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1. UvOD

Diabetes mellitus je kroniCna bolest metabolizma izazvana viSestrukim uzrocima, a
obiljezena stalno poviSenim vrijednostima SecCera u krvi te poremecajima u mijeni

ugljikohidrata, bjelanCevina i masti. U naSoj zemlji najznacajniji kronicni oblici su:
1) Dijabetes ovisan o inzulinu (tip 1)

2) Dijabetes neovisan o inzulinu (tip 2)

3) Osobe sa ostecenom tolerancijom glukoze

4) Gestacijski dijabetes

Prevalencija Secerne bolesti u svijetu danas se procjenjuje na vise od 190 milijuna, $to je pet
do Sest puta viSe od prevalencije prije deset godina. Tendencija porasta Seéerne bolesti
kontinuirano se iz godine u godinu nastavlja i prema nekim procjenama u razvijenim
zemljama Ce se dvostruko povecati u iducih deset godina. Ima viSe razloga zasto je ucestalost

Secerne bolesti u stalnom porastu:
0 bolja pristupacnost zdravstvene sluzbe
0 produljenje oCekivanog trajanja zivotnog vijeka

0 povecani broj rizicnih ¢imbenika, kao Sto su smanjena tjelovjezba, pretilost, povecan

unos hrane...

0 ViSi postotak osoba starijih od 65 godina



2. POVIJEST

Secerna bolest vjerovatno je stara koliko i samo ¢ovje€anstvo. lako se nista nije znalo o
njezinim uzrocima, ta se bolest spominjala u starim indijskim, kineskim, perzijskim,
arapskim, grckim i egipatskim spisima. Prvi sluzbeni pisani zapis datira iz 17. i 16. stoljeCa
prije Krista. Zapisan je na papirusu, a slu¢ajno ga je pronasao njemacki arheolog Georg Ebers
1873. godine u jednoj grobnici. Na tom papirusu nepoznati egipatski lijeCnik spominje da se

bolesnici oboljeli od bolesti pri kojoj “mnogo mokre” lijeCe okerom,olovom,zobenom kaSom

......

.....

sredinom 2. stoljeca prvi je potanko opisao bolest pri kojoj bolesnici mnogo Zedaju i mokre.
On joj daje njezino danasnje ime dijabetes, zbog toga Sto se na grckom jeziku kaze diabatos,

a to znaci “nesto Sto se moZze prijeci, Sto je prohodno”.

Nagadajuci o uzrocima te bolesti, pretpostavio je da u tijelu nastaje nekakva otrovna tvar koja
zaostaje u bubrezima i mokracnom mjehuru te uzrokuje protjecanje znatnih koli¢ina mokrace

(poliurija).

William Cullen je 1750. godine prvi dodao dijabetesu pridjev mellitus prema latinskoj rijecCi

......

......

uzrokom ove bolesti, no tek je Paul Langerhan 1869. god. otkrio da u tkivu pankreasa postoje
osim acinusnih zlijezda i nekakvi otoci tkiva, koje je pogresno smatrao limfnim zlijezdama.
1901. god. americki lijeCnik Eugene Lindsay Opie prvi pretpostavlja da su za dijebetes krivi
otoci pankreasa. lako se tada ve¢ znalo da je pankreas Zlijezda koja luci probavne enzime

izravno u tanko crijevo jos se nije znalo za njenu endergonu sekreciju.



Otkriée inzulina

Inzulin, hormon koji stvaraju posebne stanice Langerhansovih otoka pankreasa, otkrili su
kanadski lijecnik Frederick Banting i njegov student Charles Best. Mladoj kujici Marjorie
izvadili su gusteraCu te na taj naCin uzrokovali dijabetes. Kako bi joj spasili Zivot ustrcavali
su joj ekstrakt tkiva Langerhansovih otoka iz drugih pokusnih zivotinja. Best, koji je
kontrolirao razinu Secera u krvi kujice Marjorie, utvrdio je da Secer u njezinoj krvi polagano
pada nakon ustrcavanja ekstrakta otoka, koji su prema engleskoj rijeci “isle” (hrv. otok)
nazvali isletin. Isletinu je ubrzo ime promjenjeno u inzulin, prema latinskoj rijeCi “insula”
hormona. Prvi bolesnik koji je primio takav prociséeni pripravak bio je desetogodisnji djeCak
primljen u bolnicu 14.studenog 1922. Taj dan se slavi kao dan dijabetesa.

Banting je za ovo otkrice 1923. godine dobio Nobelovu nagradu . Inzulin je vrlo brzo iz
kanadskog grada Toronta prostrujio diljem svijeta kao jedno od najvecih svjetskih

medicinskih otkrica stoljeca.

Kemijski Cist hormon otkriven je 1926., njegov toCan kemijski sastav otkrio je 1955. godine

engleski znanstvenik Frederick Sanger.

GUSTERACA

Gusteraca je Zlijezda s vanjskim i unutarnjim izluCivanjem koja osim Sto sudjeluje u probavi,
lu€i i dva vrlo vazna hormona, inzulin i glukagon. Oni se luce izravno u krv djelujuc

antagonisticki, sudjeluju u regulaciji metabolizma glukoze, masti i bjelanCevina.
Gusteraca je gradena od dvije vrste tkiva:

1) Acinusa koji izluCuju probavni sok



2) Langerhansovih otoCica koji inzulin i glukagon luce izravno u krv

GusteraCa u Covjeka sadrzi 1 do 2 milijuna Langerhansovih otocica. OtoCici sadrze 3 vrste
stanica: alfa, beta i delta. Beta-stanice, koje Cine oko 60 % svih stanica otoCicCa, smjeStene
su uglavnom u sredini svakog otoci¢a i luce inzulin i amilin, hormon koji se ¢esto luci
zajedno s inzulinom iako njegova funkcija nije jasna. Alfa-stanice Cine 25 % ukupnih

stanica i luCe glukagon, a delta-stanice Cine oko 10% svih stanica i lue somatostatin.

3. INZULIN

Inzulin je mali protein sastavljen je od 2 peptidna lanca medusobno povezana disulfidnim
vezama. Ima vaznu ulogu u pohranjivanju suviska energije. SuviSak ugljikohidrata koji se ne
pohranjuje se u masnom tkivu. Sto se tice bjelanevina, inzulin potice ulaZenje aminokiselina

u stanice i njihovu pretvorbu u bjelancevine.

Inzulin koji se primjenjuje u terapijske svrhe nekada se dobivao iz Zivotinjskih gusSteraca,
najceSce svinjske. To je stoga S$to se ljudski inzulin razlikuje od svinjskog u samo jednoj

aminokiselini.

Peptide C

slika 1. Struktura proinzulina



Vrsta Lanac A Lanac B

8 9 10 30
Covjek Treonin Serin Izoleucin Treonin
Qvinia Troannin Qarin I7nlaiirin Alanin

tablica 2. Razlika aminokiselina u inzulinu Covjeka, svinje i goveda

Danas se €eSce primjenjuje ljudski inzulin, dobiven metodom rekombinantne DNA, jer se u

nekih bolesnika javlja imunost i senzibilizacija na zivotinjski.
a) Kontola inzulinske sekrecije

Inzulin se prvenstveno otpusta kao odgovor na poviSenu koncentraciju glukoze u Krvi.

Njegova glavna “uloga” je da potpomaze glukozi pri njenom ulasku u stanicu.
b) Sinteza inzulina

Inzulinska mMRNA translatira se kao 1 prekursorski lanac kojeg zovemo preproinzulin.
Tijekom ulaska ove molekule u endoplazmatski reticulum (ER) dolazi do odvajanja njenog

signalnog dijela pri ¢emu nastaje molekula proinzulin.

Proinzulin sadrzi 3 domene: B lanac (sastavljen od 30 aminokiselina), A lanac (sastavljen od
21 aminokiseline) te C lanac koji ih povezuje. Unutar ER proinzulin je izloZen djelovanju
nekoliko specificnih endopeptidaza koje izrezuju C-peptidni lanac stvaraju¢ aktivnu
molekulu inzulina. Inzulin i slobodan C peptid pakiraju se u golgijevom aparatu, izlaze
njegovim sekrecijskim vezikulama van i nakupljaju se u citoplazmi. Stimulacijom 3 stanica
insulin iz nje izlazi egzocitozom te difuzijom ulazi u splet krvnih Zila. Slobodan C peptid

takoder ulazi u krv, no jo$ se nezna njegova funkcija.
c) Djelovanje

Djelovanje inzulina na ciljne stanice zapoCinje vezanjem inzulina na receptorsku
bjelanCevinu u stanicnoj membrani. Inzulinski receptor izgraden je od 2 alfa-podjedinice i 2
beta-podjedinice medusobno povezane disulfidnim vezama. Alfa-podjedinice smjeStene su
izvan stanicne membrane dok beta-podjedince prodiru kroz nju i ulaze u unutrasnjost stanice.

Inzulin se veZe za alfa-podjedinice izvan stanice uzrokuju¢ autofosforilaciju beta-podjedinica.



Autofosforilacija beta-podjedinica aktivira lokalnu tirozin-kinazu, koja uzrokuje fosforilaciju
mnogih drugih unutarstani¢nih enzima, ukljucujuc i skupinu nazvanu supstrati inzulinskog
receptora (IRS, prema engl. insulin-receptor substrates). U razliitim tkivima prisutne su
razlicite vrste IRS (npr. IRS-1, IRS-2, IRS-3). Fosforilirane IRS molekule djeluju kao adaptor

jer vezu kinazu lipida i dovode je do membrane kako bi mogla fosforilirat supstrat.

Konacni ucinak je aktivacija nekih od tih enzima i inaktivacija drugih, na taj naCin inzulin
upravlja unutarstanicnim metabolickim ustrojem kako bi proizveo Zeljene ucinke na

metabolizam ugljikohidrata, bjelanCevina i masti.

Nekoliko sekunda nakon Sto se inzulin veze za membranske receptore, membrane oko 80 %
stanica u tijelu postaju znatno propusnije za glukozu, Sto osobito vrijedi za miSiéne i masne
stanice, ali ne i za vecinu ZivCanih stanica u mozgu. Povecana koliCina glukoze prenesena u
stanice odmah se fosforilira i postaje supstrat za sve uobiCajene metabolicke funkcije

ugljikohidrata.

StaniCna membrane postaje propusnija za mnoge aminokiseline te ione kalija i fosfata, Sto

dovodi do poveéanog prijenosa tih tvari u stanicu.

d) Utjecaj inzulina na:
Metabolizam ugljikohidrata

Tijekom veceg dijela dana misi¢no se tkivo ne opkrbljuje energijom iz glukoze ve¢ iz masnih
kiselina. Razlog tome je Cinjenica da je membrana miSi¢a koji miruje samo neznatno
propusna za glukozu. Njena propusnost povecava se aktivnoS¢u samih miSi¢a (zbog samog
kontrakcijskog procesa) i nakon povecane koncentracije glukoze odnosno inzulina koji

pospjesuje njen ulazak u stanicu.

.....

.....

energije, jer se glikolitiCkim putem moze razgraditi do mlijeCne kiseline Cak i kad nema
kisika.

Ipak najveci se dio glukoze, koja se apsorbira poslije obroka pohrani u jetrima u obliku

glikogena. U razdoblju izmedu obroka kad se razina glukoze smanji, smanji se i razina



inzulina Sto potiCe razgradnju glikogena u jetrima i otpuStanje glukoze u krv. Time se

sprjeCava preveliko smanjenje koncentracije glukoze u krvi.

Mehanizam pohrane glukoze u jetrima inzulin postiZe tako Sto:

1) Inaktivira jetrenu fosforilazu, glavni enzim koji potiCe razgradnju glikogena u

glukozu

2) Uzrokuje da jetrene stanice povecano uzimaju glukozu iz krvi jer povecava
aktivnost enzima glukokinaze. (enzim koji potice poCetnu fosforilaciju glukoze

te na taj nacin sprjecava njen povratak u krv)

3) PoveCava aktivnost enzima glikogen sintetaze Kkoji je odgovoran za

polimerizaciju monosaharida glukoze

Neto ucinak svih tih djelovanja jest povecanje koli¢ine glikogena u jetrima.

Mehanizam otpustanja glukoze iz jetara (izmedu dvaju obroka):

1)

2)

3)

4)

5)

smanjenje konc. glukoze uzrokuje smanjenje konc. inzulina

smanjenjem inzulina prestaje sinteza glikogena i sprjeCava se daljnje unoSenje

glukoze u jetra
aktivira se fosforilaza koja potice razgradnju glikogena u glukoza-fosfat

Enzim glukoza-fosfataza uzrokuje otcjepljivanje fosfata s glukoze pri ¢emu nastaje

slobodna glukoza koja moze ponovno difundirati u krv

Inhibira glukoneogenezu



Mozdane su stanice propusne za glukozu i mogu je iskoriStavati bez posredovanja inzulina.
One se od ostalih stanica razlikuju i po tome Sto za energiju iskoriStavaju samo glukozu, zbog

Cega je iznimno vazno drzati razinu glukoze iznad neke kritiCne zone.

Metabolizam masti

Kada je koliCina glukoze vecCa no §to je jetrene stanice mogu primiti, inzulin potie njenu
pretvorbu u masne kiseline koje se kao trigliceridi u lipoproteinima prenose do masnih

stanica.

Taj proces zbiva se u jetri u nekoliko koraka:

1) Glukoza se najprije glikolitickim putem razgraduje do piruvata, a piruvat se potom
pretvara u acetil-CoA, supstrat od kojeg se sintetiziraju masne kiseline

2) Karboksilacija acetil-CoA u malonil-CoA djelovanjem acetil-CoA karboksilaze

(enzim aktiviran povecanom konc. iona citrata i izocitrata)

3) Vecina masnih kiselina sintetizirana u jetrenim stanicama Kkoristi se za sintezu

triglicerida koji u obliku lipoproteina napustaju jetrene stanice

4) Inzulin u kapilarnim stijenkama masnog tkiva aktivira lipoprotein-lipazu koja
trigliceride ponovo razgraduje na masne kiseline koje u tom obliku ulaze u stanicu i u

njoj se ponovno pretvaraju i skladiste u obliku triglicerida.

Inzulin inhibira djelovanje lipaze osjetljive na hormone koja uzrokuje razgradnju triglicerida i
otpustanje masnih kiselina te pospjesSuje prijenos glukoze kroz stanicnu membranu masnog

tkiva.

Nedostatak inzulina uzrokuje aktivaciju tog enzima. Lipaza hidrolizira pohranjene
trigliceride, pa se u krv otpustaju velike koli¢ine masnih kiselina i glicerola, koji postaju
glavni izvor energije gotovo za sva tkiva osim za mozak. Visak masnih kiselina odlazi u jetra

gdje se pretvora u fosfolipide i kolesterol (2 glavna proizvoda metabolizma masti) Kkoji
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zajedno s trigliceridima izlaze iz jetre u krv u obliku lipoproteina. Velika koncentracija lipida

u osoba s teskim dijabetesom vrlo brzo uzrokuje aterosklerozu.

Usljed manjka inzulina i suviska masnih Kiselina, u jetri se aktivira karnitinski mehanizam
prijenosa masnih kiselina u mitohondrije. U mitohondrijima dolazi do njihove B-oksidacije
pri Cemu nastaje acetil CoA.Velik dio acetil CoA pretvori se u acetoctenu kiselinu koja ulazi
u krv i odlazi u periferne stanice gdje se ponovo prevodi u acetil CoA i koristi za oslobadanje
energije. Manjkom inzulina smanjeno je iskoriStenje acetoctene kiseline u perifernim

stanicama, usljed ¢ega ona zaostaje u plazmi i uzrokuje acidozu tjelesnih tekucina.

B-hidroksimaslacnu kiselinu i aceton (koji nastaju iz acetoctene Kiseline) zajedno s
acetoctenom kiselinom nazivamo ketonska tijela. Stanje pri kojem u tjelesnim tekucinama

postoje velike koliCine ketonskih tijela zove se ketoza.

Metabolizam bjelanCevina

Inzulin potiCe sintezu i pohranu bjelancevina, tako Sto:
1. PotiCe prijenos mnogih aminokiselina u stanicama
2. Inhibira katabolizam bjelanCevina
3. U jetri inhibira glukoneogenezu

Nedostatkom inzulina prestaje sinteza i pocCinje katabolizam bjelanCevina $to dovodi do
povecane razine slobodnih aminokiselina u krvi. Visak aminokiselina najvecim se dijelom
upotrebi za namicanje energije ili kao supstrat za glukoneogenezu. Smanjenje koliCine

bjelanCevina jedna je od najtezih posljedica teSke Secerne bolesti.
e) Mehanizmi luCenja inzulina

Beta-stanice Langerhansovih otoCiéa na svojim membranama imaju velik broj nosaca za
glukozu koji omogucuju da veliCina ulaska glukoze u stanice bude razmjerna njezinoj
koncentraciji u krvi pri fizioloskom rasponu. Kad ude u stanicu glukoza se uz pomoc
glukokinaze fosforilira u glukoza-6-fosfat, koji biva zarobljen unutar stanice. lzgleda da je taj

korak glavni mehanizam kojim beta-stanice zamje¢uju koliCinu glukoze te prilagodavaju
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koliCinu izluenog inzulina u krv. Daljnjom oksidacijom glukoza-6-fosfata nastaje ATP koji
u stanici inhibira kalijske kanale. Zatvaranjem Kkalijskih kanala stanicna membrana se
depolarizira, a to otvara naponom regulirane kalcijske kanale. Kalcij potiCe stapanje usidrenih

mjehurica ispunjenih inzulinom sa stanicnom membranom i sekreciju inzulina egzocitozom.

Neki hormoni kao §to je glucagon,acetilkolin i drugi povecavaju unutarstani¢nu razinu kalcija
te time pojacavaju ucinak glukoze. Drugi hormoni kao Sto je somatostatin i noradrenalin kocCe

egzocitozu inzulina.

Hormon rasta i kortizol takoder imaju vaznu ulogu u odluci koji Ce se organski spoj glukoza
ili mast u odredenom trenutku Koristiti kao izvor energije. | hormon rasta i kortizol luCe se u
reakciji na hipoglikemiju,te oba koCe iskoriStavanje glukoze u stanicama,a pospjesuju
iskoriStavanje masti. Adrenalin uzrokuje jaku glikogenolizu povecavaju¢ razinu glukoze u
krvi, te u masnim stanicama aktivira lipazu osjetljivu na hormone povecavajuc¢ tako
koncentraciju masnih kiselina u krvi. Povecavanje razine masnih kiselina je veCe nego
povecavanje razine glukoze zbog €ega pri stanjima stresa kao $to su misicni rad, tjeskoba...

adrenalin osobito pospjesuje iskoriStavanje masti.

4. GLUKAGON

Glukagon je hormon kojeg luce alfa-stanice Langerhansovih otoCi¢a pri smanjenju
koncentracije glukoze u krvi. Najvaznije funkcija glukagona je povecCanje koncentracije

glukoze u krvi. Poput inzulina glukagon je polipeptid izgraden od 29 aminokiselina.
Glavni ucinci glukagona na metabolizma glukoze:

1. Glikogenoliza (razgradnja jetrenog glikogena)

2. Povecanje glukoneogeneze u jetrima

Glukoneogeneza- proces u kojem se radi odrzavanja konstantne razine glukoze u krvi

.....

5. SECERNA BOLEST
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To je sindrom poremecaja metabolizma masti, ugljikohidrata i bjelanCevina, uzrokovan
nedostatnim lucenjem inzulina ili smanjenom osjetljivos¢éu tkiva na inzulin. Dva najceSca

oblika Secéerne bolesti su:

1. Seéerna bolest tipa 1 naziva se i Seerna bolest ovisna o inzulinu, a nastaje zbog

nedostatnog lucenja inzulina.

2. Secéerna bolest tipa 2 naziva se i 3ecerna bolest neovisna o inzulinu, a nastaje zbog
smanjene osjetljivosti ciljnih tkiva na metabolicke ucinke inzulina. Ta ograniCena

osjetljivost na insulin Cesto se naziva inzulinskom rezistencijom.

Osnovni ucCinak nedostatka inzulina ili inzulinske rezistencije na metabolizam glukoze
jest smanjenje ulaZenja i iskoriStavanja glukoze u vedinu stanica organizma osim u

stanicama mozga.

a) Seéerna bolest tipa 1

Kod ovog tipa Secerne bolesti beta-stanice gusSteraCe ne proizvode dovoljne koliCine

inzulina.

Ostecenje beta-stanice guSterace ili bolesti koje ometaju proizvodnju inzulina mogu
uzrokovati Secernu bolest tipa 1. Virusne infekcije ili autoimune bolesti takoder mogu
pridonijeti oSteCenju beta stanica, iako nasljede uvelike odreduje hoce li ti Cimbenici

dovesti do oboljenja.

Bolest se obi¢no javlja u dje€joj ili mladenackoj dobi, zbog Cega se i naziva bolest

mladenacke dobi.

Glavne posljedice Secerne bolesti tipa 1 su:
1. Povecanje koncentracije glukoze u krvi

2. Povecanje iskoriStavanja masti za dobivanje energije i za stvaranje kolesterola u

jetrima

3. Smanjenje koliCine tjelesnih bjelancevina
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Zbog pomanjkanja inzulina smanjuje se periferno iskoristavanje glukoze zbog Cega se njena
koncentracija u plazmi jako povecava ( 8 do 10 puta). SuviSak glukoze bubrezni kanali¢i ne
mogu profiltrirat pa se dio glukoze gubi mokratom. Zbog gubljenja glukoze mokracom
nastaje i bubrezna osmotska diureza koja moze uzrokovati gubljenje vode i elektrolita iz
organizma Sto uzrokuje dehidrataciju izvanstanicne tekucine. Dehidratacijom izvanstani¢ne
tekucine kompenzacijski se dehidrira i stani¢na tekucina. Klasi¢ni simptomi dijabetesa su

poliurija (pretjerano mokrenje),unutarstani¢na i izvanstani¢na dehidracija, te povecana Zed.

LoSom kontrolom razine Secera u krvi dijabeti¢ara dolazi do strukturnih promjena krvnih Zila
Sto uzrokuje nedostatnu prokrvljenost tkiva. To povecava rizik za sréani udar, mozdanu kap,
zatajenje bubrega, retinopatiju i sljepoCu, gangrenu udova...Kao posljedica Secerne bolesti
Cesto se javlja i hipertenzija nastala zbog oSteCenja bubrega i ateroskleroza nastala zbog

poremecaja metabolizma lipida.

U dijebetesu metabolizam skrece s iskoriStavanja ugljikohidrata na iskoriStavanje masti, pa se
ketokiseline oslobadaju u plazmu brze no Sto ih tkivne stanice mogu apsorbirati Sto rezultira
njihovom poveéanom koncentracijom u plazmi tj. metaboliCkom acidozom. Ona zajedno s
dehidratacijom nastalom zbog obilnog stvaranja mokrace moZe uzrokovati u gorim

sluCajevima dijabeticku komu poslije koje nastupa smrt..

Dugotrajno iskoriStavanje masti u jetrima dovodi do povecane koncentracije kolesterola u
krvi Sto zbog odlaganja u arterijske stijenke dovodi do arterioskleroze i drugih oStecenja

krvnih zila.

b) Secerna bolest tipa 2
Uzrokuje ju rezistentnost stanica na metaboliCke ucinke inzulina.

Ovaj tip Secerne bolesti znatno je Cesci, te se pojavljuje u 90 % oboljelih od SecCerne bolesti.
Najcesce se javlja u razdoblju izmedu 50. i 60. godine zbog Cega je nazivamo Secernom
boleS¢u odrasle dobi. No sve ve¢om pojavom pretilosti, najvaznijeg rizicnog ¢imbenika za
SeCernu bolest tipa 2 u posljednjih nekoliko godina sve vise mladih oboljeva od ovog tipa

dijabetesa.

Za razliku od tipa 1 u SeCernoj bolesti tipa 2 povecana je koncentracija inzulina u plazmi.
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Smanjena osjetljivost ciljnih stanica na metaboli¢ke ucinke inzulina smanjuje iskoriStavanje i
pohranu ugljikohidrata, pa se stoga povecava koncentracija glukoze u krvi i potice
kompenzacijsko povecavanje izlu€ivanja inzulina. Takvo stanje nazivamo inzulinska

rezistencija.

Inzulinska rezistencija je dio sloZenog niza poremecaja koji se Cesto naziva “metabolicki
sindrom”. Glavne znaCajke metabolickog sindroma su: pretilost, hiperglikemija nataSte,

inzulinska rezistencija, poremecaji metabolizma masti.

Neka istrazivanja upucuju na to da je kod pretilih ljudi glavnina inzulinske rezistencije
uzrokovana poremecajima u signalizacijskim putevima koji povezuju aktivaciju receptora i
brojne stani¢ne ucinke. Smatra se da je taj poremecaj usko povezan s Stetnim ucincima
nakupljanja masti u tkivima poput skeletnih miSica i jetara, Sto je posljedica pretjeranoga

povecanja tjelesne mase.

Kod nekih bolesnika gusteraca moZe dugi niz godina proizvoditi velike koliCine inzulina a da
se pri tom ne “umori” dok kod drugih postupno postaje iscrpljena te je tim bolesnicima
potrebna inzulinska terapija. Da li ¢e guSteraCa biti sposobna dugi niz godina proizvoditi

velike koliCine inzulina uvelike ovisi o genetskim predispozicijama.
Za postavljanje dijagnoze mjeri se:

1. koliCina glukoze u krvi (kod zdravih ljudi ona je nemjerljiva, dok kod Secernih

bolesnika se povisuje ovisno o tezini bolesti).

2. Razina glukoze i inzulina na taSte (razina glukoze u normalnih ljudi iznosi oko 4,5

mmol/L do 5,0 mmol/L dok kod je kod dijabeti¢ara ona veca od 6,0 mmol/L).

Secerna bolest tipa 1 i tipa 2 mogu se medusobno razlikovati mjerenjem koncentracije
inzulina u plazmi. U SecCernoj bolesti tipa 1 koncentracija inzulina u plazmi je niska ili

nemjerljiva, a u Se€ernoj bolesti tipa 2 ona je povisena.

Po mirisu acetona u dahu bolesnika moZzemo zakljuciti da li je rijeC o SeCernoj bolesti tipa 1
ili 2. Naime mala kolicCina acetoctene kiseline koja se pri teSkom dijabetesu tipa 1 nakuplja u
krvi pretvara se u aceton. Kako je aceton veoma hlapljiv, izdiSe se zrakom te ga mozemo

osjetiti u dahu.
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Ukoliko se pod utjecajem prevelike koli€ine inzulina previSe smanji koncentracija glukoze u
krvi, smanji se metabolizam u srediSnjem Ziv€anom sustavu zbog Cega moZe nastati sindrom
koji se zove inzulinski Sok. Smanji li se koncentracija glukoze na razinu nizu od 1 mmol/L
bolesnik upada u komu. Pravilno ljeCenje bolesnika koji je u hipoglikemijskom Soku ili u
hipoglikemijskoj komi sastoji se u tome da mu se intravenski ubrizga velika kolicina glukoze.
Vec nakon jedne minute bolesnik se obi¢no oporavlja. Ukoliko ljecenje ne zapo¢nemo odmah

Cesto nastanu trajna oStecenja Ziv€anih stanica u srediSnjem Ziv€anom sustavu.

7. LIJECENJE

Dijabetes tipa 2 uglavnom se moZze regulirati ispravnom prehranom, tabletama i redovitom
tjelovjezbom, a injekcije inzulina mogu se upotrijebiti za metabolicku kontrolu u kasnijem

razvoju bolesti.

Dijabetes tipa 1 lijeCi se svakodnevnim ubrizgavanjem tocno odredene koliCine inzulina kako

bi metabolizam ugljikohidrata, masti i bjelanCevina odrzao na normalnoj razini.

8. SAZETAK

Dijabetes je za sada neizljeCiva kroni¢na bolest koja nastaje kao posljedica oSteéenja beta-
stanica gusteracCe Sto proizvode hormon inzulin ili kao posljedica rezistencije tkiva na inzulin.
Obiljezen je relativnim ili apsolutnim manjkom inzulina s posljedichom hiperglikemijom,
koja s vremenom moze dovesti do oSteCenja organskih sustava. Ovisno o tome je li rijeC o
rezistenciji (neosjetljivosti) tkiva na inzulin ili potpunom unistenju beta-stanica, razlikujemo
dva tipa dijabetesa: tip 1 ili dijabetes ovisan o inzulinu i tip 2 ili dijabetes neovisan o inzulinu.
Tip 1 najceSCe se javlja u ranijoj Zivotnoj dobi (oko 12 godina) dok tip dva nastaje kasnije,
poslije 40. lako se tocni uzroci ove bolesti joS uvijek ne znaju smatra se da za nastanak vaznu

ulogu igraju nasljedne osobine, loSa prehrana i okoli$ (npr. virusna infekcija gusterace).
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9. SUMMARY

Diabetes is for now incurable chronic disease which appears as a result of damage of beta-
cells which produce hormone insulin or as a result of tissue resistance to that hormone.lt is
marked by absolute or relative deficiency of insulin, causing hyperglycemia which can
eventually lead to damage of many organic systems. Depending is it a word of tissue
resistance or total destruction of beta-cells we distinguish two types: type 1 or insulin
dependent and type 2 or insulin independent. Type 1 ussualy occurs in younger age while
type loccurs in the middle age (after 40). Although the precise etiology of diabetes is
uncertain reasearchers believe that factors as genetics, poor diet (malnutrition) and
environment (virus affecting pancreas) may be the trigger of this disease.
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