1 analoge zbog njihova povoljnog u�inka na kardiovaskularni sustav. 

Uz to, treba uspostaviti i dobru kontrolu arterijskog krvnoga tlaka, po~eljno s ACE inhibitorima. 

Također, treba u terapiju dodati visoke doze statina, antiagregacijsku terapiju, a u pacijenata s 

fibrilacijom atrija i antikoagulantnu terapiju (43). 

 

1.2.6. Periferna vaskularna bolest 

 

Periferna arterijska bolest makrovaskularna je komplikacija be�erne bolesti koju 

karakterizira aterosklerotska okluzivna bolest donjih ekstremiteta. Periferna arterijska bolest 

glavni je �imbenik rizika za amputaciju donjih ekstremiteta i pra�ena je pove�anom u�estalosti 

kardiovaskularnih i cerebrovaskularnih bolesti (44). 

Uz samu be�ernu bolest, također su i hipertenzija, dislipidemija, pretilost, starija ~ivotna 

dob te pubenje va~ni �imbenici rizika za razvoj periferne vaskularne bolesti. Hiperglikemija, 
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inzulinska rezistencija i dislipidemija uglavnom su odgovorni za progresiju bolesti. Dugotrajna 

hiperglikemija pogoduje aterosklerozi i trombozi pove�anjem aktivnosti trombocita, 

promjenama u vaskularnom endotelu i poreme�ajem funkcije �imbenika koagulacije (45). 

Naj�eb�i simptom periferne vaskularne bolesti pojava je klaudikacija. One se definiraju 

kao bol ili gr�evi u potkoljenicama, bedrima ili stra~njici koji se intermitentno pojavljuju 

tijekom hodanja ili tjelovje~be, a ubla~avaju se odmorom. U uznapredovanom obliku bolesti 

javlja se bol u mirovanju, gubitak tkiva i gangrena, ove manifestacije bolesti kolektivno se 

nazivaju kriti�nom ishemijom udova (44, 45). 

 Prilikom dijagnosticiranja periferne vaskularne bolesti treba po�eti s kvalitetnim 

uzimanjem anamneze i temeljitim fizikalnim pregledom. U anamnezi pacijenta treba obavezno 

pitati o pojavi intermitentnog bola i gr�eva u donjim ekstremitetima. U fizikalnom pregledu 

posebnu pa~nju treba dati inspekciji donjih ekstremiteta i prisutnosti pulzacija arterija. Treba 

napomenuti da je izostanak pulzacija u arterijama dorsalis pedis i tibialis posterior mogu� u 

zdravih osoba. Međutim, u zdravih ljudi naj�eb�e se radi o odsustvu pulzacija u jednoj od tih 

arterija, �eb�e a. dorsalis pedis, a kada je prisutan u obje, mo~emo ga smatrati uvjerljivim 

dokazom periferne arterijske bolesti. Nakon postavljene sumnje na bolest, trebalo bi izmjeriti 

omjer arterijskih tlakova gornjih i donjih ekstremiteta, to�nije ABI (engl. Ankle-Brachial 

Index). Ako AB indeks mjeri manje od 0,91, smatra se patolobkim nalazom. Probir na perifernu 

arterijsku bolest mjerenjem AB indeksa preporu�a se svim oboljelima od dijabetesa starijim od 

50 godina. U mlađih dijabeti�ara s pove�anim rizikom za nastanak bolesti, također je 

preporu�eno napraviti probir. U slu�aju urednog nalaza, pretraga se ponavlja svakih 5 godina 

(44). 

 U lije�enju periferne arterijske bolesti naglasak prvo treba postaviti na promjenu 

~ivotnih navika. To uklju�uje tjelesnu aktivnost, kontrolu tjelesne te~ine i prestanak pubenja u 

puba�a. U farmakoterapiji pacijenata preporu�a se uvesti antiagregacijsku terapiju, statine, ACE 

inhibitore ili blokatore angiotenzinskih receptora u hipertoni�ara, a pacijentima s pojavom bola 

mo~e se propisati cilostazol, vazodilator koji ubla~ava simptome bolesti. Također, u određenim 

skupinama pacijenata mo~e se razmotriti dodavanje malih doza rivaroksabana u terapiju. 
Revaskularizacija je opcija lije�enja za pacijente s klaudikacijama koje zna�ajno utje�u na 

kvalitetu ~ivota, to jest u onih s neadekvatnim ishodima lije�enja pomo�u drugih oblika terapije. 

Naj�eb�e intervencije uklju�uju presađivanje premosnice, endarterektomiju i angioplastiku s 

postavljanjem stenta (45). 
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Dijabeti�ari s perifernom arterijskom bolesti skloniji su nastanku ulceracija na 

stopalima. Takve se ulceracije zajedni�ki  nazivaju dijabeti�kim stopalom koje se mo~e smatrati 

zasebnom kroni�nom komplikacijom be�erne bolesti. Međutim, ono zapravo nastaje kao 

posljedica dijabeti�ke neuropatije, periferne vaskularne bolesti i poreme�aja cijeljenja rane u 

dijabetesu (32). Procjenjuje se da �e 19334% bolesnika s dijabetesom tijekom ~ivota imati 

dijabeti�ki ulkus stopala (46). Va~no je provesti pravovremenu edukaciju pacijenata i 

uspostaviti dobru kontrolu bolesti kako bi se sprije�ilo nastajanje ulkusa. Dijabeti�ko stopalo 

trebalo bi pravovremeno dijagnosticirati kako bi se izbjegli lobiji ishodi lije�enja koji, na~alost, 

mogu zavrbiti amputacijom. Ulkus pri lije�enju treba pravilno i redovito previjati, a pacijente 

treba educirati o va~nosti nobenja udobne obu�e i nau�iti ih pravilnoj njezi stopala. Poznato je 

da su u dijabeti�ara znakovi infekcije slabije izra~eni nego u zdravoj populaciji, kao posljedica 

poreme�enog neuroinflamatornog odgovora. Stoga, potrebno je dobro obratiti pa~nju na pojavu 

znakova infekcije ulkusa te ju pravovremeno i prikladno lije�iti. Revaskularizacija, debridman 

rane i rekonstruktivna kirurgija također mogu biti potrebni kako bi se sprije�ila potreba za 

amputacijom stopala (44,46). 
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Prethodno su odvojeno opisane smjernice postupanja kod pacijenata s kroni�nim 

komplikacijama be�erne bolesti tipa 2.  Hrvatsko dijabetolobko drubtvo i Hrvatsko drubtvo za 

endokrinologiju i dijabetologiju HLZ napravili su sustavni prikaz potrebnih kontrola u tih 

pacijenata koje zajedni�ki prikazuje Slika 6.  

 

Slika 6. Kontrolni pregledi i pretrage prema komplikacijama be�erne bolesti tipa 2 

aBT2 3 be�erna bolest tipa 2 

Preuzeto iz: https://www.hded.hr [Internet]. Hrvatsko drubtvo za endokrinologiju i dijabetologiju HLZ; 

2022 [Pristupljeno 2.7. 2024.]  Dostupno na: https://www.portal.hded.hr/wp-

content/uploads/2024/01/hded-bilten-6-ispravci-kronicne.pdf 

 

 



23 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. CILJ ISTRA}IVANJA 
 



24 

 

2.1. Cilj istra~ivanja 

 

Glavni cilj ovog istra~ivanja bio je utvrditi u�estalost kroni�nih komplikacija be�erne 

bolesti tipa 2 u ambulantama op�e i obiteljske medicine Doma zdravlja Splitsko-dalmatinske 

~upanije. Sporedni cilj istra~ivanja bio je ispitati kvalitetu kontrole be�erne bolesti tipa 2 u 

obuhva�enoj populaciji. 

 

2.2. Hipoteze istra~ivanja 

 

Hipoteze istra~ivanja bile su sljede�e: 

1.  U�estalost kroni�nih komplikacija be�erne bolesti tipa 2 ve�a je u starijoj ~ivotnoj dobi 

2.  Du~im trajanjem be�erne bolesti tipa 2 pove�ava se u�estalost kroni�nih komplikacija bolesti 

3.  Pacijenti s kroni�nim komplikacijama be�erne bolesti tipa 2 imaju ve�e vrijednosti glikiranog 

hemoglobina i glukoze u krvi u usporedbi s onima bez kroni�nih komplikacija  

4. Kroni�ne komplikacije be�erne bolesti tipa 2 �eb�e su u pacijenata kod kojih postoji potreba 

za ve�im brojem lijekova u kontroli bolesti 

5.  Bivbi i aktivni puba�i �eb�e imaju kroni�ne komplikacije be�erne bolesti tipa 2 od nepuba�a 
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 Napravljena je presje�na studija u svrhu određivanja u�estalosti kroni�nih komplikacija 

u oboljelih od be�erne bolesti tipa 2 u sedam ambulanta obiteljske medicine Doma zdravlja 

Splitsko-dalmatinske ~upanije, na podru�ju grada Splita.  

Podatci su prikupljeni tijekom lipnja 2024. godine uvidom u medicinsku dokumentaciju 

pomo�u posebno priređenog upitnika. Provođenje istra~ivanja odobrilo je Eti�ko povjerenstvo 

Doma zdravlja Splitsko-dalmatinske ~upanije (klasa: 007-04/14-02/006, ur. broj: 2181-149-18-

24-002). 

 

3.1. Ispitanici 
 

U istra~ivanje je uklju�en 81 pacijent s dijagnozom be�erne bolesti tipa 2. 

Uklju�ni kriteriji bili su: 

• punoljetnost ispitanika 

• uzimanje terapije za lije�enje be�erne bolesti tipa 2 

• dijagnoza be�erne bolesti tipa 2 postavljena minimalno godinu dana prije po�etka 

istra~ivanja 

Isklju�ni kriteriji bili su: 

• terminalna faza maligne bolesti 

• psihoza u osobnoj anamnezi 

Nakon uvida u Knjigu kroni�nih bolesnika, nasumi�no je pomo�u alata za randomizaciju u 

svakoj ordinaciji odabrano po 12 ispitanika. Nakon zavrbetka prikupljanja podataka, a prije 

statisti�ke analize, tri su ispitanika isklju�ena zbog neadekvatno ispunjene medicinske 

dokumentacije.  

 

3.2. Postupci 
 

U svrhu prikupljanja podataka za istra~ivanje koribten je upitnik. Upitnik je izrađen 

uzimaju�i u obzir recentne smjernice o ciljevima kontrole be�erne bolesti tipa 2 te o 

pravovremenom otkrivanju i lije�enju kroni�nih komplikacija. Konkretno, koribtene su 

smjernice ADA-e (engl. American Diabetes Association) i Hrvatskog dijabetolobkog drubtva. 
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Upitnik se sastoji od dva dijela i ukupno broji 33 pitanja. Prvi dio upitnika odnosi se na 

sociodemografske podatke o ordinaciji i lije�niku op�e/obiteljske medicine. Drugi dio 

namijenjen je prikupljanju relevantnih podataka o svakom pacijentu. Pitanja o pacijentu sadr~e 

informacije o: sociodemografskim karakteristikama, pojavnosti i trajanju komorbiditeta, 

trajanju be�erne bolesti tipa 2, obavljenim pregledima i nalazima u posljednjih godinu dana, 

propisanoj kroni�noj terapiji te postojanju i duljini trajanja kroni�nih komplikacija bolesti. 

Nakon definiranja samog upitnika, podatci su prikupljani pristupom u medicinsku 

dokumentaciju pojedina�ne ordinacije. 

Detaljan prikaz koribtenog upitnika dostupan je na kraju ovog rada. 

 

3.3. Statisti�ka analiza 

 

 Za potrebe ove statisti�ke analize prikupljenih podataka koribten je Microsoft Excel 

2305 (Microsoft, Redmond, Washington, SAD) za unos, obradu podataka te izradu tablica i 

grafikona. Excel je omogu�io jednostavno upravljanje podacima i njihovu vizualizaciju. Za 

izvođenje naprednih statisti�kih testova koribten je programski jezik Python, posebno njegovi 

moduli pandas za manipulaciju podacima, numpy za numeri�ke operacije i scipy.stats za 

statisti�ke testove. 

Strukture prikupljenih podataka prema promatranim karakteristikama prikazane su u 

grafi�kom i tabelarnom obliku, koriste�i apsolutne i relativne frekvencije. Numeri�ke 

vrijednosti prikazane su metodama deskriptivne statistike. Ispitivanje zavisnosti između 

kvalitativnih varijabli izvrbeno je primjenom Hi-kvadrat testa (χ² test). Za usporedbu prosje�nih 

vrijednosti kontinuiranih varijabli koribten je t-test za nezavisne uzorke, dok su se korelacije 

između razli�itih varijabli procjenjivane Pearsonovim koeficijentom korelacije. U ovom radu 

statisti�ki zna�ajnom smatrana je vrijednost P<0,05. 
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Istra~ivanje je obuhvatilo 81 ispitanika s dijagnosticiranom i lije�enom be�ernom bolesti 

tipa 2, od toga 39 ~ena i 42 mubkarca. Prosje�na dob ispitanika iznosila je 67,6±10,9 godina, 

bez statisti�ki zna�ajne razlike s obzirom na spol (P=0,255). Prosje�no trajanje be�erne bolesti 

tipa 2 bilo je 9,2±5,3 godine, bez statisti�ki zna�ajne razlike između spolova (P=0,822). 

Ispitanici su prosje�no ostvarili 10,9±6,5 kontakata s lije�nikom u posljednjih godinu dana, s 

prosje�nom vrijednosti HbA1c 6,9±1,3, bez statisti�ki zna�ajne razlike između spolova 

(P=0,872;  P=0,260). Indeks tjelesne mase bio je 29,9±4,8, ponovo bez statisti�ki zna�ajne 

razlike s obzirom na spol (P=0,673). }ene su imale statisti�ki zna�ajno ve�e vrijednosti 

lipidograma u usporedbi s mubkarcima. Tako je prosje�na vrijednost ukupnog kolesterola u 

~ena iznosila 5,2±1,2, a u mubkaraca 4,4±1,1 (P=0,006). Detaljan prikaz osnovnih 

karakteristika s obzirom na spol prikazan je u Tablici 4. 
 

Tablica 4. Osnovne karakteristike ispitivane populacije s obzirom na spol 

Parametar 
Mubkarci 

(N=42) 

}ene 

(N=39) 

Ukupno 

(N=81) 
P* 

Dob ispitanika (godine) 66,2 ± 11,6 69 ± 10,1 67,6 ± 10,9 0,255 

Trajanje bolesti (godine) 9,1 ± 5,3 9,4 ± 5,3 9,2 ± 5,3 0,822 

Broj kontakata zbog DM 10,7 ± 6,4 11 ± 6,7 10,9 ± 6,5 0,872 

Arterijski sistoli�ki tlak (mmHg) 134 ± 16,7 133,1 ± 13,7 133,5 ± 15,2 0,792 

Arterijski dijastoli�ki tlak (mmHg) 80,1 ± 11,2 77,9 ± 6,8 79,1 ± 9,3 0,281 

Glukoza u krvi (mmol/L) 8 ± 2,1 7,6 ± 2,7 7,8 ± 2,4 0,462 

HbA1c (%) 7,1 ± 1,3 6,8 ± 1,2 6,9 ± 1,3 0,260 

BMI 30,1 ± 4,5 29,7 ± 5 29,9 ± 4,8 0,673 

Ukupni kolesterol (mmol/L) 4,4 ± 1,1 5,2 ± 1,2 4,8 ± 1,2 0,006 

LDL (mmol/L) 2,5 ± 1 3 ± 1 2,7 ± 1,1 0,037 

HDL (mmol/L) 1,2 ± 0,3 1,5 ± 0,3 1,3 ± 0,3 <0,001 

Podatci su prikazani kao srednja vrijednost ± SD  

*obostrani t-test 

DM - dijabetes melitus 

HbA1c - glikirani hemoglobin 

BMI - indeks tjelesne mase (engl. body mass index) 

LDL - lipoproteini niske gusto�e (engl. low density lipoproteins) 

HDL - lipoproteini visoke gusto�e (engl. high density lipoproteins) 
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Gotovo 50% ispitanika, njih 49,38%, imalo je dijagnosticiranu neku od kroni�nih 

komplikacija be�erne bolesti. Pojavnost je nebto �eb�a u mubkaraca, ali bez statisti�ki zna�ajne 

razlike s obzirom na spol (P=0,059). Makrovaskularne komplikacije zabilje~ene su kod 

29,62%, a mikrovaskularne kod 23,45% ispitanika, bez statisti�ki zna�ajne razlike po spolu 

(P=0,454; P=0,098). Naj�eb�a dijagnosticirana kroni�na komplikacija bila je koronarna bolest 

srca (23,45%), a kod najmanje ispitanika (2,46%) zabilje~ena je dijagnoza cerebrovaskularne 

bolesti. Pojavnost dijabeti�ke retinopatije �eb�a je kod mubkaraca, sa statisti�ki zna�ajnom 

razlikom u odnosu na ~ene (P=0,031).  

Detaljan prikaz u�estalosti svih kroni�nih komplikacija nalazi se u Tablici 5. 

 

Tablica 5. U�estalost kroni�nih komplikacija ispitivane populacije s obzirom na spol 

Parametar 
Mubkarci 

(N=42) 

}ene  
(N=39) 

Ukupno  

(N=81) 
P* 

Kroni�ne komplikacije (%, N) 59,5% (N=25) 38,5% (N=15) 49,38% (N=40) 0,059 

Makrovaskularne komplikacije (%, N) 33,3% (N=14) 25,6% (N=10) 29,62% (N=24) 0,454 

Mikrovaskularne komplikacije (%, N) 31,0% (N=13) 15,4% (N=6) 23,45% (N=19) 0,098 

Koronarna bolest srca (%, N) 26,2% (N=11) 20,5% (N=8) 23,45% (N=19) 0,551 

Cerebrovaskularna bolest (%, N) 2,4% (N=1) 2,6% (N=1) 2,46% (N=2) 0,958 

Periferna vaskularna bolest (%, N) 4,8% (N=2) 10,3% (N=4) 7,40% (N=6) 0,358 

Dijabeti�ka retinopatija (%, N) 16,7% (N=7) 2,6% (N=1) 9,87% (N=8) 0,031 

Dijabeti�ka nefropatija  (%, N) 9,5% (N=4) 2,6% (N=1) 6,17% (N=5) 0,190 

Dijabeti�ka neuropatija (%, N) 9,5% (N=4) 10,3% (N=4) 9,87% (N=8) 0,914 

Podatci su prikazani kao udio ispitanika i ukupan broj ispitanika s kroni�nim komplikacija prema 

spolu i ukupno 

*t-test usporedbe distribucije komplikacija po spolu 
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Prosje�na dob ispitanika s kroni�nim komplikacijama iznosila je 71,1±9,8 godina i bila 

je statisti�ki zna�ajno ve�a u usporedbi s ispitanicima bez kroni�nih komplikacija (P=0,003). 

Prosje�no trajanje bolesti u ispitanika koji su razvili kroni�ne komplikacije bilo je 11,2 ± 5,3 

godina, bto je statisti�ki zna�ajno du~e u usporedbi s onima bez komplikacija (P<0,001). 

Također, ispitanici s kroni�nim komplikacijama ostvarivali su ve�i broj kontakata sa svojim 

odabranim lije�nikom, ali bez statisti�ki zna�ajne razlike (P=0,154). Vrijednost glukoze u 

plazmi mjerene natabte statisti�ki je zna�ajno bila ve�a kod ispitanika s kroni�nim 

komplikacijama (P=0,024).  Naime, ona je u prosjeku iznosila 8,4 ± 2,9 mmol/L. Također, 

ispitanici s komplikacijama imali su i ve�e vrijednosti udjela glikiranog hemoglobina (7,2 ± 

1,2%), ali bez statisti�ki zna�ajne razlike (P=0,100). Vrijednosti izmjerenog arterijskog krvnog 

tlaka i indeksa tjelesne te~ine bile su sli�ne u obje skupine, bez statisti�ki zna�ajne razlike. 

Ispitanici s dokazanim kroni�nim komplikacijama imali nebto ni~e vrijednosti lipidograma, ali 

bez statisti�ki zna�ajne razlike (P=0,074). Detaljan prikaz karakteristika ispitanika s obzirom 

na kroni�ne komplikacije prikazan je u Tablici 6. 

 

Tablica 6. Osnovne karakteristike ispitivane populacije s obzirom na kroni�ne komplikacije  

Parametar 

Nemaju 

kroni�nih 
komplikacija 

(N=41) 

Imaju 

kroni�nih 
komplikacija 

(N=40) 

Ukupno 

(N=81) 
P* 

Dob ispitanika (godine) 64,1 ± 10,9 71,1 ± 9,8 67,6 ± 10,9 0,003 

Trajanje bolesti (godine) 7,4 ± 4,6 11,2 ± 5,3 9,2 ± 5,3 <0,001 

Broj kontakata zbog be�erne bolesti 9,8 ± 6,2 11,9 ± 6,8 10,9 ± 6,5 0,154 

Arterijski sistoli�ki tlak (mmHg) 134,4 ± 16,1 132,6 ± 14,2 133,5 ± 15,2 0,614 

Arterijski dijastoli�ki tlak (mmHg) 79,6 ± 7,5 78,5 ± 11 79,1 ± 9,3 0,601 

Glukoza u krvi (mmol/L) 7,2 ± 1,5 8,4 ± 2,9 7,8 ± 2,4 0,024 

HbA1c (%) 6,7 ± 1,3 7,2 ± 1,2 6,9 ± 1,3 0,100 

BMI  30,4 ± 4,5 29,3 ± 5,1 29,9 ± 4,8 0,323 

Ukupni kolesterol (mmol/L) 5 ± 1 4,6 ± 1,3 4,8 ± 1,2 0,074 

LDL (mmol/L) 2,9 ± 0,9 2,5 ± 1,1 2,7 ± 1,1 0,062 

HDL (mmol/L) 1,3 ± 0,3 1,3 ± 0,3 1,3 ± 0,3 0,929 

Podatci su prikazani kao srednja vrijednost ± SD, *obostrani t-test 

HbA1c - glikirani hemoglobin 

BMI - indeks tjelesne mase (engl. body mass index) 

LDL - lipoproteini niske gusto�e (engl. low density lipoproteins) 

HDL - lipoproteini visoke gusto�e (engl. high density lipoproteins) 
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Nadalje, u ispitivanoj populaciji du~im trajanjem bolesti rasla je i u�estalost kroni�nih 

komplikacija, odnosno postoji pozitivna korelacija između dvije varijable (r=0,364)(Slika 7.). 

 
Slika 7. U�estalost kroni�nih komplikacija s obzirom na trajanje be�erne bolesti tipa 2 

*Pearsonov koeficijent linearne korelacije 

 

 

 Također, puba�i i bivbi puba�i �eb�e imaju zabilje~ene kroni�ne komplikacije u 

usporedbi s nepuba�ima, ali ta razlika nije statisti�ki zna�ajna (P=0,221) (Slika 8.). 

 
Slika 8. U�estalost kroni�nih komplikacija s obzirom na status pubenja 

*obostrani t-test 

Puši Bivši pušač Ne puši

r* = 0.364 

P*=0,221 
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 Pokazalo se da postoji ve�a u�estalost kroni�nih komplikacija kod ispitanika kojima je 

potrebno 3 ili vibe skupina lijekova u terapiji be�erne bolesti tipa 2. Dakle, dokazana je slaba, 

pozitivna korelacija između ove dvije varijable (r = 0.266). Osim skupina lijekova koje 

pripadaju peroralnim antihiperglikemicima, ovdje su ubrojene i razli�ite skupine inzulina. 

(Slika 9.). 

 

 

Slika 9. U�estalost kroni�nih komplikacija s obzirom na broj skupina lijekova u terapiji 
dijabetesa (peroralni antihiperglikemici i inzulini) 

* Pearsonov koeficijent linearne korelacije 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3 i više
Broj različitih skupina lijekova

r* = 0.266 
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Analizirani su i podatci o obavljenim mjerenjima, pretragama i pregledima u zadnjih 

godinu dana koji su relevantni za kontrolu be�erne bolesti. Tako je u posljednjih godinu dana 

pregled kod izabranog lije�nika obavilo 82,72% ispitanika obuhva�enih istra~ivanjem. 

Zabilje~ene rezultate mjerenja arterijskog tlaka ima njih 50,62%, a kod njih 58,02% određen je 

udio glikiranog hemoglobina. Zabilje~en pregled stopala u posljednjih godinu dana ima samo 

3,7% ispitanika, a određen omjer albumina i kreatinina (ACR) njih svega 2,47%.  

Detaljan prikaz obavljenosti mjerenja, pretraga i pregleda koji se smatraju va~nima u kontroli 

be�erne bolesti tipa 2 prikazani su u Tablici 7. 

 

Tablica 7. Udio obavljenih pregleda i pretraga u zadnjih godinu dana u ispitivanoj populaciji 

Parametar 

Obavljeno u 

posljednjih 

godinu dana 

Nije obavljeno u 

posljednjih 

godinu dana 

Pregled kod lije�nika op�e/obiteljske medicine (%,N) 82,72% (N=67) 17,28% (N=14) 

Mjerenje arterijskog tlaka (%,N) 50,62% (N=41) 49,38% (N=40) 

Mjerenje glukoze u krvi (%,N) 70,37% (N=57) 29,63% (N=24) 

Mjerenje HbA1c (%,N) 58,02% (N=47) 41,98% (N=34) 

Mjerenje visine i te~ine (%,N) 24,69% (N=20) 75,31% (N=61) 

Mjerenje struka i bokova (%,N) 14,81% (N=12) 85,19% (N=69) 

Mjerenje ACR-a (%,N) 2,47% (N=2) 97,53% (N=79) 

Pregled stopala (%, N) 3,70% (N=3) 96,30% (N=78) 

Izrada lipidograma (%,N) 58,02% (N=47) 41,98% (N=34) 

Podatci su prikazani kao udio ispitanika i ukupan broj ispitanika s obavljenim, odnosno neobavljenim 

pretragama i pregledima u posljednjih godinu dana 

HbA1c - glikirani hemoglobin 

ACR- omjer albumina i kreatinina (engl. Albumin-to-Creatinine Ratio) 
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U�estalost kroni�nih komplikacija ne razlikuje se statisti�ki zna�ajno s obzirom na broj 

osiguranika ordinacije.  Međutim, u ordinacijama s manje od 1700 osiguranika ipak je nebto 

vibe ispitanika pregledano u zadnjih godinu dana, premda bez statisti�ki zna�ajne razlike 

(P=0,631). Također, u ordinacijama s manje od 1700 osiguranika ostvaren je statisti�ki 

zna�ajno ve�i broj kontakata i konzultacija zbog dijabetesa u posljednjih godinu dana 

(P=0,014). Navedeni podaci prikazani su u  Tablici 8.  

 

Tablica 8. Usporedba parametara ispitivane populacije s obzirom na veli�inu tima 

Parametar 

Lije�ni�ki tim s manje 
od 1700 osiguranika 

(N = 48) 

Lije�ni�ki tim s 
vibe od 1700 
osiguranika 

(N = 33) 

P* 

Ispitanici s kroni�nim komplikacijama (%,N) 47,92% (N=23) 51,52% (N=17) 0,930 

Pregledani kod lije�nika op�e/obiteljske 

medicine u zadnjih godinu dana (%,N) 
85,42% (N=41) 78,79% (N=26) 0,631 

Broj kontakta i konzultacija zbog DM tipa 2 

u zadnjih godinu dana 
12,31 ± 6,33 8,73 ± 6,28 0,014 

Podatci su prikazani kao udio ispitanika i ukupan broj ispitanika prema veli�ini tima za prva dva 

parametra te kao srednja vrijednost ± SD za tre�i parametar 

*hi-kvadrat test za usporedbu distribucije prva dva parametra i t-test usporedbe distribucije prema 

veli�ini lije�ni�kog tima za tre�i parametar 

DM - dijabetes melitus 
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 U ovom istra~ivanju ispitivala se kvaliteta kontrole be�erne bolesti tipa 2 i pojavnost 

kroni�nih komplikacija bolesti u ordinacijama op�e/obiteljske medicine Doma zdravlja 

Splitsko-dalmatinske ~upanije, na podru�ju grada Splita. Dobra kontrola be�erne bolesti tipa 2 

preduvjet je sprje�avanju i odgađanju razvoja kroni�nih komplikacija ove bolesti (47). 

 Nabe istra~ivanje obuhvatilo je 81 ispitanika, 39 ~ena i 42 mubkarca, s dijagnosticiranom 

i lije�enom be�ernom bolesti tipa 2. Prosje�no trajanje bolesti bilo je 9,2 godina. Pokazalo se 

da 49,38% ispitanika ima neku od kroni�nih komplikacija bolesti. Kada taj podatak usporedimo 

s rezultatima sli�nih istra~ivanja, mo~emo uvidjeti kako je on pribli~no sli�an. Tako, na primjer, 

u istra~ivanju koje je obuhvatilo 449 timova obiteljske/op�e medicine diljem Hrvatske, taj je 

broj iznosio 41,92% (48). Nadalje, istra~ivanje provedeno među gradskim stanovnibtvom 

Narodne republike Kine pokazalo je da u�estalost kroni�nih komplikacija be�erne bolesti tipa 

2 iznosi 52,0% (49). Međutim, va~no je naglasiti kako, bez obzira na velik broj oboljelih od 

be�erne bolesti tipa 2, nema mnogo sveobuhvatnih istra~ivanja na svjetskoj razini koja su 

određivala ukupnu u�estalost kroni�nih komplikacija (24). 

 Makrovaskularne komplikacije u nabem istra~ivanju imalo je 29,62% ispitanika. Sli�ni 

rezultati dobiveni su istra~ivanjem provedenom na 15 922 pacijenata gdje je utvrđeno da 

prosje�na u�estalost makrovaskularnih komplikacija u Europi iznosi 26,7%  (50). U nabem 

istra~ivanju naju�estalija makrovaskularna komplikacija bila je koronarna bolest srca, koju je 

imalo 23,45% pacijenata. Sukladno podatcima istra~ivanja provedenih u Europi i Hrvatskoj, 

koronarna bolest srca također je bila naj�eb�a makrovaskularna komplikacija, iako s manjom 

u�estalosti (48, 50). Naime, u istra~ivanju na europskoj razini koronarnu bolest srca kao 

makrovaskularnu komplikaciju imalo je 18,1% pacijenata (50). U istra~ivanju provedenom u 

Hrvatskoj u�estalost koronarne bolesti srca bila je 17,2% (48). Također, u istra~ivanju 

provedenom u Kini dokazana je u�estalost koronarne bolesti srca kao komplikacije  dijabetesa 

kod 30,1% ispitanika. Navedene razlike ukazuju na razli�itu pojavnost s obzirom na regionalnu 

i svjetsku razinu (49). 

Smatra se da su socioekonomski uvjeti zna�ajan �imbenik nastanka upravo ove 

komplikacije. Stoga, bez obzira na porast broja oboljelih od dijabetesa u svijetu, napretkom 

lije�enja i boljom kontrolom bolesti, u nekim dr~avama odgođena je ili sprije�ena pojava ove 

kroni�ne komplikacije, pa je udio dijabeti�ara s dijagnozom koronarne bolesti srca ni~i (24). 

 Razvijene mikrovaskularne komplikacije zabilje~ene su kod 23,45% ispitanika. U 

istra~ivanju u�estalosti komplikacija na podru�ju europskih dr~ava 23,5% ispitanika imalo je 
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razvijene mikrovaskularne komplikacije. Ti podatci Europu stavljaju na prvo mjesto po broju 

dijagnosticiranih pacijenata s mikrovaskularnim komplikacijama, u usporedbi s ostatkom 

svijeta (50). 

 Dijabeti�ku retinopatiju zabilje~ili smo kod 9,87% ispitanika, sa statisti�ki zna�ajno 

ve�om u�estalosti kod mubkaraca (P=0,031). U pregledu koji je objedinio podatke do sad 

provedenih istra~ivanja, obuhvativbi tako velik broj svjetskih dr~ava, utvrđena je pojavnost 

dijabeti�ke retinopatije u 27,24% pacijenata sa be�ernom bolesti tipa 2. Među tom populacijom 

njih 3,4% imalo je proliferativni oblik bolesti, bez razlike među spolovima (51). U istra~ivanju 

koje je provedeno u Hrvatskoj navodi se u�estalost dijabeti�ke retinopatije od 12,6%. Rezultati 

tog istra~ivanja, također, ukazuju na to da jedan dio ispitanika ima simptome dijabeti�ke 

retinopatije, ali ne i postavljenu dijagnozu (48). Ovo sve govori u prilog �injenici da se u 

Hrvatskoj nedovoljno provodi probir i dijagnostika te da je sukladno tome broj oboljelih 

vjerojatno ve�i. 

 Dijabeti�ku nefropatiju zabilje~ili smo kod 6,17% nabih ispitanika. Rezultati 

istra~ivanja na razini Europe pokazuju u�estalost dijabeti�ke nefropatije u 7,4% ispitanika (50). 

Međutim, u studiji provedenoj u Kini, koja je obuhvatila 79 364 ispitanika s dijagnozom be�erne 

bolesti tipa 2, ovu komplikaciju imalo je 21,8% ispitanika (52). Rezultati hrvatskog istra~ivanja 

ukazuju na pojavnost dijabeti�ke nefropatije u iznosu od 5,6% (48). Prevalencija dijabeti�ke 

nefropatije kontinuirano raste te je va~no na vrijeme postaviti dijagnozu i adekvatno ju lije�iti, 

kako bi se preveniralo terminalne stadije kroni�ne bubre~ne bolesti (28). 

 Prema rezultatima nabeg istra~ivanja, dijabeti�ku neuropatiju imalo je 9,87% ispitanika. 

Razli�ite studije navode druga�ije postotke u�estalosti ove komplikacije. Tako studija 

provedena o u�estalosti dijabeti�ke neuropatije među dijabeti�arima tipa 2 u europskim 

dr~avama navodi u�estalost u iznosu od 9,4% (50). Studija provedena u Danskoj navodi 

u�estalost od 13%, a istra~ivanje provedeno u Kini 17,8% (53, 49). Međutim, u�estalost je bila 

znatno ve�a kad je klini�kim pregledom određivana u�estalost dijabeti�ke neuropatije, a ne 

samo uvidom u medicinsku dokumentaciju. U jednom tako provedenom istra~ivanju u�estalost 

u pacijenata sa be�ernom bolesti tipa 2 iznosila je 45% (54). Ovo bi se moglo objasniti 

�injenicom da je 50% bolesnika s naj�eb�im oblikom dijabeti�ke neuropatije zapravo 

asimptomatsko (33). Istra~ivanje provedeno u Hrvatskoj navodi u�estalost ove komplikacije od 

32% u oboljelih od be�erne bolesti tipa 2 (48). Razliku među rezultatima nabeg istra~ivanja i 

ovog, sveobuhvatnijeg, istra~ivanja provedenog također u Hrvatskoj, mo~emo objasniti manjim 

uzorkom ispitanika u nabem istra~ivanju. Međutim, valja napomenuti kako je u naboj ispitivanoj 
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populaciji evidentiran pregled stopala u posljednjih godinu dana imalo samo 3,7% ispitanika. 

Kao bto je prije napisano, velik broj oboljelih nema prisutnih simptoma, ve� se otkriva 

pregledom. Sve ovo ukazuje na va~nost redovitih pregleda stopala u oboljelih od be�erne bolesti 

tipa 2 (33). 

 Usporedbom dijabeti�ara tipa 2 s kroni�nim komplikacijama i onih bez, u nabem 

istra~ivanju utvrdili smo kako su ispitanici s dokazanim kroni�nim komplikacijama stariji, s 

prosje�nom ~ivotnom dobi ve�om za 7 godina. Nadalje, utvrđena je pozitivna korelacija trajanja 

bolesti i pojave kroni�nih komplikacija. Ovo je u skladu s prijabnjim saznanjima i provedenim 

istra~ivanjima. To jest, poznato je da du~im trajanjem bolesti raste i u�estalost kroni�nih 

komplikacija be�erne bolesti tipa 2 (32). U nabem istra~ivanju ispitanici s komplikacijama imali 

su statisti�ki zna�ajno ve�e vrijednosti glukoze u plazmi natabte te ve�e vrijednosti HbA1c-a, 

ali bez statisti�ki zna�ajne razlike. Ovo je bitan podatak jer je poznato kako je dugotrajna 

hiperglikemija glavni rizi�ni �imbenik u nastanku kroni�nih komplikacija i stoga je va~na dobra 

kontrola glikemije u be�ernoj bolesti (27, 32, 47). Također, u ispitivanoj populaciji �eb�e su 

komplikacije imali puba�i i bivbi puba�i, naspram nepuba�a, iako bez dokazane statisti�ki 

zna�ajne razlike. I druga istra~ivanja utvrdila su da je pubenje �imbenik rizika za razvoj, ne 

samo be�erne bolesti, ve� i njenih kroni�nih komplikacija, poglavito onih makrovaskularnih 

(55). Potrebno je savjetovati puba�e o va~nosti promjena ~ivotnih navika, kako bi se sprije�ila 

ili odgodila pojava kroni�nih komplikacija dijabetesa i samim time produ~ilo trajanje i kvaliteta 

~ivota (55). Zamije�eno je među nabim ispitanicima i da �eb�e komplikacije imaju pacijenti s 3 

ili vibe propisanih skupina antidijabetika, u usporedbi s onima koji su na monoterapiji ili pak 

dvojnoj terapiji. I u drugim istra~ivanjima uo�ena je povezanost upotrebe vibe lijekova u 

kontroli bolesti s ve�om pojavnosti kroni�nih komplikacija (56). Objabnjenje vjerojatno le~i u 

tome da je vibe linija terapije potrebno kod pacijenata s ve�im vrijednostima glikemije (56). 

Vrijedi job navesti kako su u nabem istra~ivanju mubkarci nebto �eb�e imali kroni�ne 

komplikacije, ali bez statisti�ki zna�ajne razlike. Ovo mo~e biti uzrokovano time bto mubkarci 

imaju ve�i rizik za nastanak kardiovaskularnih komplikacija be�erne bolesti, kako je i potvrđeno 

istra~ivanjima (50, 57). 

 Nabe istra~ivanje analiziralo je i udio obavljenih mjerenja, pretraga i pregleda 

neophodnih za dobro pra�enje pacijenata i kontrolu be�erne bolesti tipa 2. To su postupci koje 

se preporu�a obavljati svakih 6 mjeseci, odnosno svakih godinu dana. U istra~ivanju se 

razmatrao udio pacijenata s obavljenim mjerenjima, pretragama i pregledima u posljednjih 

godinu dana.  
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Jedna od najva~nijih pretraga u kontroli be�erne bolesti definitivno je udio glikiranog 

hemoglobina (HbA1c). ADA (engl. American Diabetes Association) preporu�uje provoditi 

mjerenje HbA1c-a svakih 6 mjeseci u pacijenata s dobrom kontrolom bolesti te svakih 3 

mjeseca u pacijentima kojima je mijenjana terapija ili ne posti~u zadovoljavaju�e vrijednosti 

glikemije (58). U posljednjih godinu dana 58,02% nabih ispitanika imalo je određen udio 

glikiranog hemoglobina. U studiji provedenoj na podru�ju Europe oko 64% ukupne ispitivane 

populacije imalo je izmjeren udio HbA1c-a najmanje jednom u razdoblju od 6 mjeseci, s 

rasponom od 49% u apanjolskoj do 71% u Ujedinjenom Kraljevstvu. Autori ovog istra~ivanja 

zaklju�ili su kako je pove�anje broja pacijenata s izmjerenim udjelom glikiranog hemoglobina 

nu~no za bolje ishode lije�enja be�erne bolesti (47). Prema podatcima Nacionalnog registra 

osoba sa be�ernom boleb�u, izmjeren HbA1c u Hrvatskoj u posljednjih godinu dana imalo je 

79,23% pacijenata (59). Dakle, postoji potreba za ve�im obuhvatom pacijenata u mjerenju 

glikiranog hemoglobina na podru�ju provedbe nabeg istra~ivanja.  

Nadalje, u naboj studiji, izabranog lije�nika u posljednjih godinu dana posjetilo je 

82,72% pacijenata. Prosje�ni indeks tjelesne mase među ispitanicima (ITM) iznosio je 29,9, bto 

je na granici pretilosti prvoga stupnja (60). Međutim, samo njih 24,69% imalo je izmjerene 

vrijednosti tjelesne visine i te~ine u posljednjih godinu dana. Također, prilikom fizikalnog 

pregleda trebalo bi �eb�e mjeriti arterijski krvni tlak, koji je u posljednjih godinu dana imalo 

izmjeren 50,62% pacijenata te �eb�e raditi pregled stopala, bto je imalo obavljeno njih 3,7%. 

Sve ovo preporu�eno je obaviti jednom godibnje, prvom prilikom kada pacijent posjeti svog 

lije�nika op�e/obiteljske medicine (11).   

Također, u nabem se istra~ivanju razmatrala razlika u kontroli bolesti s obzirom na 

veli�inu lije�ni�kog tima. Pokazalo se kako u timovima s manje od 1700 osiguranika pacijenti 

sa be�ernom bolesti �eb�e posje�uju odabranog lije�nika op�e/obiteljske medicine, ali bez 

statisti�ki zna�ajne razlike. Pacijenti koji pripadaju skrbi lije�ni�kog tima s manje od 1700 

osiguranika �eb�e su ostvarivali kontakt s lije�nikom u posljednjih godinu dana, s dokazanom 

statisti�ki zna�ajnom razlikom (P= 0,014). I istra~ivanja u drugim dr~avama ukazuju kako 

manji broj osiguranika po timu rezultira boljim pra�enjem kroni�nih pacijenata te formiranjem 

sna~nijih i kvalitetnijih odnosa lije�nik-pacijent (61, 62). 

Prilikom izrade ovog rada postojala su i određena ograni�enja. Na prvom je mjestu 

veli�ina uzorka od 81 ispitanika te mali broj obuhva�enih ordinacija op�e/obiteljske medicine. 

Nadalje, istra~ivanje je bilo presje�nog ustroja, bto ote~ava uo�avanje uzro�no-posljedi�nih 

veza. Pobto je istra~ivanje provedeno uvidom u medicinsku dokumentaciju, otvorena je 
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mogu�nost ve�e u�estalosti kroni�nih komplikacija u pacijenata koji su bez zabilje~ene 

dijagnoze bolesti. Zato bi bilo potrebno provesti ovo istra~ivanje na ve�em broju ispitanika te 

pokubati prospektivnim pristupom uklju�iti i klini�ki pregled pacijenata, bto je nu~no za 

utvrđivanje stvarne prevalencije kroni�nih komplikacija u pacijenata sa be�ernom bolesti tipa 

2. 
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6. ZAKLJUCI 
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1.  Oboljeli od be�erne bolesti tipa 2 imaju visoku u�estalost kroni�nih komplikacija bolesti, u 

prosjeku svaki drugi oboljeli ima neku od kroni�nih komplikacija 

2. U nabem istra~ivanju kroni�ne komplikacije bile su nebto �eb�e kod mubkaraca, a 

makrovaskularne komplikacije bile su �eb�e od mikrovaskularnih 

3. Du~im trajanjem dijabetesa tipa 2 pove�ava se u�estalost kroni�nih komplikacija bolesti 

4. Pacijenti s lobijom kontrolom glikemije �eb�e imaju kroni�ne komplikacije bolesti 

5. Puba�i i bivbi puba�i �eb�e su imali kroni�ne komplikacije bolesti u usporedbi s nepuba�ima 

6. Pacijenti s kroni�nim komplikacijama uzimaju vibe skupina lijekova za kontrolu be�erne 

bolesti tipa 2 u usporedbi s pacijentima bez kroni�nih komplikacija 

7. Među ispitanicima postojalo je nebto vibe od tre�ine pacijenata s dijabetesom tipa 2 koji 

nemaju izmjerenu vrijednost HbA1c-a u posljednjih godinu dana 

8. Lije�nici �iji timovi broje manje od 1700 osiguranika ostvaraju vibe kontakata i pregleda s 

pacijentima oboljelim od be�erne bolesti tipa 2 u usporedbi s ve�im timovima 
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Cilj: Glavni cilj ovog istra~ivanja bio je utvrditi u�estalost kroni�nih komplikacija be�erne 

bolesti tipa 2 u ambulantama op�e i obiteljske medicine Doma zdravlja Splitsko-dalmatinske 

~upanije. Sporedni cilj istra~ivanja bio je ispitati kvalitetu kontrole be�erne bolesti tipa 2 u 

obuhva�enoj populaciji. 

Ispitanici i postupci: Istra~ivanje je provedeno u ambulantama op�e/obiteljske medicine Doma 

zdravlja Splitsko-dalmatinske ~upanije, na podru�ju grada Splita. Sastojalo se od 81 ispitanika 

s dijagnosticiranom i lije�enom be�ernom bolesti tipa 2, od toga 39 ~ena i 42 mubkarca. Podatci 

su se prikupljali pomo�u upitnika uvidom u medicinsku dokumentaciju pojedinog pacijenta. 

Također, upitnik je sadr~avao i pitanja o sociodemografskim podatcima o lije�niku i ordinaciji. 

Za analizu podataka koribten je Microsoft Excel 2305 (Microsoft, Redmond, Washington, 

SAD). 

Rezultati: U�estalost kroni�nih komplikacija u ispitanoj populaciji iznosila je 49,38% , a nebto 

�eb�a u�estalost primije�ena je u mubkaraca (P= 0,059). Makrovaskularne komplikacije imalo 

je njih 29,62%, a mikrovaskularne 23,45%. Naj�eb�a kroni�na komplikacija bila je koronarna 

bolest srca, a najmanje pacijenata imalo je zabilje~enu dijagnozu cerebrovaskularne bolesti. 

Pacijenti s kroni�nim komplikacijama bolesti imali su statisti�ki zna�ajno ve�e vrijednosti 

glukoze u krvi (P=0,024), du~e trajanje bolesti (P<0,001) i bili su starije ~ivotne dobi (P=0,003). 

Također, pacijenti s kroni�nim komplikacijama imali su ve�e vrijednosti HbA1c-a, ali bez 

statisti�ki zna�ajne razlike (P=0,100). Puba�i i bivbi puba�i, također su �eb�e imali kroni�ne 

komplikacije bolesti naspram nepuba�a, ali bez statisti�ki zna�ajne razlike (P=0,221). Postojala 

je umjereno jaka, pozitivna korelacija između trajanja bolesti i pojave kroni�nih komplikacija 

(r=0,364) te slaba, pozitivna korelacija s brojem skupina lijekova u terapiji dijabetesa i pojavom  

kroni�nih komplikacija bolesti (r=0,266). Izmjeren udio HbA1c-a u posljednjih godinu dana 

imalo je 58,02% ispitanika, a lije�nika je u istom vremenskom intervalu posjetilo njih 82,72%. 

Ispitanici koji pripadaju skrbi lije�ni�kog tima s manje od 1700 osiguranika �eb�e su ostvarivali 

kontakt s lije�nikom u posljednjih godinu dana, s dokazanom statisti�ki zna�ajnom razlikom 

(P=0,014) 

Zaklju�ak: U pacijenata sa be�ernom bolesti tipa 2 visoka je u�estalost kroni�nih komplikacija 

bolesti, svaki drugi pacijent imao je zabilje~enu neku od kroni�nih komplikacija. Rezultati 

istra~ivanja ukazuju na va~nost prevencije i ranog otkrivanja kroni�nih komplikacija be�erne 

bolesti tipa 2. Zbog nedostataka ovog istra~ivanja, poglavito zbog male veli�ine uzorka, 

potrebno je provesti opse~nija istra~ivanja kako bi se doblo do kvalitetnijih i pouzdanijih 

podataka o u�estalosti kroni�nih komplikacija na ovome podru�ju.  
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9. SUMMARY 
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Diploma thesis title: Prevalence of Chronic Complications in Patients with Type 2 Diabetes in 

General/Family Medicine Clinics of the Split-Dalmatia County Health Centre 

Objectives: The main aim of this study was to determine the prevalence of chronic 

complications among patients with type 2 diabetes in Split-Dalmatia County. The secondary 

objective was to examine the quality of disease control among those patients.  

Subjects and Methods: The research was conducted in general/family medicine clinics in 

Split-Dalmatia County. It consisted of 81 individuals, 39 women and 42 men, with diagnosed 

and treated diabetes type 2. The data were collected by filling out a questionnaire using medical 

history documentation. Also, the questionnaire offered information about socio-demographic 

data about the physicians and their clinic. For the statistical analysis, Microsoft Excel 2305 

(Microsoft, Redmond, Washington, SAD) was used. 

Results: The prevalence of chronic complications in our population was 49.38%, with it being 

somewhat higher in men (P=0.059). Macrovascular complications were recorded in 29.62% of 

the individuals and microvascular in 23.45%. The most common chronic complication was 

coronary artery disease, and the least common was cerebrovascular disease. Patients with 

chronic complications had significantly higher blood glucose levels (P=0.024), longer disease 

duration (P<0.001) and were older in age (P=0.003). Moreover, the patients with chronic 

complications also had higher levels of HbA1c, but without statistically significant difference 

(P=0.100). Chronic complications were more often recorded in smokers and former smokers 

than in non-smokers, but also without statistically significant difference (P=0.221). There was 

a moderate positive correlation between the duration of diabetes and occurrence of chronic 

complications (r=0.364) and a weak positive correlation regarding the number of medications 

used for diabetes therapy (r=0.266). Levels of HbA1c in the last year were recorded in 58.02% 

of the patients, while 82.72% of them had visited their doctor in the same period. Lastly, the 

patients whose physician had less than 1700 insured patients more often were able to make 

contact, with proven significant statistical difference (P=0.014).  

Conclusion: Patients with diabetes type 2 often have chronic complications. Every other patient 

in our study had one of the complications. The results of this study show the importance of the 

prevention and early detection of chronic complications in diabetes type 2 patients. Lastly, 

because of the limitations of our study, mainly the small sample size, it is required to conduct 

more extensive research on the prevalence of chronic complications in this area. 
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Ime i prezime: Ivan Jerebi� 
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Adresa stanovanja:  

e-mail:  
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Prilog 1. Upitnik 

UPITNIK-prvi dio (ispuniti jednom) 
 

1. Spol doktora: 

2. }ivotna dob doktora: 

3. Broj osiguranika (Veli�ina tima): 

4. Mjesto rada (Grad/Ruralno podru�je/Otok):  

5. Specijalizacija OM(DA/NE):  

6. Duljina rada u primarnoj zdravstvenoj zabtiti: 

7. Duljina rada u ovoj ambulanti: 

 

UPITNIK-drugi dio 

 

8. Dob pacijenta: 

9. Spol pacijenta: 

10. Zaposlenje pacijenta: 

11. Puba� (DA/NE/NE ZNAM): 

12. Dijagnoza arterijske hipertenzije (DA/NE):  

13.Datum postavljanja dijagnoze hipertenzije: 

14. Dijagnoza dislipidemije (DA/NE) 

15. Datum postavljanja dijagnoze dislipidemije: 

16. Datum postavljanja dijagnoze DM: 

17. Dijagnoza debljine (DA/NE): 

18. Datum postavljanja dijagnoze prekomjerne te~ine: 

19. Broj kontakta i konzultacija zbog DM u zadnjih godinu dana: 
 



59 

 

20. Datum zadnjeg redovnog godibnjeg pregleda dijabeti�ara: 
 

21. Datum zadnjeg mjerenja tlaka i upisati vrijednost: 

22. Datum zadnjeg mjerenja GUK i upisati vrijednost: 

23. Datum zadnjeg mjerenja HbA1c i upisati vrijednost: 

24. Datum zadnjeg mjerenja visine i te~ine i upisati vrijednost: 
 

25.Datum zadnjeg mjerenja struka i bokova, upisati vrijednost:  

26. Datum zadnjeg mjerenja ACI i upisati vrijednost: 

27. Datum zadnjeg pregleda stopala i upisati nalaz:  
 

28. Datum zadnjeg mjerenja uk. kolesterola i upisati nalaz: 

29. Datum zadnjeg mjerenja LDL i upisati nalaz: 

30. Datum zadnjeg mjerenja HDL i upisati nalaz 

31. Datum zadnjeg mjerenja triglicerida i upisati nalaz: 

32. Kroni�na terapija (generi�ki naziv lijeka, oblik i doza):  

  

  

   

   

   

   

33. Kroni�ne komplikacije (DA/NE, navesti datum postavljanja dijagnoze) 

Koronarna bolest srca: 

Cerebrovaskularna bolest: 

Periferna vaskularna bolest: 

Dijabeti�ka retinopatija: 

Dijabeti�ka nefropatija: 

Dijabeti�ka neuropatija: 

 


