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Merila za kategorizacijo ravni dokaza za klini¢na
priporocila. Prirejeno po Ameriski diabetoloski
zvezi (American Diabetes Association. Introduction.
Diabetes Care 2007; 30 (Suppl 1): S1-S2).

RAVEN  OPIS

A Jasen dokaz iz dobro izvedenih randomiziranih
kontroliranih (kliniénih) raziskav z dovolj veliko statisticno
mocjo: multicentrinih raziskav, metaanaliz z izborom
raziskav s kriterijem njihove kakovosti.
Podpora iz dobro izvedenih randomiziranih kontroliranih
klinicnih raziskav z dovolj veliko statisticno mocjo: dobro
izvedene raziskave v enem ali ve¢ centrih, metaanaliz z
izborom raziskav s kriterijem njihove kakovosti.

B Podpora iz dobro izvedenih kohortnih opazovalnih
raziskav: prospektivnih raziskav kohort ali registrov, ali
metaanaliz kohortnih raziskav.

C Podpora iz slabo kontroliranih ali nekontroliranih raziskav:
randomiziranih, vendar z eno ali ve¢ napak, ki lahko
vplivajo na rezultat.

Podpora iz opazovalnih raziskav z mozno napako.
Podpora iz serije primerov ali porocil o primerih.
Sporen dokaz s tezo v prid priporo€ilu.

E Lasten konsenz delovne skupine.

(E*) Strokovno visoko kakovosten ekspertni konsenz (na
nacionalni ali internacionalni ravni) z relevantnimi dokazi
ravni A-C.
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uvoD

ZdruZenje endokrinologov Slovenije in Strokovni
kolegij Klinicnega oddelka za endokrinologijo,
diabetes in presnovne bolezni sta izdala prve
slovenske smernice za zdravstveno oskrbo bolnikov
s sladkorno boleznijo tipa 2. Pripravila jih je delovna
skupina imenovana s strani Diabetes foruma
oziroma ZdruZenja endokrinologov Slovenije.

Smernice je pripravila stroka za potrebe zdravstve-
nih skupin, ki v praksi oskrbujejo bolnike s
sladkorno boleznijo tipa 2. Cilj smernic je zagotoviti
kakovostno klinicna obravnavo, kar pa je mozno
samo s standardizacijo dobrega strokovnega znanja
vseh zdravnikov oziroma diabetoloskih delovnih
skupin, v prvi vrsti tistih na primarni ravni
zdravstvene oskrbe. Obravnava Stevilnih bolnikov
s sladkorno boleznijo tipa 2 se je v namrec¢ iz
diabetoloskih dispanzerjev s specialisticno oskrbo
preselila v ambulante osebnih oziroma druzinskih
zdravnikov.

Klini¢na obravnava bolnikov s sladkorno boleznijo
tipa 2 je postala zahtevna ne samo zaradi njihovega
velikega Stevila, ampak tudi zaradi potrebe po
njihovi intenzivnejsi zdravstveni oskrbi. Preusme-
rila se je od enostavnega, zgolj v urejanje glikemije
usmerjenega pristopa v celostni pristop, ki obsega
poleg obravnave hiperglikemije tudi nadzor nad
vsemi dejavniki tveganja, ki so del metaboli¢nega
sindroma, znacilnega za sladkorno bolezen tipa 2,
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seveda poleg odkrivanja kroni¢nih okvar in njihove
obravnave.

Smernice vkljucujejo tematska podrocja, ki so
pomembna za klini¢no obravnavo bolnikov z vsemi
razli¢icami bolezni in vrste zdravljenja. Poleg
tradicionalno diabetoloSkih tem pokrivajo tudi
podrodja, ki pripomorejo k ucinkoviti in kakovostni
oskrbi, kot sta vzgoja, samokontrola in psiholoska
oskrba. Zajemajo tudi klinicno obravnavo posebnih
skupin bolnikov, npr. otrok, mladostnic in mladost-
nikov in nosecnic, oziroma bolnikov v posebnih
pogojih, npr. v bolnisnici. Vkljuceno je tudi cepljenje
proti gripi in pnevmokokni okuzbi, ki je bilo do sedaj
v naSem prostoru zapostavljena tema.

Delovna skupina je obravnavala vsak tematski
svezenj smernic posebej, po predstavitvi avtorja
vsake od smernic. Pri metodologiji podprtosti z
dokazi se je odlocila za sistem opredeljevanja
stopnje podprtosti z dokazi po vzorcu Ameriske
diabetoloske zveze. Uvedla pa je dodatno kategorijo
z oznako (E*), ki se nanasa na sklicevanje na
mednarodno priznane smernice, ki Ze vsebuje
najvisjo razpolozljivo strokovno dokaznost,
vkljuéno z navajanjem klju¢nih dokaznih referenc.

Smernice so sprejeli Strokovni kolegij Klinicnega
oddelka za endokrinologijo, diabetes in presnovne
bolezni, 24. septembra 2007; ZdruzZenje endokrino-
logov Slovenije, Diabetes forum, 13. 10. 2007;
Razsirjeni strokovni kolegij za internistiko, 13. 11.
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2007; Zdravstveni svet Ministrstva za zdravje, 14.
11. 2007. Strokovno recenzijo je opravil prof. dr.
Janez Prezelj, dr. med.

Pricujoca Zepna izdaja je skrajSana inacica smernic
v polnem tekstu, ki so objavljene decembra 2007 v

reviji ISIS.

Marko MedveScek, Franc Mrevije, urednika



DIAGNOZA IN PRESEJANJE

Mnogo bolnikov s preddiabetesom in sladkorno
boleznijo je neodkritih. Preddiabetes je dejavnik
tveganja za sladkorno bolezen in sréno-zilne bolezni,
bolniki z nezdravljeno sladkorno boleznijo pa imajo
slabSo prognozo.

Odkrivanje preddiabetesa in sladkorne bolezni je
ena od temeljnih nalog zdravstvenega sistema.

Diagnostika
1. Diagnozo sladkorne bolezni napravimo na osnovi

klinicne slike in izvida glukoze v krvi na tesce ali
nakljucno (1). (E¥)

2. Pri bolnikih z mejno bazalno glikemijo opravimo
OGTT zaradi boljse opredelitve tveganja za razvoj
sladkorne bolezni (1). (E¥)

3. Dolocitev HbAlc (deleza glikiranega hemoglo-
bina) trenutno ni priporocljiva metoda za diagnozo
sladkorne bolezni (1, 2). (E¥)

Presejanje
4. Ob vsaki priloZnosti iS¢imo preddiabetes in
sladkorno bolezen pri asimptomatskih odraslih in

otrocih z velikim tveganjem za nastanek sladkorne
bolezni (1). (E*)

5. Programi odkrivanja morajo biti usmerjeni na
osebe z zvecanim tveganjem (1, 2, 3). (E¥) (Glejte
podroben pregled oseb z zvecanim tveganjem v
dodatku 2.)
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Merila za diagnozo sladkorna bolezen

1. Simptomi sladkorne bolezni in nakljuéna glukoza v plazmi >
11,1 mmol/I. (Nakljuéno pomeni kadarkoli preko dneva, ne glede
na as zadnjega obroka hrane. Znacilni simptomi sladkorne bolezni
S0 poliurija, polidipsija in nepojasnjena izguba telesne teze.)

ALl

2. Glukoza v plazmi na teS¢e > 7,0 mmol/I.
(Na teSce pomeni brez kaloriénega vnosa vsaj 8 ur.)

ALl

3. Glukoza v plazmi 2 uri po zac¢etku OGTT > 11,1 mmol/I.
Test se izvaja po navodilih SZ0 (1) s 75 g glukoze, raztopliene
v vodi - glejte dodatek 1.

Pri osebah brez simptomov sladkorne bolezni je treba diagnosticne
kriterije potrditi s ponovnim testiranjem na drug dan.

Za diagnostiko sladkorne bolezni v nosecnosti glejte poglavje
Nosecnost.

Preddiabetes (hiperglikemija, ki ne zadoSGa kriterijem za diagnozo sladkorne

bolezni):

-Mejna bazalna glikemija (MBG): glukoza v plazmi na tesce: 6,1-
6,9 mmol/I

- Motena toleranca za glukozo (MTG): glukoza v plazmi v 2. uri
0GTT: 7,8-11,0 mmol/I.

6. Privseh bolnikih z ateroskleroticno boleznijo srca
in ozilja in glukozo v krvi pod diagnosti¢no mejo za
sladkorno boleznijo napravimo OGTT (4). (B)
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Dodatek 1. Izvedba standardiziranega oralnega glukoza-oleranénega testa (0GTT)
Test izvajamo zjutraj na teS¢e po 8 do 14 urah teS¢ega stanja.
Preiskovanec zauzije 75 gramov glukoze, raztopliene v 250 do 300
ml vode, ki jo spije v 5 minutah (pozor: €as testa se Steje od prvega
pozirka). Prvi vzorec krvi vzamemo pred zauZitiem glukozne
raztopine in drugega v 120. minuti po njem. Pri otrocih je obremenitev
z glukozo 1,75 g/kg telesne teze. Za izvedbo OGTT v nose¢nosti
glejte poglavje Nosecnost.

Dodatek 2. Osebe, za katere je priporocljivo presejanje zaradi sladkorne bolezni

(prirejeno po 2)

Vse starejSe od 45 let, posebno e imajo indeks telesne mase > 25

kg/m? (vsake tri leta, ¢e je izvid normalen).

Miajse od 45 let zindeksom telesne mase > 25 kg/m?, e imajo $e

dodatno dejavnike tveganja (pogosteje kot na tri leta):

- brez redne telesne dejavnosti

- s sladkorno boleznijo v prvem kolenu sorodnikov

-z dislipidemijo (trigliceridi > 2,8 mmol/I, HDL < 0,9 mmol/I)

-5 policistiCnimi ovariji

-z arterijsko hipertenzijo (krvni tlak > 140/90 mm Hg)

-z Ze znano MTG ali MBG

-z drugimi stanji, povezanimi s pove¢ano insulinsko odpornostjo
(npr. acantosis nigricans)

- Zenske z nose¢nostno sladkorno boleznijo ali e so rodile tezke
otroke (> 4,5 kg)

-z anamnezo o ateroskleroti¢nih boleznih srca in oZilja

Literatura

1. World Health Organization. Definition, Diagnosis and Classification of
Diabetes Mellitus and its Complications. Report of a WHO Consultation.
Part 1: Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus. Geneva: WHO
Department of Noncommunicable Disease Surveillance, 1999: 1-59. http:/
/www.who.int
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2. American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes.
Diabetes Care 2004; 27 (Suppl 1): S15-S35.

3. ESC and EASD Guidelines. Guidelines on diabetes, pre-diabetes, and
cardiovascular diseases: full text. http://www.easd.org

4. Bertnik M, Rydén L, Malmberg K, Hrvik J, Pyr K, Standl E, et al. Oral
glucose tolerance test is needed for appropriate classification of glucose
regulation in patients with coronary artery disease. Heart 2007; 93: 72-77.
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AMBULANTNA OSKRBA

Bolniki s sladkorno boleznijo potrebujejo ambulan-
tno oskrbo, primerno obravnavi bolnika s kroni¢no
boleznijo, ki se bistveno razlikuje od obravnave
bolnikov z akutnimi stanji. Organizacija oskrbe mora
biti nacrtovana, osredotocena na bolnika in njemu
prijazna. Oskrbo naj izvaja ustrezno usposobljena
zdravstvena delovna skupina, ki pridobiva znanje s
stalnim izobraZevanjem in pri delu uposteva
veljavne strokovne smernice.

1. Ambulantna oskrba bolnika s sladkorno boleznijo
obsega nacrtovane in izredne obiske ali druge oblike
stikov (1). (B)

2. Nacrtovani obiski so namenjeni vzdrzevanju
dolgorocne dobre presnovne urejenosti in nadzoru
nad kroni¢nimi zapleti. Potekajo po sistemu
narocanja nekajkrat na leto, po moznosti v posebej
za to doloc¢enem casu dela v ambulanti, loceno od
obravnave bolnikov z drugimi boleznimi. Namen in
vsebina nacrtovanih obiskov sta vnaprej doloc¢ena

(2,3).(B)

3. Izredni obiski so namenjeni reSevanju nenadnih
in nepredvidenih tezav. Zagotovimo takojsnji dostop
do zdravstvene delovne skupine (lahko tudi po
telefonu, elektronski posti). (E)

4. Bolnika seznanimo z vsebinami, ki so zanj
pomembne. Vzpodbujamo ga k dejavnemu sodelo-
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Namen nacrtovanega obiska:

- titracija odmerkov zdravil

- odkrivanje kronicnih okvar

- sprememba terapeviske sheme
- dodatno izobraZevanje

\isebina nacriovanega obiska

TT, RR, KS, urin - glukoza, albumini, mikroalbumini, aceton; HbA1c
Pregled izvidov samokontrole

Lipidogram, ledvi¢na funkcija

Zdravljenje dejavnikov tveganja za sréno-Zilne bolezni

Pregled oCesnega ozadja

Pregled nog

Psihosocialni status

vanju pri nacrtovanju in izvajanju zdravljenja (4)
(B). Omogocimo mu, da izrazi svoje skrbi in
pomisleke. Z bolnikom se dogovorimo glede
zdravljenja in dogovor obnavljamo ob vsakem stiku
ter spreminjamo glede na Zelje, okolisc¢ine in stanje
bolezni. (E)

5. Na podlagi rednih obravnav oblikujemo letno
porocilo (1, 2, 3). (B) (tabela 1)

6. Sestavni del obravnave je vodenje namenske
zbirke podatkov bolnikov, ki omogoca sistematicno
narocanje in oceno kakovosti njihove oskrbe. (E)

7. Oskrbo naj izvaja ustrezno usposobljena
zdravstvena delovna skupina, ki pridobiva znanje s
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stalnim izobraZevanjem in pri delu uposteva
veljavne strokovne smernice (1, 2). (B)

Tabela 1. Letni pregled stanja bolezni
- Znanje samokontrole

- Prilagoditev Zivljenjskega sloga (prehrana, telesna dejavnost,
kajenje)

- Telesna teza, njen trend

- Urejenost glikemije

- Urejenost krvnega tlaka

- Urejenost lipidov

- Sréno-zilna ogrozenost

- Erektilna disfunkcija

- Stanje nog

- Stanje o€i

- Stanje ledvic

- Prekoncepcijsko svetovanje

- Medikamentozno zdravljenje

Literatura

1. Renders CM, Valk GD, Griffin SJ, et al. Interventions to improve the
management of diabetes in primary care, outpatient, and community settings:
a systematic review. Diabetes Care. 2001; 24: 1821-1833.

2. Greenhalgh PM. Shared care for diabetes. A systematic review. Occas
Pap R Coll Gen Pract. 1994; (67): iviii, 1-35.

3. Griffin S, Kinmonth AL. Diabetes care: the effectiveness of systems for
routine surveillance for people with diabetes. Cochrane Database Syst Rev.
2000(2): CD000541.

4. Brown SA. Studies of educational interventions and outcomes in diabetic
adults: a meta-analysis revisited. Patient Educ Couns. 1990; 16: 189-215.
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ZDRAVSTVENA VZGOJA

Zdravstvena vzgoja je pomemben sestavni del
oskrbe bolnikov s sladkorno boleznijo. Njen cilj je
bolnika usposobiti za dejavno sodelovanje pri
zdravljenju svoje bolezni in s tem izboljsati
presnovno urejenost in zmanjsati tveganje za akutne
in kronicne zaplete sladkorne bolezni.

1. Zdravstvena vzgoja naj bo dostopna vsem
bolnikom s sladkorno boleznijo ves ¢as zdravljenja,
obvezno pa:

- ob postavitvi diagnoze,

-vsaj enkrat naleto,

- na zeljo bolnika (1-7). (B)

Poleg osnovnega znanja, ki ga je potrebno posredovati ob
postavitvi diagnoze, potrebuje sladkorni bolnik redno nacrtno
izobrazevanje vse Zivlienje. Bolniku omogogite zdravstveno vzgojo
ob vsaki spremembi zdravljenja in zagotovite, da ohranja vsaj
0snovno raven znanja in se sproti seznanja z novimi naceli.

2. Zdravstveno vzgojo naj izvajajo ustrezno
usposobljeni ¢lani multidisciplinarne delovne
skupine, ki morajo biti sposobni posredovati znanje
o vseh vidikih sladkorne bolezni in se tudi sami
stalno izobrazevati. (E)

3. Omogocimo strukturirano zdravstveno vzgojo,
ki naj poteka v skupinah ali individualno. V
izobrazevanje po moznosti vkljucite tudi druzinske
clane. (E)
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4. Zdravstveno vzgojo prilagodimo bolnikovim
psihosocialnim in fiziénim zmoznostim. Pri tem
upostevamo bolnikovo dosedanje zivljenje, delo in
razmere, v katerih zivi (E), saj je dobro ¢ustveno
pocutje povezano z dobro urejenostjo glikemije (6).

©

5. Zdravstveno vzgojo izvajamo v ustrezno opre-
mljenih prostorih in s sodobnimi u¢nimi pripo-
mocki. Bolniku naj bo na voljo tudi zdravstve-
novzgojno gradivo (knjizice, trganke, zgoscenke), ki
ga posredujte ob posameznih uénih vsebinah. (E)

Literatura

1. Assal JP, Jacquement S, Morel Y. The added value of therapy in diabetes:
the education of patients for self-management of their disease.
Metabolism1997; 46: 61-4.

2. Brown SA. Meta-analysis of diabetes patients education research: variations
in interention effects across studies. Res Nurs Health 1992; 15: 409-19.
3. Glasgow RE, Osteen VL. Evaluating diabetes education. Are we measuring
the most important outcomes? Diabetes Care 1992; 15: 1423-32.

4. Campbell EM, Redman S, Moffitt PS, Sanson-Fisher RW. The relative
effectiveness of educational and behavioral instruction programs for patients
with NIDDM:a randomized trial. Diabetes Educ 1996; 22: 379-86.

5. Norris SL, Engelgau MM, Narayan KMV. Effectiveness of self-management
training in type 2 diabetes. A systematic review of randomized controlled
trials. Diabetes Care 2001; 24: 561-87.

6. Norris SL, Lau J, Smith SJ, Schmid CH, Engelgau MM. Self-management
education for adults with Type 2 diabetes. A meta-analysis of the effect on
glycemic control. Diabetes Care 2002; 25: 1159-1171.

7. Gary TL, Genkinger JM, Gualler E, Peyrot M, Brancati FL. Meta-analysis
of randomized educational and behavioral interventions in type 2 diabetes.
The Diabetes Educator 2003; 29: 488-501.
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PSIHOLOSKA OSKRBA

Bolniki s sladkorno boleznijo so zaradi narave
bolezni in nacina njenega zdravljenja moc¢no psihicno
obremenjeni. Za u¢inkovitejse zdravljenje sladkorne
bolezni zato potrebujejo psiholoSko podporo.

1. Bolnika s sladkorno boleznijo upostevajmo kot
celovito osebnost in mu omogoc¢imo osrednjo vlogo
pri zdravljenju njegove bolezni (1). (E¥)

2. Seznanimo se z bolnikovim psihosocialnim
stanjem in njegovimi stali$ci, prepric¢anji, skrbmi
in strahovi v zvezi z njegovim zdravstvenim stanjem.
Ocenimo njegovo sposobnost za samooskrbo in
pogoje zanjo (1). (E*)

3. Obcasno ocenimo pocutje in psiholosko stanje
bolnikov, Se zlasti, kadar slabo sodelujejo v procesu
zdravljenja (2) (E*). Pri tem si lahko pomagamo z
razgovorom ali standardiziranim vprasSalnikom
(glejte dodatek 1) (4-9). (B)

4. Z bolnikom se pogovorimo o naravi in posledicah
njegove sladkorne bolezni, o njegovih izvidih in na
podlagi ugotovitev skupaj nacrtujmo ukrepe
zdravljenja. V bolnikovo oskrbo vkljuc¢imo Se ostale
¢lane zdravstvene delovne skupine in njegove svojce.

(B

5. Pri prilagoditveni motnji, hudi depresiji, anksio-
znosti, osebnostnih motnjah, odvisnostih ali
kognitivni motnji napotimo bolnika h klinicnemu
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psihologu ali k psihiatru, ki sta dobro seznanjena
tudi s sladkorno boleznijo (1, 10, 11). (E*)

6. Priporocljivo je, da je klini¢ni psiholog ¢lan
diabetoloske delovne skupine (1, 3). (E*)

7. Vklju¢imo psiholosko zdravljenje v vsakdanjo
bolnikovo oskrbo in ne ¢akajmo na pojav specifi-
¢nega psiholoskega problema ali na poslabsanje
psihicnega stanja (2). (E*)
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Dodatek 1. 5-tockovni vprasalnik za samoocenjevanje razpoloZenja po Svetovni
zdravstveni organizaciji (1. 1998)

Prosimo, da za vsako od petih trditev oznaite, katera je najblizja
vaSemu pocutju v zadnjih dveh tednih.

Visje Stevilke pomenijo boljSe pocutje.

(Primer: Ce ste se zadnja dva tedna ve€ kot polovico vsega Casa
pocutili vedri in dobre volje, oznadite Stevilko 3.)

V zadnjih Ves Vecino Veé Manj Nekaj  Nikoli
dveh tednih Cas Casa kot pol kot pol ¢asa
sem se/je bil Casa Casa

1 pocutil/a 5 4 3 2 1 0
vedro in
dobre volje

2 pocutil/a 5 4 3 2 1 0
pomirjeno in
sprosceno

3 podutil/a 5 4 3 2 1 0
zivahno in
poln/a
energije

4 zbudil/a 5 4 3 2 1 0
svez/a in
spoCit/a

5 moj vsakdan 5 4 3 2 1 0
zapolnjen s
stvarmi, ki me
zanimajo

Totkovanje:

Skupno Stevilo tock izratunate tako, da sestejete Stevilo tock vseh
petih odgovorov. Skupno Stevilo tock se giblje med 0 in 25. 0
predstavlja najslabSo mozno in 25 najboljSo mozno kakovost Zivijenja.
Skupno Stevilo tock pretvorite v odstotke od 0 do 100 tako, da
Stevilo tock pomnoZite s 4.
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0 odstotkov predstavija najslabSo mozno, 100 odstotkov pa najboljSo
mozno kakovost Zivljenja.

ObrazloZitev:

Ce je skupno Stevilo tock manjse od 13 ali &e je bolnik na katerokoli
od petih trditev odgovoril z 0 ali 1, je priporocljivo testiranje za
depresijo z diagnosti¢nim instrumentom za depresijo, kot je Major
Depression (ICD-10) Inventory. Skupno Stevilo tock manjSe od 13
pomeni nizko blaginjo posameznika in nakazuje potrebo po testiranju
za depresijo po ICD-10.

Spremljanje:

Za spremljanje morebitnih sprememb v blaginji uporabljamo odstotne
tocke. 10-odstotna razlika oznacuje znacilno spremembo (John Ware,
1995).

Psychiatric Research Unit, WHO Collaborating Center for Mental
Health, Frederiksborg General Hospital, DK-3400 Hillerd
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NEFARMAKOLOSKO ZDRAVLJENJE

Zivljenjski slog z zdravim na¢inom prehranjevanja,
zadostno telesno dejavnostjo in primerno telesno
maso je osnovni ukrep v zdravljenju sladkorne
bolezni tipa 2. Pri ljudeh s preddiabetesom, ki
vkljucuje mejno bazalno glikemijo in moteno
toleranco za glukozo, lahko primeren Zivljenjski
slog upocasni in morda celo prepreci razvoj
sladkorne bolezni in Stevilnih kronicnih zapletov.

1. Bolnikom s sladkorno boleznijo tipa 2 razlozimo,
da prilagoditev Zivljenjskega sloga s spremembo
vzorcev prehranjevanja in telesne dejavnosti ugodno
vpliva na Stevilne dejavnike tveganja v sklopu
bolezni (1,2). (A)

Prefrana

2. Bolnikom omogocimo zdravstveno vzgojo o
prehrani pri sladkorni bolezni. Prvi posvet opravimo
ob ugotovitvi bolezni, nato pa zagotovimo stalno
svetovanje (2). (A)

Nasveti glede prehrane naj upostevajo bolnikove
potrebe, zelje in kulturne posebnosti. (E)

3. Bolnikom z ustaljenim reZimom insulinskega
zdravljenja omogocimo izobrazevanje glede primer-
nega vnosa ogljikovih hidratov z obroki. Bolnikom
s fleksibilnim rezimom insulinskega zdravljenja
omogocimo izobrazevanje o vsebnosti ogljikovih
hidratov v razli¢nih vrstah hrane (t.i. »Stetje
ogljikovih hidratov«). Poskrbimo za dodatno
izobrazevanje o posebnih temah (tolmacenje oznak
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o sestavi zivil na izdelkih v trgovinah, prehranje-
vanje v restavracijah, druge posebne priloznosti) (3).
(E%)

4. Bolnikom s sladkorno boleznijo tipa 2, ki so
prekomerno tezki ali debeli, svetujmo zmanjsati
telesno maso za vsaj 5 do 10 odstotkov v Sestih
mesecih in nato vzdrZevanje zniZane telesne mase.
Priporocimo Zivljenjski slog, ki vkljucuje uzivanje
primerne prehrane in zadostno telesno dejavnost.

B

Telesna dejavnost

5. Za izboljSanje urejenosti glikemije, vzdrZevanje
primerne telesne mase in zmanjSanje tveganja za
nastanek sréno-zilnih bolezni svetujmo bolniku vsaj
150 minut zmerne telesne dejavnosti (od 50 do 70
odstotkov maksimalne sr¢ne frekvence) na teden ali
vsaj 90 minut intenzivnejse vadbe (od 70 do 85
odstotkov maksimalne sr¢ne frekvence) na teden.
Telesna dejavnost mora biti enakomerno razporejena
preko vsaj treh dni v tednu, med dvema vadbama pa
naj ne mineta vec kot dva dneva brez dejavnosti (4,5). (A)

6. Bolnikom omogocimo zdravstveno vzgojo o
telesni dejavnosti, ki je primerna njihovemu
zdravstvenemu stanju in telesni pripravljenosti.
Dolo¢imo individualne cilje. (E)

7. Spodbujajmo postopno stopnjevanje telesne
dejavnosti glede na posameznikove Zelje in sposob-

nosti (5). (A)
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8. Bolnikom, ki se zdravijo z insulinom ali
insulinskimi sekretagogi, svetujmo, naj preverijo
raven glukoze v krvi pred telesno dejavnostjo, med
njo, takoj po dejavnosti in nato Se nekaj ur kasneje.
Opozorimo jih, da je odmerke zdravil pred dejav-
nostjo ponavadi potrebno primerno znizati in/ali
zauziti dodaten obrok ogljikovih hidratov (6,7). (E¥)
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ZDRAVLJENJE S PERORALNIMI ANTIDIABETIKI
Peroralni antidiabetiki so najpogosteje uporabljana
zdravila za zdravljenje sladkorne bolezni tipa 2. V

bolnikov s tem tipom bolezni.

1. Zdravljenje s peroralnimi antidiabetiki zacnemo
takrat, ko nefarmakolosko zdravljenje po treh
mesecih ne zadosca za vzdrzevanje ciljne ravni
urejenosti glikemije (2). (E*)

2. Ves cas zdravljenja s peroralnimi antidiabetiki
nadaljujemo z nefarmakoloskim zdravljenjem
oziroma ga Se krepimo (1). (E¥)

Uvajanje peroralne antidiabeti¢ne terapije spremlja-
mo v eno- do trimesecnih intervalih, po presoji
zdravnika tudi pogosteje. (E)

3. Peroralno zdravljenje praviloma pri¢cnemo z
metforminom (3). (A)

Pricnemo z nizkim odmerkom in ga postopno
povecujemo, da ne pride do nezelenih uc¢inkov v
prebavilih. Zacetni odmerek je 500 mg 1- ali 2-krat
na dan, z obroki hrane. Po enem tednu zvecujemo
odmerek postopno do 2-krat 1000 mg na dan. Pri
stopnjevanju uposStevamo morebitne nezelene
ucinke v prebavilih. Ce se ti pojavijo, zmanjsamo
odmerek na prejSnjega. Stopnjevanje odmerka
metformina opravimo v enem do dveh mesecih (1).
(E%)

4. Insulinske sekretagoge (sulfonilsec¢nine in glinide)
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lahko uporabimo v monoterapiji kot prvo zdravilo
pri bolnikih, ki niso debeli oziroma nimajo
cezmerne telesne mase (2). (E*) Tudi pri teh bolnikih
pa lahko pricnemo zdravljenje z metforminom (5).
©

Bolnike, pri katerih pri¢akujemo slabSo rednost
jemanja zdravil, zdravimo v prvi vrsti s sulfonilse-
¢ninami, ki jih jemljejo enkrat na dan (2). (E¥)
Bolnike s fleksibilnim nac¢inom zivljenja, pri katerih
bi bila dolgotrajnost delovanja nekaterih sekreta-
gogov lahko nezazeljena, zdravimo v prvi vrsti s
kratkodelujoc¢imi sekretagogi, ki jih dajemo pred
obroki hrane (2). (E¥)

5. Agoniste PPAR-gama (tiazolidindione) pri nas
uporabljamo samo v kombinaciji z drugimi
peroralnimi antidiabetiki, npr. kot dodatek metfor-
minu namesto sulfonilsecnine ali dodatek sulfonil-
secnini namesto metformina, kadar bolnik ne more
ali ne sme uporabljati metformina ali sulfonilsecnine
(E**). Trenutno jih ne smemo uporabljati kot
samostojno zdravilo, niti ne v kombinaciji z
insulinom (E**).

(**Uporaba je dovoljena pod posebnimi pogoji,
dolocenimi v trenutno veljavnem pravilniku Zavoda
za zdravstveno zavarovanje Slovenije).

6. Zaviralci alfa glukozidaz so primarno namenjeni
uravnavanju postprandialne hiperglikemije in jih
lahko uporabljamo v kombinaciji z drugimi antidia-
betiki, kadar je postprandialna hiperglikemija
neobvladana ali ¢e bolnik ne prenasa drugih zdravil
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(2)- (E¥)

Niso primerni kot zdravilo prvega izbora, ker so
manj uc¢inkoviti od drugih skupin antidiabetikov (4).
(B)

Nikoli jih ne kombiniramo z drugimi prandialnimi
antihiperglikemiki (npr. z repaglinidom). Odmerke
zdravila zvecujemo postopno, na en do dva tedna,
da zmanjSamo tveganje za nezelene ucinke s strani
prebavil. (E)

7. Kombinirana antihiperglikemicna terapija.
Antidiabetike kombiniramo, kadar monoterapija
sama ne zadoSca za urejeno glikemijo. Kombinacije
antidiabetikov uvedemo, ¢e v dveh do treh mesecih
samo z monoterapijo ne dosezemo primerne
urejenosti glikemije (1). (E*)

Vedno kombiniramo antidiabetike iz razli¢nih
farmakoloskih skupin, izbira antidiabetika na drugi
stopnji pa ni opredeljena (algoritem 1) (1). (E¥)
Insulinskemu sekretagogu in metforminu izjemoma
lahko dodamo Se tretji antidiabetik, ¢e dvotirna
terapija ne zadosca in e obstajajo objektivne ovire
za uvedbo insulinskega zdravljenja ter ¢e je HbAlc
< 8 odstotkov (1). (E*) Praviloma na tej stopnji
uvedemo zdravljenje z insulinom (1, 2) (E¥), ki je
bolj u¢inkovito od tritirne peroralne terapije (6). (B)

8. Zdravljenje s peroralnimi antidiabetiki pricnemo
vedno z majhnim odmerkom zdravila in ga postopno
zvecujemo do priporocenih odmerkov. (E)

V primeru visoke hiperglikemije in izrazenih
klini¢nih simptomov hiperglikemije je priporocljivo

29



priceti zdravljenje s kombinacijo peroralnih
antidiabetikov ali z insulinom. Pri zelo hudi klini¢ni
sliki je treba takoj zaceti zdravljenje z insulinom.

B

Zacetek in stopnjevanje peroralnega antidiabeticnega
zdravljenja prikazuje algoritem v dodatku 1.

Zivljenjski
slog

Metformin

Insulin

Sulfonil-
secnine

12D
Akarboza

Glinidi

Pri¢akovano
zmanj$anje
HbA1c

1-2 %

1,5 %

1,5-25 %

1,5 %

0,5-1,4 %
0,5-0,8 %

1-1,5 %

Tabela 1. Osnovne znacilnosti nacinov zdravljenja SB tipa 2 (1)

Prednost

Nizka cena,
drugi ugodni
uginki

Brez vpliva na
tezo, nizka cena
Neomejen
odmerek,
ugoden uginek
na lipide, nizka
cena

Ugoden uginek
na lipide,

nizka cena
Ugoden uginek
na lipide

Ni vpliva na tezo

Kratkodelujo¢i,
ni vpliva na tezo

Slabost

Majhna uspesnost

Stranski uginki

v prebavilih
Injekcije, porast teze,
samokontrola,
hipoglikemije

Porast teze,
hipoglikemije

Retenca tekocine,
cena, teza
Stranski uginki, 3-
krat/dan, cena
3-krat/dan, cena

Opomba: podatki o pricakovanem zmanjSanju HbA1c so zgolj za orientacijo.
TZD = tiazolidindion.
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Dodatek 1 ALGORITEM FARMAKOLOSKEGA ZDRAVLJENJA SLADKORNE
BOLEZNI TIPA 2

Diagnoza
v
NefarmakoloSko zdravljenje
(2-3 mesece)

| HbATc > 7,0 % |
v
Dodajte mellormh

| HbA1c>70% |

HbA1c > 8,5 %** l l

Dodaijte insulin Doda|te sekretagog Dodajte TZD*

| HbA1c >70% |

A AN

Intenzivirajte IT Dodajte TZD* Dodajte insulin Dodajte SU
l in ukinite TZD* l
v

HbATC > 7,0 %
| |

Dodaite insulin in ukinite TZD*

| HbA1c > 7,0 % |

Intenzivirana IT + MET

Legenda: poudarjene pusgice oznacujejo priporoceno pot; Crtaste puscice
oznadujejo manj pogosto pot; *oznaduje posebne pogoje uporabe v SLO;
**za zdravljenje z insulinom se odlo¢imo, kadar ima bolnik HbA1c > 8,5%
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kljub polnemu odmerku metformina, ker v tem primeru od dodatka drugega
peroralnega antidiabetika ne moremo pri¢akovati, da bomo dosegli ciljno
vrednost HbA1c < 6,5% {tabela 1}. HbA1c= glikirani hemoglobin; TZD=
tiazolidindion; SU=sulfonilse¢nina; IT=insulinska terapija, MET=metformin.

Maodificirano po Nathan DM et al. Management of hyperglycemia in type 2
diabetes: a consensus algorithm for the initiation and adjustment of
therapy. Diabetologia 2006, 49: 1711-1721.

Akarboza ni navedena v algoritmu, ker je sodobne smernice ne umescajo
v priporocila (1, 3), jo pa dopuscajo kot opcijo, vendar kot dodatno
zdravilo k Ze obstojeCim antidiabetikom (2), ne pa kot samostojno
zdravilo (9).
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ZDRAVLJENJE Z INSULINOM
Insulinska terapija je najbolj kakovosten nacin
zdravljenja sladkorne bolezni.

1. Zdravljenje z insulinom za¢nemo takrat, ko
nefarmakoloski ukrepi in zdravljenje z najvecjimi
odmerki peroralnih antidiabetikov v kombinaciji ne
zadoscajo za vzdrzevanje ciljne ravni urejenosti
glikemije (1, 2). (E*)

2. V primeru visoke hiperglikemije in pri hudi
klini¢ni sliki za¢nemo zdravljenje z insulinom takoj

(1) (E%)

3. Ves cas zdravljenja z insulinom in eventualno
peroralnimi antidiabetiki nadaljujemo z nefarma-
koloskimi ukrepi, jih Se okrepimo in prilagodimo
zdravljenju z insulinom (1, 2). (E¥)

4. Priuvajanju insulinskega zdravljenja moramo (1,
2) (E*):

- postaviti ciljne glikemije (na tesce in po jedi) in
ciljni HbAlc,

-izvajati pogoste kontrole bolnika in skrbno titracijo
odmerkov do zadanih ciljnih vrednosti glikemije in
HbAlc,

- obvezno izvajati samokontrolo in samotitracijo
odmerkov insulina, ce je bolnik tega sposoben sam,
sicer pa s pomocjo svojcev ali skrbnikov.

5. Bolnika z novo odkrito sladkorno boleznijo tipa
2 moramo ze na zacetku obravnave seznaniti z vsemi
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nacini zdravljenja, tudi z bodoc¢im insulinskim
zdravljenjem. Tega moramo predstaviti kot najbolj
kakovosten nacin zdravljenja, ki ga bo potreboval
takoj, ko ne bo vec dosegal ciljev zdravljenja z
nefarmakoloskimi ukrepi in peroralnim antidia-
beti¢nim zdravljenjem, in ne kot zadnjo moznost
zdravljenja v negativnem pomenu besede (2). (E*).

6. Pred uvajanjem insulinskega zdravljenja moramo
bolniku nuditi temeljito izobraZzevanje glede
insulinskega zdravljenja (1, 2). (E¥)

\isebina izobraZevanja:

- bolniku primerne vrste insulina in tehnicnih pripomockov
-aplikacija insulina

-merjenje glukoze v krvi

- prilagajanje oziroma titracija odmerkov insulina

- hipoglikemija

Bolniku moramo pojasniti, da je zacetni odmerek
insulina iz varnostnih razlogov majhen, da pa ga bo
treba titrirati do doseganja ciljnih vrednosti
glikemije in da bo konc¢ni dnevni terapevtski
odmerek bistveno vecji od zacetnega. Obvezni del
uvajalnega izobraZevanja je tudi obravnava in
prilagoditev bolnikovega Zivljenjskega sloga novemu
nacinu zdravljenja in obratno (2). (E¥)

7. Zdravljenje z insulinom pri¢nemo, ko je HbAlc >
7,0 odstotkov (1). (E*)
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8. Vzporedno nadaljujemo zdravljenje z metfor-
minom (1, 2). (E*)

Lahko nadaljujemo tudi z insulinskim sekretagogom
(1, 2) (E*) ali tudi z zaviralci alfa glukozidaze, ce
zac¢nemo zdravljenje samo z bazalnim insulinom
(2/8). (E¥)

Z insulinom ne kombiniramo tiazolidindionov, ker
prinas za to kombinacijo Se niso registrirani.

Urste insulinov. V standardno zdravljenje z insulinom sodijo humani
insulini in njihovi analogi (2). (E*)

Za dolgoro¢no zdravljenje uporabljamo kratkodelujoce insuline
za aplikacijo pred obroki in srednjedolgo- ter dolgodelujoce insuline
kot bazalne insuline. Lahko uporabljamo tudi dvofazne insuline,
in to en-, dva- ali veckrat na dan.

Inhalacijski insulini $e ne sodijo v standardno insulinsko zdravljenje
bolnikov s sladkorno boleznijo (16). (E*)

9. Najpogostejsi insulinski shemi za zacetek
zdravljenja:

- bazalni insulin en- ali dvakrat na dan (3,6) (A)

- dvofazni insulin en- ali dvakrat na dan (4,5) (A)

Intenzivirana insulinska terapija ni primerna za zacetek
zdravljenja bolnikov s sladkorno boleznijo tipa 2,
ker je zahtevna in na zacetku zdravljenja tudi ne daje
boljsih rezultatov od navedenih shem (6). (A)

Samo kratkodelujoci insulini pred obroki nimajo nobene
prednosti v primerjavi z uporabo samo bazalnega
insulina v kombinaciji s peroralnimi antidiabetiki;
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nasprotno, opisujejo celo vecji porast telesne mase

(7)-(A)

10. Ves ¢as uvajanja zdravljenja z insulinom moramo
poudarjati pomen samotitracije insulina, in to tako
v rednih, z bolnikom dogovorjenih intervalih, kakor
tudi ob stikih z usposobljenim zdravstvenim
osebjem (osebno ali na druge nacine), ker je
samotitracija pomembna za doseganje ciljev
zdravljenja (3,4). (A)

11. Zdravljenje z insulinom stopnjujemo. Po
zacCetnem enostavnem pristopu samo z bazalnim ali
z dvofaznim insulinom zdravljenje stopnjujemo
glede na rezultate samokontrole (algoritma 1 in 2)
(3,5)- (A)

V fazi stopnjevanja zdravljenja je za nekatere bolnike
potrebna tudi shema bazalnega in prandialnega
insulina, kadar ne dosegajo ciljev zdravljenja z
enostavnejSimi shemami ali ¢e jim to narekuje
fleksibilen zivljenjski slog (9). (A)

12. Med trajnim zdravljenjem moramo stalno
spodbujati samovodenje glikemije na osnovi
rezultatov samokontrole (1,2). (E*)

13. Insulinsko zdravljenje lahko uvajamo ambulan-
tno, v dnevni bolnisnici ali na bolniskem oddelku.
Odlocitev je odvisna od dogovora med zdravnikom
in bolnikom, pri ¢emer uposStevamo strokovno
zahtevnost predvidene sheme zdravljenja in
bolnikove psihofizicne zmoznosti. Kljucna za
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odlocitev je bolnikova varnost. (E)

Standardni pripomocki za injiciranje insulina so posebni injektoriji za
aplikacijo insulina (prednapolnjeni ali za polnjenje s posebnimi
vlozki z insulinom).

Insulinske ¢rpalke danes Se ne sodijo v standardno insulinsko
zdravljenje bolnikov s sladkorno boleznijo tipa 2.
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Dodatek 2 ALGORITEM ZAGETKA ZDRAVLJENJA Z DVOFAZNIM INSULINOM

Zaénite z dvofaznim insulinom (25% ali 30%) pred vecerjo.
Zacetna dnevna doza je 12 IE ali 0,2 |E/Kg telesne teZe.

Kontrolirajte GK v kapilarni krvi zjutraj na teSce vsak dan.
Spremenite veCerno dozo bazalnega insulina glede na povprecje
meritev 3 dni, dokler ni GKt 4-7 mmol/l (vendar brez
nocnih hipoglikemij)

v
GKt 4-7 in HbA1c < 7% (po 3-6 mesecih), enako dalje*
v

GKt 4-7 in HbATc > 7%

!

Dodajte jutranji odmerek dvofaznega insulina pred zajtrkom:
zacnite s 4 |E pred zajtrkom; spreminjajte odmerek glede na
GK pred vecerjo (GKpv), upoStevajte povprecje meritev 3 dni

v
GKt, GKpv v cilju in HbA1c < 7%, enako dalje*
v

GKt in GKpv v cilju, HbA1c > 7%
v

Kontrolirajte GK 2 uri po kosilu.
Ce ta ni v cilju, dodajte odmerek dvofaznega insulina 4 IE
pred kosilom ali kratkodelujoci analog pred kosilom.
Spremijajte odmerke glede na meritev GK po kosilu.

Legenda: GK = glukoza v plazmi, GKt = glukoza v plazmi na teSce,
GKpv=glukoza v plazmi pred veCerjo IE=internacionalna enota; * HbA1c
7% je meja intervencije, cilj zdravljenja pa je HbA1c < 6,5%

Modificirano po Garber AJ in sod. The 1-2-3 Study. Diabetes, Obesity and
Metab 2006, 8: 58-66.
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Titracija odmerkov dvofaznega insulina (17)

Odmerek pred vecerjo

Gk pred zajtrkom <4 471 18 810 > 10 mmol/l
Spremembaodmerka -41E 0 +2|E +4|E +6IE
Odmerek pred zajtrkom

Gk pred vecerjo <4 41 18 810 > 10 mmol/l
Spremembaodmerka -41E 0 +2|E +4|E +6IE
Odmerek pred kosilom

Gk 2 uri po kosilu <6 68 810 > 10 mmol/l

Spremembaodmerka -21IE 0 +21E +4IE
GK = glukoza v krvi

Modificirano po Garber AJ in sod. The 1-2-3 Study. Diabetes, Obesity and
Metab 2006, 8: 58-66.
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SPREMLJANJE UREJENOSTI GLIKEMIJE V REDNI AMBULANTNI
OBRAVNAVI

Hiperglikemija je kljucni dejavnik za nastanek
diabeti¢ne retinopatije, nefropatije in nevropatije,
sodeluje pa tudi v aterogenezi. Vzdrzevanje glike-
mije v ciljnem terapevticnem obmocju odlocilno
zmanjsa tveganje za kronicne zaplete sladkorne
bolezni.

Kazalci urejenosti glikemije

1. Urejenost glikemije ocenimo z glikiranim
hemoglobinom Alc (HbA1lc), ki je mera za urejenost
glikemije v daljSem ¢asovnem razdobju (priblizno
osem tednov) (1,2). (A) HbAlc dolo¢imo 2- do 6-
krat, obvezno pa vsaj enkrat na leto. Pogostnost
dolocanja prilagodimo urejenosti glikemije in njeni
stabilnosti ter spremembam zdravljenja. (E)

2.1zvid HbAlc naj bo na razpolago ob bolnikovem
obisku in to pred posvetom z njim (7). (C).
Optimalno HbAlc doloc¢imo ob vsakem rednem
periodi¢nem obisku. Bolnika seznanimo z njegovim
rezultatom HbAlc in se 0 njem z njim pogovorimo.

(B

3. HbAlc naj bo izmerjen z visokotlacno ionsko
izmenjevalno kromatografijo (HPLC), ali certifi-
cirano imunolosko metodo, ki je primerljiva s HPLC.
Rezultat naj bo izrazen prilagojeno meritveni metodi,
uporabljeni v raziskavi DCCT (4). (E*)

4. Kadar izvid HbAlc ne odraza resni¢ne urejenosti
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glikemije (npr. pri hemoglobinopatiji ali zvecanem
obratu rdece krvne vrste), uporabimo druge metode,
npr. dolocitev fruktozamina (3,4). (E*)

5. Koncentracija glukoze v krvi odraza trenutno
stanje, ne pa urejenosti glikemije v daljSem
¢asovnem obdobju. Izvid nima napovedne vrednosti
za kronicne zaplete (3). (E¥)

6. Merjenje koncentracije glukoze v urinu ima zelo
omejen pomen za oceno urejenosti glikemije. (E)

7. Kontinuirano merjenje koncentracije glukoze
uporabimo, kadar s prej navedenimi metodami ne
moremo opredeliti tezav z urejanjem glikemije (8).

©

8. Za nacrtovanje nadaljnjega zdravljenja niso
odlocilni samo izvidi laboratorijskih meritev ob
bolnikovem obisku, temvec tudi izvidi samokontrole
(3,5)- (E¥)

Ciljne vrednosti

9. Ciljna vrednost HbAlcje pod 6,5 odstotka, ker je
pri taki vrednosti HbAlc tveganje za nastanek ali
napredovanje kroni¢nih zapletov minimalno (1,2)
(A). Ciljni vrednosti HbAlc pod 6,5 odstotka
ustrezata ciljni vrednosti glukoze v krvi (v plazmi
kapilarne krvi) pod 6,0 mmol/l na tesce in pod 8,0
mmol/I po obroku (6). (E¥)

10. Smiselno je doseci celo niZjo vrednost HbAlc
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od 6,5 odstotka, ker je tveganje za kronicne zaplete
ob teh vrednostih Se manjse, ce je bolnik tega zmozen
in je tveganje za hipoglikemijo sprejemljivo (5). (E¥)

11. Tudi ce z bolnikom ne dosezemo priporocenih
ciljnih vrednosti HbAlc, mu pojasnimo, da vsako
znizanje HbAlc zmanjsa tveganje za kronicne
zaplete. (E)

12. Ciljna vrednost HbAlc naj bo ustrezno visja pri
bolnikih, ki imajo problem s hipoglikemijo zaradi
zdravljenja, Se posebno pri starejsih bolnikih in
tistih, ki ne obvladajo samovodenja (5) (E*).

V casu pisanja smernic se na ravni Evropske zveze
za raziskovanje diabetesa (EASD), Ameriske
diabetoloske zveze (ADA), Mednarodne zveze
klini¢nih kemikov in laboratorijske medicine (IFCC)
ter Mednarodne federacije za diabetes (IDF) oblikuje
standarizacija parametrov za oceno urejenosti
glikemije.

Predlog je, da se dolgorocno urejenost glikemije
vedno izraza s tremi parametri:

- HbAlc (v odstotkih), prirejen raziskavi DCCT
(izvid bo uporaben prevsem za klini¢no delo, enako
kot do sedaj),

- HbAlc (v mmol/mol), izraCunan za ustrezno
vrednost po metodi IFCC (strokovno korekten
laboratorijski izvid),

- povprec¢na vrednost glikemije (v mmol/I) (podatek
bo lazje razumljiv za bolnika, uporaben tudi za
klini¢no obravnavo).
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Opredelitve:

Samokontrola pomeni predvsem samomeritve glukoze v krvi, lahko
pa tudi samomeritve glukoze v urinu in ketonov v krvi ali v urinu.
Samovodenje pomeni bolnikovo ukrepanje na osnovi izvidov
samokontrole.

Samooskrba pomeni bolnikovo uspesno samovodenie glikemije,
nadzor nad drugimi dejavniki tveganja za sréno-zilne bolezni,
odkrivanje kronicnih zapletov sladkorne bolezni ter skrb za
splosno zdravstveno stanje.
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SAMOKONTROLA
Samokontrola je osnovno orodje za vodenje
sladkorne bolezni.

1. Samokontrola glukoze v krvi naj bo dostopna vsem
novoodkritim bolnikom s sladkorno boleznijo tipa
2 kot sestavni del izobraZevanja za samovodenje
svoje bolezni. (E)

2. Samokontrolo glukoze v krvi z uporabo merilnika
in testnih trakov naj izvajajo vsi bolniki, ki se
zdravijo z insulinom (1-4). (A)

3. Samokontrolo glukoze v krvi naj izvajajo tudi
bolniki, ki se zdravijo s peroralnimi antihipergli-
kemiki:

- za potrditev hipoglikemije,

- za oceno vpliva zdravil oziroma spremembe
zivljenskega sloga na glikemijo,

- za spremljanje glikemije med socasno drugo
boleznijo, (E)

- za moznost boljsega prezivetja (7). (C)

4. Samokontrolo glukoze v krvi naj izvajajo tudi
bolniki, ki se zdravijo z nefarmakoloskimi ukrepi:
- za oceno vpliva spremembe Zivljenskega sloga na
glikemijo,

- za spremljanje glikemije med socasno drugo
boleznijo, (E)

- za boljso urejenost glikemije (4,5,6). (C)

5. Ob vsakem obisku pregledamo rezultate samo-
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kontrole, se o njih pogovorimo z bolnikom in skupaj
nacrtujemo nadaljnje ukrepe. (E)

6. Enkrat na leto ocenimo bolnikovo sposobnost
samokontrole in preverimo pripomocke za samo-
kontrolo. (E)
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HIPOGLIKEMIJA

Bolniki s sladkorno boleznijo tipa 2 imajo manj
hudih hipoglikemij kot tisti s sladkorno boleznijo
tipa 1, vendar njihovo pogostnost podcenjujemo, Se
posebno pri starejsih.

Diagnoza

1. Hipoglikemijo spoznamo po bolnikovih simpto-
mih in znakih. Potrdimo jo z meritvijo glukoze v
plazmi < 3,5 mmol/I (1). (E¥)

Razvrstitev hipoglikemije po teZi klinicne slike

Blaga hipoglikemija: bolnik hipoglikemijo spoznain jo je sam
sposoben prekiniti.

Huda hipoglikemija: potrebna je pomo€ druge osebe, ker si bolnik
zaradi kognitivnih moten;j oziroma motnje zavesti ni sposoben
pomagati sam.

Ukrepi

Blaga hipoglikemija

2. Najbolj priporocljivo je, da bolnik zauzije glukozo
(od 15 do 20 g), u¢inkovita pa je tudi katera koli
hrana, ki jo vsebuje. U¢inek pricakujemo v 15
minutah (2,3). (E¥)

3. Ucinek zdravljenja je lahko kratkotrajen, zato po
15 minutah ponovno izmerimo glukozo v krviin po
potrebi ponovimo ukrep (2). (E¥)

4. Kadar v eni uri po hipoglikemiji ne sledi reden
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obrok, svetujemo bolniku, da zauzije dodatnih 15
do 20 g glukoze (1). (E¥)

Huda hipoglikemija

5. Uporabimo raztopino glukoze (20- do 50-odstotno)
intravenozno (4) (E*). Injiciramo tolik$no kolicino
glukozne raztopine, da se bolnikova zavest zbistri,
oziroma hipoglikemijo korigiramo tako, da se
koncentracija glukoze v krvi dvigne na cca 10 mmol/
lali vec. (E¥)

6. Uporabimo lahko injekcijo 1 mg glukagona (im,
sc aliiv). Nujno ga uporabimo, kadar imamo tezave
z intravenskim pristopom. U¢inek pric¢akujemo v
10 minutah (4,5). (E*)

7. Kadar se bolnik po hudi hipoglikemiji ne zave
kljub korekciji glukoze v krvi v normalno ali
hiperglikemicno obmocje, iS¢emo drug mozen vzrok
motene zavesti (6,7). (E¥)

8. Ko se bolnik zave po hudi hipoglikemiji, naj takoj
zauzije manjsi obrok hrane, ki vsebuje veliko
ogljikovih hidratov. Ce v roku ene ure ne sledi reden
obrok, naj zauzije se dodaten obrok (priblizno 40 g
ogljikovih hidratov) (1,6). (E*)

9. Kadar gre za hudo hipoglikemijo po preparatih
sulfonilsecnine kljub takojsnjemu ukrepanju,
bolnika hospitaliziramo, ker je hipoglikemija
praviloma dolgotrajna (1,6). (E*)

51



10. Bolnikom z visokim tveganjem za hipoglikemijo
predpiSemo glukagon, o njegovi uporabi pa poucimo
osebo, ki ga bo bolniku injicirala (2). (E*)
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KRUNI TLAK

ZviSan krvni tlak je pomemben in pogost dejavnik
tveganja za zilne zaplete pri bolnikih s sladkorno
boleznijo tipa 2.

Presejanje

1. Krvni tlak izmerimo praviloma ob vsakem obisku,
vendar najmanj enkrat na leto. Uporabljamo
priporoceno metodo (glej dodatek 1) (1, 2). (E*)

Razvrstitev krunega
tlaka:

Sistolicni krvni tlak Diastoliéni krvni tlak
Optimalni krvni tlak pod 120 mmHg in 80 mmHg
Normalni krvni tlak 120 - 129 mmHg ali 80 - 84 mmHg
Visoko normalni 130 - 139 mmHg ali 85 - 89 mmHg
krvni tlak
Hipertenzija 1. stopnje 140 - 159 mmHg ali 90 - 99 mmHg
Hipertenzija 2. stopnje 160 - 1779 mmHg ali 100 - 109 mmHg
Hipertenzija 3. stopnje 180 mmHg ali ve¢ ali 110 mmHg ali ve¢
Izolirana sistolicna 140 mmHg ali ve¢ in pod 90 mmHg
hipertenzija

2. Pri bolniku s sladkorno boleznijo tipa 2 ocenimo
sréno-zilno tveganje, ki je upostevaje krvni tlak:

- srednje visoko pri 120 do 129 mmHg sistoli¢nega
ali 80 do 84 mmHg diastoli¢nega tlaka,

-visoko pri 130 do 179 mmHg sistolicnega ali 85 do
109 mmHg diastoli¢nega tlaka,

- zelo visoko pri 180 mmHg ali ve¢ sistolicnega ali
110 mmHg ali ve¢ diastolicnega tlaka oziroma pri
tlaku 120 mmHg ali vec ali 80 mmHg ali ve¢, e ima
bolnik znano sr¢no-zilno ali ledvi¢no bolezen (3).
(E)
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Diagnostika

3. Diagnosti¢ni postopki se ne razlikujejo od
postopkov pri bolnikih brez sladkorne bolezni
(dolocitev krvnega tlaka z veckratnimi meritvami,
izkljucitev sekundarnih vzrokov hipertenzije, ocena
sréno-zilnega tveganja) (3). (E¥)

Ukrepi

4. Strategijo obravnave zvisanega krvnega tlaka
doloc¢imo glede na krvni tlak in sréno-zilno tveganje.
Obravnava je enaka kot pri bolnikih brez sladkorne
bolezni z enako stopnjo sréno-zilnega tveganja
(pogostost meritev, ciljni krvni tlak, visina krvnega
tlaka, ki ji sledi ukrep, visina krvnega tlaka, ob kateri
uvedemo zdravljenje z zdravili, zdravljenje s
kombinacijo zdravil, zdravljenje drugih dejavnikov
tveganja za sréno-zilne bolezni) (3). (E*)

5. Pri sistolicnem tlaku 180 mmHg ali vec¢ ali
diastolicnem 110 mmHg ali ve¢ priporocimo
izboljsanje zivljenjskih navad (glej Nefarmakolosko
zdravljenje) in takoj uvedemo zdravila, ne glede na
sréno-zilno tveganje (3). (E*)

6. Pri sistolicnem krvnem tlaku 140 mmHg ali ve¢
ali diastolicnem 90 mmHg ali vec¢, upostevaje visoko
sréno-zilno tveganje, priporoc¢imo izboljsanje
zivljenjskih navad (glej Nefarmakolosko zdravlje-
nje) in takoj uvedemo zdravila (3). (E*)

7. Pri sistolicnem tlaku 130 do 139 mmHg ali
diastolicnem 85 do 89 mmH, upostevaje visoko
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sréno-zilno tveganje, priporoc¢imo izboljsanje
zivljenjskih navad (glej Nefarmakolosko zdravlje-
nje) in uvedemo zdravila (3) (E*), praviloma takoj

(B).

8. Pri sistolicnem tlaku 130 do 139 mmHg ali
diastolicnem 85 do 89 mmHg in s socasno mikroal-
buminurijo priporoc¢imo izboljSanje Zivljenjskih
navad (glej Nefarmakolosko zdravljenje), zaradi
mikroalbuminurije pa je potrebna uvedba zdravila
(3) (E*), praviloma takoj (E). Zaviralci renin-
angiotenzinskega sistema so zdravila izbora (3). (E¥)

9. Pri sistolicnem tlaku 120 do 129 mHg ali
diastolicnem 80 do 84 mmHg priporoc¢imo izboljsa-
nje zivljenjskih navad (glej Nefarmakolosko
zdravljenje) (3). (E*)

10. Pri sistolicnem tlaku 120 mmHg ali ve¢ ali
diastolicnem 80 mmHg ali vec in s so¢asno znano
sréno-zilno ali ledviéno boleznijo priporoc¢imo
izboljsanje zivljenjskih navad (glej Nefarmakolosko
zdravljenje) in takoj uvedemo zdravila, upostevaje
zelo visoko sréno-zilno tveganje (3). (E*)

Cilji zdravljenja

11. Ciljni krvni tlak je pod 130 mmHg sistolicnega
in pod 80 mmHg diastoli¢nega krvnega tlaka (1, 2,
3). (E*)

Ciljni krvni tlak naj bo Se nizji, kadar je prisotna
proteinurija vec kot 1 gram na dan (3). (E¥)

Ciljno vrednost krvnega tlaka prilagodimo pri
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hipotenziji ali sumu nanjo. Takrat merimo tlak stoje
(1,2,3). (E%)

12. Poleg zdravljenja krvnega tlaka zdravimo tudi
druge reverzibilne dejavnike sréno-zilnega tveganja.

(). (E%)

13. Eden izmed ciljev zdravljenja je tudi zniZanje
albuminurije (3) (E*), kar dosezemo z zaviralcem
angiotenzinske konvertaze, antagonistom angioten-
zinskih receptorjev ali z njuno kombinacijo (4,5,6).
@A)

Zdravljenje
14. Izboljsanje zivljenjskih navad (glej Nefarma-
kolosko zdravljenje) (1, 2, 3). (E¥)

15. Zdravljenje z zdravili za¢cnemo z enim zdravilom
ali s kombinacijo majhnih odmerkov dveh zdravil
(3)- (E¥)

Kadar je sréno-zilno tveganje visoko ali zelo visoko,
je priporocljivo za prvo zdravilo izbrati eno izmed
navedenih kombinacij v majhnih odmerkih (3) (E*):
- tiazidni diuretik in zaviralec angiotenzinske
konvertaze

- tiazidni diuretik in antagonist angiotenzinskih
receptorjev

- kalcijev antagonist in zaviralec angiotenzinske
konvertaze

- kalcijev antagonist in antagonist angiotenzinskih
receptorjev
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Opozorilo! Kombinacija anatgonistov receptorjev beta in tiazidnih

diuretikov lahko privede do poslabSanja presnovne urejenosti.

16. Zaviralci renin-angiotenzinskega sistema so
zdravilo izbora, kadar pricakujemo, da bo monote-

rapija ucinkovita. Zdravljenje s kombinacijama

zdravil naj vsebuje tudi zaviralec renin-angioten-

zinskega sistema (3). (E*)
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17. Zaviralci renin-angiotenzinskega sistema so
zdravilo izbora pri mikroalbuminuriji, proteinuriji
oziroma pri okvari ledvic (3). (E*)

18. Pogostost meritev krvnega tlaka in hitrost
titracije zdravil do ciljnih vrednosti krvnega tlaka
je odvisna od viSine krvnega tlaka in od sréno-zilnega
tveganja ter se ne razlikuje od bolnikov brez
sladkorne bolezni z enako stopnjo sréno-zilnega
tveganja (3). (E¥)

19. Bolnika ustno in pisno seznanimo s tveganjem
zaradi visokega krvnega tlaka, pojasnimo mu pomen
doseganja ciljnih vrednosti krvnega tlaka in ga
spodbujamo za dolgoroc¢no sodelovanje v zdravlje-
nju (2, 3). (E*)

20. Priporocamo samomeritve krvnega tlaka doma.
Bolniku natanéno pojasnimo ciljne vrednosti,
pravilno beleZenje meritev in ga opozorimo, naj ne
spreminja antihipertenzivnega zdravljenja. Normal-
na vrednost ob samomeritvah doma je nizZja kot ob
meritvah v zdravstveni ustanovi (glej dodatek 1) (1,
2,3,7). (E%)

Dodatek 1. Metode merjenja krvnega tlaka in merila za normaine vrednosti.

Meritev krvnega tlaka v zdravstveni ustanovi

Priporo€amo uporabo Zivosrebrnega sfigmomanometra ali drugega
merilnika, ki je preverjen s standardiziranimi protokoli. Uporabljamo
primerno Siroko man$eto glede na obseg nadlakti.

Krvni tlak v ordinaciji izmerimo po nekajminutnem pocitku, sede, z
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manseto v viSini srca, upostevajoc prvo in peto fazo Korotkovovih
tonov.

Napravimo vsaj dve meritvi s presledkom ene ali dveh minut; Ce je
razlika velika, so potrebne Se dodatne meritve. Ob prvem pregledu
izmerimo tlak na obeh nadlakteh.

0b sumu na ortostatsko hipotenzijo izmerimo krvni tlak po eniin po
petih minutah stojeCega poloZaja.

24-urno merjenje krvnega tlaka

Uporabljamo lahko tudi 24-urno merjenje krvnega tlaka, pri Gemer je
normalna vrednost krvnega tlaka nizja. Metoda je Se posebej primerna,
kadar je ob meritvah v zdravstveni ustanovi krvni tlak zelo variabilen,
kadar izmerimo visok krvni tlak pri bolniku z nizkim sréno-Zilnim
tveganjem, ob pomembnih odstopanjih med meritvami v zdravstveni
ustanovi in doma, kadar je hipertenzija odporna na zdravila, kadar
sumimo na hipotenzijo ter ob sumu na preeklampsijo, Ce je krvni tlak
v zdravstveni ustanovi visok.

Samomeritve krunega tlaka doma

Priporoamo uporabo preverjenih merilnikov. Normalna vrednost je
nizja kot v zdravstveni ustanovi. S samomeritvami preverjamo
ucinkovitost zdravljenja v obdobju med odmerki zdravil in
vzpodbujamo redno in pravilno jemanje zdravil. Samomerjenje
odsvetujemo, kadar bolniku povzroca nelagodie ali vpodbudi bolnika,
da sam spreminja shemo zdravljenja.

Normalni krvni tlak glede na metodo meritve:
Sistoliéni krvnitlak  Diastolicni krvni tlak

Krvni tlak v 140 90
zdravstveni ustanovi

Povprecje 24-umih -~ 125-130 80
meritev

Povprecje dnevnih ~ 130-135 85
meritev
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Povprecje nocnih 120 70
meritev

Samomeritve krvnega 130-135 85
tlaka doma
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ZMANJSANJE TVEGANJA ZA ATEROSKLEROTICNO SRCNO-ZILNO
BOLEZEN

Pri bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 2 so dogodki
zaradi ateroskleroti¢nih sréno-zilnih bolezni (SZB)
priblizno 10-krat pogostejsi od napredovalih
mikroangiopaticnih zapletov, zato je zmanjsanje
tveganja za SZB klju¢nega pomena pri klini¢ni
obravnavi teh bolnikov.

To poglavje vsebuje priporocila za zmanjsevanje
tveganja za SZB z obvladovanjem dislipidemije in
zvecane agregabilnosti trombocitov ter za oceno
individualnega tveganja za SZB.

Odkrivanje dejavnikov tveganja, ugotavljanje ogroZenosti

1. Pri vsakem bolniku s SB tipa 2 oddkrivamo
dejavnike tveganja za SZB, in sicer ob diagnozi
sladkorne bolezni in kasneje enkrat na leto z
namenom njihovega obvladovanja. (E)

2. Odkrivamo dejavnike tveganja, na katere lahko
vplivamo: (E)

- debelost (kot indeks telesne mase in/ali obseg
trebuha)

- zviSan krvni tlak

- dislipidemija (z izvidi celokupnega holesterola,
LDL- in HDL-holeterola, trigliceridov)

- mikroalbuminurija ali makroalbuminurija
-kajenje

3. Odkrivamo tudi dejavnike tveganja, na katere sicer
ne moremo neposredno vplivati. (E)

- S7B katere koli oblike
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- prezgodnjo SZB v ozji rodbini
- starost in spol

4. Stopnjo ogrozenosti s koronarno oziroma src¢no-
zilno boleznijo nasploh ocenimo po trenutno

veljavnem sistemu za ugotavljanje ogrozenosti. (E)

Ukrepanje

Strukturirana zdravstvena vzgoja, terapevtska sprememba
Zivlienjskega sloga in uinkovit nadzor nad hiperglikemijo izboljSajo
metaboli¢no stanje in hipertezijo ter zman;jSajo tveganje tako za
S7B kot za mikroangiopaticne zaplete. Priporogila za zdrav slog
Zivljenja, obvladovanije hipertenzije in hiperglikemije glejte v
ustreznih poglavjih.

5. Zdravimo prav vse dejavnike tveganja, na katere
lahko vplivamo, in si prizadevamo doseci ciljno
vrednost vsakega dejavnika posebej (1). (A)

6. Statini so zdravilo izbora za znizanje LDL-
holesterola pri diabetikih (2). (A)

7. Pri znani SZB uporabimo statin ne glede na
izhodno vrednost LDL-holesterola, ciljna vrednost
je<1,8do 2,0 mmol/I (5,6). (A)

8. Kadar ni znakov za SZB in je LDL-holesterol > 3,5
mmol/l, uporabimo statin, ciljna vrednost je znizanje
LDL-holesterola za 30 do 40 odstotkov (3,4) (C), (7)
(E%).
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9.Kadar jeizvid trigliceridov >2 mmol/l, potem ko
smo ze dosegli ciljno vrednost LDL-holesterola s
statinom, zvecamo odmerek statina z namenom
znizati ne-HDL-holesterol (ciljna vrednost je LDL-
holesterol + 0,8 mmol/l) ali se odlo¢imo za dodatek
ezetimiba, nikotinske kisline ali fenofibrata k statinu
(7,8). (E¥)

10. Trajno zdravljenje z acetilsalicilno kislino v
odmerku 100 mg na dan uvedemo vsem starejsim
od 40 let, ki imajo najmanj en dodaten dejavnik
tveganja za SZB (10,11), in vsem, ki Ze imajo prisotno
SZB (9,10,11) (A). V primeru kontraindikacije za
acetilsalicilno kislino uporabimo klopidogrel. (12)
(C). Po mozganski kapi pride v postev kombinacija
acetilsalicilne kisline in dipiridamola (glejte
poglavje Mozgansko-zilna ishemicna bolezen).

11. Kadilce aktivno prepoznavamo in jih vzpodbu-
jamo k opustitvi kajenja (13). (E*). Po potrebi
svetujemo dodatne ukrepe (zdravila, akupunktura)
oziroma jih vkljuc¢imo v protikadilski program. (E)

12. Sréno-zilno (koronarno, periferno in cerebrova-
skularno) bolezen aktivno odkrivamo v okviru
nacrtovanih pregledov z usmerjeno anamnezo in
usmerjenimi presejalnimi preiskavami. Pri ugoto-
vljeni SZB po potrebi zagotovimo ustrezno nadaljnjo
obravnavo. (E)
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PERIFERNA ARTERIJSKA BOLEZEN

Periferna arterijska bolezen (PAB) je pri bolnikih s
sladkorno boleznijo dva- do stirikrat pogostejsa kot
pri splosni populaciji, njen potek je hitejsi in
malignejsi. Med bolniki, ki zaradi kriticne ishemije
utrpijo amputacijo stopala, je vsaj polovica
diabetikov. S pravocasnim prepoznavanjem PAB in
ustreznim zdravljenjem je mogoce potek bolezni
izboljSati.

Diagnoza

1. Dolocanje glezenjskega indeksa kot temeljno
objektivno diagnosticno metodo za prepoznavanje
PAB svetujemo v sklopu pregleda nog vsem diabeti-
kom po 50. letu starosti in vsem diabetikom z vsaj
Se enim dejavnikom tveganja za sréno-zilne bolezni

(1). (E%)

2. Tlak na haluksu sluzi za prepoznavanje PAB pri
preiskovancih z nestisljivimi golenskimi arterijami,
pri katerih vrednotenje gleZzenjskega indeksa ni
mogoce (2, 3). (B)

3. Slikovno diagnostiko perifernih arterij opravimo,
kadar nacrtujemo revaskularizacijski poseg. Le-ta
je indiciran pri bolnikih z omejujoce kratko
klavdikacijsko razdaljo in pri bolnikih s kriticno
ishemijo uda, ki se kaze kot ishemic¢na bolecina med
mirovanjem ali ishemicna razjeda (1, 4, 5). (E¥)

4. Za slikovno diagnostiko perifernih arterij so
primerne metode ultrazvoc¢na preiskava zilja (6, 7),
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magnetnoresonancna angiografija (8, 9), angiografija
z racunalnisko tomografijo (10, 11) in digitalna
subtrakcijska angiografija (6, 9-12) (A).

Digitalno subtrakcijsko angiografijo uporabljamo
predvsem v kombinaciji z znotrajzilnimi revaskula-
rizacijskimi posegi (1, 4, 5). (E¥)

Ukrepanje

5. Vsi bolniki s PAB potrebujejo za zmanjSanje
tveganja aterotromboti¢nih zapletov nefarmako-
loske ukrepe (nekajenje, gibanje, ustrezna prehrana,
uravnavanje telesne teze) in farmakoloske ukrepe
(obvezno antiagregacijsko zdravljenje, praviloma
tudi antihipertenzivno in lipoliti¢no zdravljenje) po
smernicah za bolnike z izraZzeno sréno-zilno
boleznijo (1, 4, 5, 13, 14, 15). (E¥)

6. Temeljno zdravljenje kriticne ishemije uda je
revaskularizacijski poseg (16, 17). (B)

7. Parenteralno zdravljenje z iloprostom je mozno
pri bolnikih s kriticno ishemijo uda, ki niso primerni
za revaskularizacijski poseg (18) (A), vendar je
uspesnost zdravljenja omejena na majhen odstotek
bolnikov (1, 18). (E*)
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KORONARNA BOLEZEN

Koronarna bolezen je napogostejsi vzrok zbolev-
nosti in umrljivosti bolnikov s sladkorno boleznijo
tipa 2. Ker gre za zelo ogrozeno populacijo, so
priporocila za obravnavo in zdravljenje pri teh
bolnikih e posebej stroga.

Diagnoza

1. Natanc¢no zabelezimo dejavnike tveganja za
koronarno zilno bolezen (lipidi, krvni tlak, kajenje,
pozitivna druzinska anamneza, mikro- in makroal-

buminurija); vsakoletno ocenimo dejavnike tveganja
(1-4). (A)

2. Bolnikom s simptomi angine pektoris (5) (A) ali
nepojasnjeno dispnejo ob telesnem naporu (E)
opravimo preiskave za oceno obremenitvene
ishemije sréne misice: obremenitveno testiranje,
scintigrafija miokarda (1,5,6,7). (B)

Pri interpretaciji rezultatov je potrebna Se posebna previdnost,
saj pri bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 2 in avtonomno
disfunkcijo pogosto ne izzovemo obremenitvene angine pektoris,
zaradi komorbidnosti so bolniki slabSe telesno zmogljivi, pogosto
imajo patoloski EKG Ze v mirovanju in jemljejo Stevilna zdravila,
ki lahko spremenijo senzitivnost in specificnost omenjenih
preiskav.

EKG v mirovanju nima dovolj velikega diagnosticnega pomena
za odkrivanje in oceno koronarne bolezni.
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3. Privseh bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 2 in z
anamnesticnim podatkom o koronarni bolezni
napravimo temeljito anamnezo in status s posebnim
poudarkom na drugih zilnih boleznih (periferna zilna
bolezen, mozganska zilna bolezen) (1,8,9). (A)

4. Ocenimo koronarni bolezni pridruZene klini¢ne
dejavnike tveganja (sréno popuscanje, hipotenzija,
motnje ritma, avtonomna disfunkcija) (1,5,10). (A)

5. Pri bolniku s pozitivnim obremenitvenim testom
in pri tistih z akutnim koronarnim sindromom je
indicirana invazivna diagnostika in terapija (11). (B)

Ukrepi

6. Zdravljenje z inhibitorjem renin-angiotenzin
sistema uvedemo pri vseh bolnikih s sladkorno
boleznijo in dokazano koronarno boleznijo (12) (A)
in pri bolnikih nad 55 let z vsaj enim izmed nastetih
dejavnikov tveganja (koronarna bolezen v anamnezi,
dislipidemija, mikroalbuminurija, kajenje) (13,14).
@A)

7. Zdravljenje z beta blokatorji uvedemo pri vseh
sladkornih bolnikih po prebolelem miokardnem
infarktu (15,16) (A). Pri bolnikih s periferno zilno
boleznijo in pri tistih z izrazito insulinsko rezi-
stenco so bolj priporocljivi tisti beta blokatorji, ki
hkrati zavirajo tudi alfa adrenergicne receptorje (17).

(B)
8. Pri bolnikih s sladkorno boleznijo in dokazano
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koronarno boleznijo uvedemo zdravljenje z acetil-
salicilno kislino v enakem odmerku (100 mg/d) kot
pri drugih koronarnih bolnikih (18,19) (A). Pri
bolnikih z akutnim koronarnim sindromom je
potrebno zdravljenju z acetilsalicilno kislino dodati
tudi klopidogrel (20,21). (A) Zdravljenje s klopido-
grelom je bolj ucinkovito od acetilsalicilne kisline
predvsem pri koronarnih bolnikih s pridruzeno
periferno zilno boleznijo (22,23).

9. Pri sladkornih bolnikih z akutnim koronarnim
sindromom je potreben natancen nadzor krvnega
sladkorja, kar lahko dosezemo z insulinom (24,25).
(A)

10. Metabolnega zdravljenja z infuzijo glukoze,
insulina in kalija (GIK) pri sladkornih bolnikih z
AKS ne uporabljamo (26,27). (E*).

11. Pri bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 2 in
koronarno boleznijo strogo upostevamo priporocila
za zmanjsanje sr¢no-zilne ogrozenosti (glej ustrezna

poglavja). (E)
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MOZGANSKO-ZILNA ISHEMIGNA BOLEZEN

Sladkorna bolezen je pomemben neodvisen dejavnik
tveganja za mozgansko-zilni ishemicni dogodek.
Relativno tveganje je 3,4-krat vecje pri moskih in
4,9-krat pri Zenskah.

Preprecevanje mozgansko-Zilnega ishemicnega dogodka aterotromboticnega porekla

Primarna preventiva

1. Pri bolnikih s SB normaliziramo krvni tlak (glej
priporocila za zdravljenje arterijske hipertenzije) (1,
2,3,4).(A)

Zmanjsanje krvnega tlaka je pomembnejse kot izbira
zdravila (2, 3, 4). (A)

Zaviralci renin-angiotenzin-aldosteronskega siste-
ma imajo pri bolnikih z zviSanim krvnim tlakom
verjetno dodaten koristen ucinek mimo zmanjse-
vanja krvnega tlaka (1, 5). (B)

Zaviralci renin-angiotenzin-aldosteronskega siste-
ma (RAAS) imajo verjetno dodaten koristen ucinek
tudi pri bolnikih brez povecanega krvnega tlaka (1,
5). (B)

2. Bolnikom z velikim sréno-zilnim tveganjem
priporo¢amo protiagregacijsko zdravljenje z
acetilsalicilno kislino (ASK), ¢e ne obstaja izrecna
kontraindikacija* (glej priporocila za zmanjsanje
sréno-zilnega tveganja) (2, 3, 6). (A)

3. Priporoc¢amo statine glede na sréno-zilno
ogrozenost (2, 3, 6). (B)

4. Nesimptomati¢nim bolnikom s karotidno
zoZitvijo, vecjo kot 50 odstotkov, priporo¢amo ASK
(2,3,7).(C
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5. Priporo¢amo nefarmakoloske ukrepe za preven-
tivo sréno- in mozgansko-zilnih ishemicnih zapletov:
opustitev kajenja, uravnavanja telesne teze, zdravo
prehrano v skladu z dieto, ki je priporocljiva za
bolnike s sladkorno boleznijo, in opustitev preko-
mernega uzivanja alkohola (glej priporocila za
zmanj$anje sréno-zilnega tveganja (2, 3, 6, 7). (A)

6. ASK 100 mg + klopidogrel 75 mg priporocamo
pet dni pred karotidno angioplastiko z vstavitvijo
zilne opornice (KAS) in vsaj en mesec (do tri mesece)
po njej, nato preidemo na ASK 100 mg (2, 3, 6, 7). (C)

Sekundarna preventiva

7. Priporoc¢amo protiagregacijsko zdravljenje (2, 3,
7-13). (A)

8. Priporo¢amo kombinacijo dipiridamola s
pocasnim sproscanjem (R-DP) in ASK v odmerku 2
x 200 mg/2 x 25 mg (2, 3, 7, 13-15). (A)

9. ASK 100 mg 1 tbl na dan priporocamo, kadar R-
DP zaradi netolerance, alergije ali kontraindikacije
bolniki ne prenasajo (2, 7, 15). (C)

10. Klopidogrel 75 mg priporoc¢amo, kadar ASK ali
R-DP ali obeh bolniki ne prenasajo (zaradi alergije
ali kontraindikacij (2, 7, 8-13, 15)). (A)

11. Klopidogrel 75 mg priporoc¢amo pri **bolnikih
z velikim tveganjem za sr¢no- ali mozgansko-zilni
ishemic¢ni dogodek (2, 3, 7, 15). (B)

12. Bolnikom, ki zacnejo protiagregacijsko zdravlje-
nje s tienopiridinskimi derivati, priporc¢amo
klopidogrel 75 mg. Bolnikom, ki jemljejo tiklopidin,
zamenjamo tiklopidin s klopidogrelom (2, 7, 15).
(B)
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13. ASK 100 mg + klopidogrel 75 mg priporocamo
pet dni pred karotidno angioplastiko z vstavitvijo
zilne opornice (KAS) in vsaj en mesec (do tri mesece)
po njej, nato preidemo na kombinacijo ASK + R-DP
(2,7,15). (C)

14. ASK 100 mg + klopidogrel 75 mg priporocamo
bolnikom s TIA ali/in IMK in nestabilno angino
pektoris ali miokardnim infarktom brez zobca Q (2,
7). ()

15. Priporo¢amo diuretike ali kombinacijo diure-
tikov z zaviralci angiotenzinske konvertaze (ACE)
in zaviralce RAAS (4-6, 15). (A)

16. Priporoc¢amo atorvastatin 80 mg (16). (C)

17. Hormonskega nadomestnega zdravljenja z
estrogeni ali progesteroni ali obeh ne priporocamo
(2,3,7).(B)

18. Zaradi zmanjsanja mikrovaskularnih zapletov
(17-19) (A) in moznih makrovaskularnih zapletov
(20, 21) (B) priporo¢amo ¢im bolje urediti glikemijo,
po moznosti do normalne glikemije oziroma ciljne
vrednosti HbAlc (B). (22)

Opomba 1: *Bolniki z anamnezo akutne krvavitve v prebavilih,
akutne ulkusne bolezni, z akutnim erozivnim gastritisom ter alergijo
in netoleranco za druga protiagregacijska zdravila. Pri akutni
krvavitvi v prebavilih moramo najprej odpraviti krvavitev, nato
lahko k ustaljeni protiagregacijski terapiji dodamo zaviralec
protonske Crpalke, ki ga bolnik vzame na teSce.

78



Opomba 2: *Pozorni moramo biti tudi na moznost interakcij z
nekaterimi nesteroidnimi protivnetnimi protiboleCinskimi zdravili
(NSAID), ki lahko iznicijo ucinek acetilsalicilne kisline (npr.
ibuprofen).

Opomba 3: **Bolniki z velikim tveganjem so tisti s ponovnim
katerim koli ishemicnim Zilnim dogodkom, s sladkorno boleznijo,
koronarno ali periferno obliterativno boleznijo ali z obema ter
bolniki, ki so kandidati za perkutani radiointerventni poseg ali
operativni poseg v koronarnih ali perifernih arterijah ali obojih,
vkljuéno v karotidnih arterijah.

Preprecevanje mozgansko-Zilnega ishemiénega dogodka zaradi embolije srénega
porekla

Primarna preventiva

19. Bolnikom s SB in kronic¢no ali paroksizmalno
fibrilacijo atrijev(AF)/undulacijo priporocamo
dolgotrajno protikoagulacijsko zdravljenje z
varfarinom ob razponu international normalized ratio
(INR) med 2 in 3, ne glede na prisotnost drugih
dejavnikov tveganja, kot so starost nad 60 let,
arterijska hipertenzija, disfunkcija levega prekata in
drugih (2, 3,7, 23-25). (A)

20. Bolnikom s SB in nevalvularno AF, ki so stari
med 60 in 75 let, priporocamo dolgotrajno protikoa-
gulacijsko zdravljenje z varfarinom (2, 3, 7, 15, 23).
@A)

21. Bolnikom s SB in AF, ki so starejsi od 75 let,
priporoc¢amo dolgotrajno protikoagulacijsko zdrav-
ljenje z varfarinom z nizjo ciljno vrednostjo INR
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(razpon INR med 1,6 in 2), da zmanjsamo tveganje
za krvavitev (2, 7). (C)

22. Bolnikom s SB in AF, ki ne morejo prejemati
varfarina, priporocamo ASK (2, 3,7, 15). (A)

23. Bolnikom s SB in umetno sréno zaklopko
priporoc¢amo dolgotrajno protikoagulacijsko zdrav-
ljenje z varfarinom z vrednostjo INR, ki je odvisna
od tipa umetne sréne zaklopke, vendar ne nizjo kot
2-3(2,3,7,15, 23, 26). (B)

Sekundarna preventiva

24. Bolnikom s SB in kronicno ali paroksizmalno
AF/undulacijo priporo¢amo dolgotrajno protikoagu-
lacijsko zdravljenje z varfarinom (razpon INR med
2 in 3), vendar ne bolnikom s pridruzenimi
boleznimi, kot so epilepsija, huda demenca ali
krvavitve iz prebavil (2, 15, 23, 26). (A)

25. Bolnikom s SB in umetno sréno zaklopko
priporoc¢amo dolgotrajno protikoagulacijsko zdrav-
ljenje z varfarinom (razpon INR med 2,5in 3,5) (2, 3,
23, 26). (B)

26. Bolnikom z dokazano sr¢noemboli¢no ishemi-
¢no mozgansko kapjo (IMK) ali prehodnim ishe-
mi¢nim mozganskim napadom (franzitorna ishemicna
ataka - TIA) priporocamo protikoagulacijsko
zdravljenje z varfarinom (razpon INR med 2 in 3), ¢e
je tveganje za ponovno TIA in/ali IMK veliko (2, 3,
15, 23). (C)

27. Bolnikom, ki nimajo dokazane sr¢noemboli¢ne
IMK ali TIA, ne priporo¢amo protikoagulacijskega
zdravljenja z varfarinom, razen pri nekaterih
posebnih primerih, kot so aortni aterom, velika
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fusiformna anevrizma bazilarne arterije ali disekcija
vratne arterije (2, 3, 15, 23). (C)

Akutna ishemitna moZganska kap

Diagnoza

28. Priporoc¢amo organiziran protokol za urgentno
obravnavo bolnikov s sumom na akutno IMK (2, 3,
27-30). (B)

29. Za oceno nevroloskega statusa priporocamo uporabo
nevroloske skale: National Institutes of Health Stroke
Scale (NIHSS) (31). (B)

30. Od preiskav priporocamo rac¢unalnisko tomogra-
fijo (CT) brez kontrasta ali magnetnorezonan¢no
tomografijo (MRT), EKG in krvne preiskave: krvni
sladkor, serumske elektrolite, ledvicne retente,
hemogram s trombociti, protrombinski cas/INR in
neinvazivna ocena zasiCenosti kisika v krvi (2, 3,
27, 28) (B).

31. Bolnikom s klini¢no sliko akutne srce ali plju¢ne
bolezni priporoc¢amo rentgen pljuc in srca (Rtg pc)
(2,3,27,28).(B)

Zdravljenje

32. Bolnikom z akutno IMK, ki izpolnjujejo kriterije
za fibrinolizo v tabeli 1, priporo¢amo znotraj treh ur
od jasnega zacetka IMK intravensko infuzijo
rekombinantnega tkivnega aktivatorja plazminogena
(rtPA) v odmerku 0,9 mg/kg telesne teze (10% v
bolusu, preostanek v trajni infuziji v eni uri);
maksimalni odmerek je 90 mg (2, 3, 27-30). (A)

33. Bolnike z akutno IMK in SB zdravimo s fibrinolizo
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po enakih nacelih kot bolnike brez SB (2, 3, 27, 28).
(B)

34. Bolnikom, ki jim lahko zmanjsamo mocno
povecan krvni tlak z zdravili, priporoc¢amo zdravlje-
nje s fibrinolizo. Bolnikom, ki izpolnjujejo preostale
kriterije za zdravljenje s fibrinolizo, pa jim mo¢no
zviSanega krvnega tlaka ne uspemo znizati z zdravili,
odsvetujemo zdravljenje s fibrinolizo (28). (B)

35. Zagotovimo optimalno urejenost presnove,
vkljuc¢no s kontrolo glikemije, enako kot za katere
koli druge akutne ishemicne razmere (2, 3, 27-30).
(B)

36. Bolnikom z epilepti¢nim napadom ob zacetku
IMK priporo¢amo zdravljenje z rtPA, ¢e zdravnik
odloci, da so nevroloski znaki posledica IMK in ne
postiktalni fenomen (2, 3, 27, 28, 30). (C)

37. Intravenske aplikacije streptokinaze pri zdravlje-
nju akutne IMK ne priporoc¢amo (2, 3, 27, 28, 30). (A)
38. Intravenske aplikacije drugih zdravil pri
zdravljenju akutne IMK: ancrod, tenecteplase,
reteplase in urokinase ne priporo¢amo izven
klini¢nih raziskav (2, 3, 27, 28). (C)

Enako velja tudi za mehani¢no odstranjevanje
tromba iz zamasene arterije in intraarterijsko
zdravljenje s fibrinolizo (zdravljenje je mozno v
centrih, ki imajo ustrezno opremo in izkusnje) (44,
45, 46). (C)

Dodatek 1. Merila za zdravljenje s fibrinolizo

- Diagnoza ishemi¢ne mozganske kapi temelji na nevroloskih znakih
in simptomih.

- Nevroloski znaki se ne smejo naglo spontano izboljSevati.
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- Nevroloski znaki ne smejo biti laZji ali izolirani.

- Bolnik mora imeti zmerne ali hude nevroloSke znake.

- Starost bolnika mora biti od 18 do izpolnjenih 80 let.

- 0d jasnega pojava nevroloskih znakov do pricetka zdravljenja je
minilo manj kot tri ure.

-Bolnik niimel poSkodbe glave ali moZganske kapi v zadnjih treh
mesecih.

-Bolnik ni imel miokardnega infarkta v zadnjih treh mesecih.
-Bolnik ni imel krvavitve iz prebavil ali secil zadnjih 21 dni.

- Bolnik ni imel veCje operacije zadnjih 14 dni.

-Bolnik niimel arterijske punkcije zadnjih sedem dni na mestu, ki ga
ni mogoce komprimirati.

- Bolnik nima anamneze znotrajlobanjske krvavitve.

-Krvni tlak ni moéno povecan (sistolicni < 185 mm Hg in diastolicni
<110 mm Hg).

-Med pregledom bolnik nima znakov akutne poskodbe (zloma) ali
aktivne krvavitve.

- Bolnik ni jemal oralne protikoagulacijske zas¢ite. Cejojejemal, je
lahko INR najvec 1,7.

- Ce je prejemal heparin v zadnjih 48 urah, mora biti protrombinski
¢as v normalnih mejah.

-Stevilo trombocitov 100.000 mm?.

-Koncentracija serumske glukoze med 2,7 in 20 mmol/L.

-Bolnik niimel epilepticnega napada s postiktalno nevrolosko motnjo.
- CT moZganov ne kaze zgodnjih znakov ishemije mozganov, ki
presega 1/3 podrocja oskrbe prizadete arterije.

- Bolnik ali druZinski ¢lani morajo razumeti mozne zaplete in koristi
zdravlienja.
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DIABETIGNA RETINOPATIJA

Diabeti¢na retinopatija je najpogostejsi kroni¢ni
zaplet sladkorne bolezni in najpogostejsi vzrok
slepote med delovnim prebivalstvom, kot tudi
pomemben vzrok slepote med starejsimi prebivalci.

1. Bolniku pojasnimo tveganje za nastanek diabeticne
retinopatije in poslabSanja vida zaradi diabeticne
retinopatije.

2. Zagotovimo dobro urejenost glukoze v krvi (1,2).
@A)

3. Zagotovimo dobro urejenost krvnega tlaka (3).
@A)

4. Zagotovimo ciljno raven holesterola v krvi (4).
@A)

5. Bolniku razlozimo pomen ocesnih pregledov in
laserskega zdravljenja v smislu preprecevanja
poslab$anja vida.

Diagnoza

6. Vsakemu bolniku s sladkorno boleznijo zagoto-
vimo redne ocesne preglede ali izredne ocesne
preglede, ce zato obstaja indikacija (6-8). (B)

a. Prvi ocesni pregled zagotovimo vsakemu bolniku
znovo odkrito sladkorno boleznijo.

b. Redni ocesni pregled zagotovimo enkrat na leto
kot presejalni test pri vseh bolnikih s sladkorno
boleznijo, ali ¢e je prisotna zacetna - lahka ali zmerna
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neproliferativna diabeti¢na retinopatija (razvrstitev
glejte v dodatku).

c. Pogostejsi ocesni pregled zagotovimo na tri do
Sest mesecev:

- pri tezki in zelo tezki neproliferativni diabeti¢ni
retinopatiji, edemu rumene pege ali proliferativni
diabeti¢ni retinopatiji,

- pri bolnikih z visokim tveganjem za napredovanje
diabeti¢ne retinopatije, kot so bolniki s hitrim
znizanjem ravni glukoze v krvi po uvedbi zdravljenja
z insulinom, bolniki z neurejeno hipertenzijo ali
bolniki z ledvicno odpovedjo.

d. Izredni ocesni pregled zagotovimo, ¢e bolnik opaza
poslabSanje vida:

- v §tirih tednih, c¢e bolnik opaza postopno poslab-
Sanje vida,

- takoj, ¢e bolnik opazi nenadno poslabsanje vida, ki
jelahko posledica krvavitve v steklovino ali odstopa
mreznice.

7. Nosecnice napotite na ocesni pregled v prvem
trimesecju oziroma pred nosec¢nostjo, med nosec-
nostjo na tri mesece in Sest tednov po porodu (9).
@A)

Ukrepanje

8. Bolnika napotimo na lasersko zdravljenje, ¢e ima
tezko ali zelo tezko neproliferativno diabeti¢no
retinopatijo, proliferativno diabeti¢no retinopatijo
(10, 11) (A) ali klinicno pomemben edem v rumeni

pegi (12). (A)
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9. Bolnika napotimo na operativno terapijo -
vitrektomijo, ¢e ima ve¢ kot en mesec trajajoco
krvavitev v steklovini (13) (A), trakcijski odstop v
rumeni pegi ali klini¢no pomemben edem v rumeni
pegi zaradi zadebeljene hialoidne membrane (14).

(B)

Razvrstitev diabeticne retinopatije

Diabeti¢no retinopatijo (DR) razvrstimo glede na stopnjo
napredovanja klini¢nih sprememb na neproliferativno (NDR) in
proliferativno DR (PDR). Edem rumene pege lahko nastane v
sklopu NDR ali PDR. Ce se zaradi edema rumene pege poslabsa
vid, govorimo o kliniéno pomembnem edemu rumene pege. (Glejte
dodatek 1 za podrobnejSo razvrstitev.)

Aspirin v profilakticnem odmerku ne zmanj$a tveganja za DR,
hkrati tudi ne poveca tveganja za krvavitve v ocesu (5). (A)

Dodatek. Razvrstitev diabeticne retinopatije

Lahka NDR

Vsaj ena ali ve¢ mikroanevrizem. Ne vkljucuje
drugih klini¢nih znacilnosti.

Zmerna NDR

Krvavitve, mikroanevrizme, mehki eksudati, venske
abnormnosti, IRMA (intraretinalne mikrovaskularne
anomalije). Ne vkljucuje kliniénih znakov tezke in
zelo tezke NDR.

Tezka NDR
Krvavitve, mikroanevrizme v vseh stirih kvadrantih
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ali venske abnormnosti v dveh ali ve¢ kvadrantih
ali IRMA v vsaj enem kvadrantu.

Zelo tezka NDR
Vsaj dva od meril za tezko NDR.

Zgodnja PDR

Neovaskularizacija. Ne vkljucuje meril klini¢nih
sprememb, znacilnih za PDR z visokim tveganjem
in napredovalo PDR.

PDR z visokim tveganjem

Neovaskularizacija papile, ki obsega vec kot cetrtino
velikosti premera papile. Neovaskularizacija papile
in krvavitev pred mreznico ali v steklovini ali
neovaskularizacija ob krvnih tilah, ki obsega vec
kot polovico premera papile in krvavitev pred
mreznico ali v steklovini.

Napredovala PDR
Ocesno ozadje nepregledno zaradi krvavitev pred
mreznico ali v steklovini. Odstop mreZnice v rumeni

pegi.
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OKVARA LEDVIC

Okvara ledvic je pogost zaplet, ki pomembno vpliva
na zbolevnost in prezivetje bolnikov s sladkorno
boleznijo tipa 2 in je veliko socialno in ekonomsko
breme. Predstavlja pomemben vzrok za konéno
odpoved ledvic in oznacuje bolnike z zelo visokim
sréno-zilnim tveganjem.

Presejanje

1. Presejalne teste za ugotavljanje okvare ledvic
izvajamo enkrat na leto. IS5¢emo mikroalbuminurijo,
makroalbuminurijo in znizano ocenjeno glomerulno
filtracijo (1, 2, 3, 4, 5). (E¥)

2. Presejalna testa sta:

- merjenje koncentracije albumina in kreatinina v
enkratnem, praviloma jutranjem vzorcu urina in
izra¢unavanje njunega razmerja.

Kadar je razmerje med koncentracijama albumina
in kreatinina v enkratnem vzorcu urina pod 30 mg/
g, presejanje ponovimo cez eno leto. Kadar je
razmerje 30 mg/g ali ve¢, izklju¢imo okuzbo secil
in izpeljemo diagnosti¢ne postopke za ugotavljanje
mikroalbuminurije oziroma makroalbuminurije (1,
2,3,4,5). (E%)

Opredelitev:

Mikroalbuminurija: razmerje med koncentracijama albumina in
kreatinina od 30 do 300 mg/g, v dveh od treh jutranjih vzorcev
urina, zbranih v obdobju treh do Sestih mesecev.
Makroalbuminurija: razmerje med koncentracijama albumina in
kreatinina 300 mg/g in ve¢, v dveh od treh jutranjih vzorcev
urina, zbranih v obdobju treh do Sestih mesecev.
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Opozorilo!

Albuminurija se lahko prehodno poveca ob vecjem telesnem
naporu v preteklih 24 urah, ob okuzbi, povecani telesni temperaturi,
akutnem poslabSanju srénega popuscania, hudi hiperglikemiji in
pomembnem zviSanju krvnega tlaka.

- merjenje koncentracije serumskega kreatinina po
standardizirani laboratorijski metodi in izracuna-
vanje ocenjene glomerulne filtracije (1, 2, 3, 4, 5).
(E%)

Ocenjena glomerulna filtracija:

0GFR (ml/min/1,73 m?) = 186 x (koncentracija serumskega
kreatinina/88,4)""%* x (starost)®?% x (0,742 za zenske) [SI
enote]

Opomba:

- Standardna laboratorijska metoda za merjenje koncentracije
serumskega kreatinina je predpogoj za tocnejse izracunavanje
0GFR po formuli.

- Za temnopolto prebivalstvo afriSkega izvora pomnoZimo z
1210

Opozorilo! Po formuli izradunana ocenjena glomerulna filtracija je
lahko nepravilna pri otrocih in starejSih, v nosecnosti, ob pomembni
malnutriciji ali debelosti, pri indeksu telesne mase pod 18,5 kg/
m2, pri bolezni skeletnih misic, pri paraplegiji ali tetraplegiji,
amputaciji s posledi¢no pomembno zmanj$ano misicno maso,
ob vegetarijanski prehrani, ob hitrih spremembah ledvi¢nega
delovanja. Ne uporabljamo je za dolo¢anje odmerka pomembno
toksicnih zdravil, ki se izloGajo skozi ledvica, in pred donorstvom
ledvice.
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Diagnostika

3. Glede na odnos med albuminurijo, ocenjeno
glomerulno filtracijo in celotno klini¢no sliko
presodimo verjetnost, da bolnik

-nima kronic¢ne ledvi¢ne bolezni,

- ima kronicno ledvi¢no bolezen, ki jo opredelimo
kot diabeticno ledvi¢no bolezen ali kronicno
ledvi¢no bolezen druge vrste (1, 2, 4, 5). (E¥)

4. Kronic¢na ledvicna bolezen je prisotna, kadar je
znana vsaj tri mesece trajajoca okvara funkcije (kar
se odraza v sestavi krvi ali urina, na primer
mikroalbuminurija in makroalbuminurija) ali
strukture ledvic (dokazano z morfolosko diagnos-
tiko ali ledvicno biopsijo), kar lahko vodi v
zmanjSevanje glomerulne filtracije, oziroma kadar
je vsaj tri mesece ocenjena glomerulna filtracija pod
60 ml/min/1,73m? (1, 2, 4, 5). (E¥)

5. Verjetnost za diabeticno ledvi¢no bolezen:

a) Diabeti¢na ledvi¢na bolezen je vecinoma prisotna:
-kadar je prisotna makroalbuminurija,

-kadar sta prisotni mikroalbuminurija in diabeticna
retinopatija (4). (E¥)

b) Diabeti¢na ledvicna bolezen je manj verjetna,
kadar:

- bolnik nima diabeti¢ne retinopatije,

- je glomerulna filtracija majhna ali se hitro
zmanjsuje,

- se proteinurija hitro povecuje ali je prisoten
nefrotski sindrom,
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-je hipertenzija refraktrarna,

- je prisoten aktiven urinski sediment,

- 80 prisotni simptomi in znaki za druge sistemske
bolezni,

- se glomerulna filtracija zniza za vec kot 30
odstotkov po uvedbi zaviralcev renin-angioten-
zinskega sistema (4). (E*)

c) Verjetnost za diabeti¢no ledvicno bolezen je
odvisna tudi od odnosa med albuminurijo in
ocenjeno glomerulno filtracijo (4). (E¥)

oGFR  Normoalbuminurija ~ Mikroalbuminurija ~ Makroalbuminurija
> 60 ni znakov za DLB verjetna DLB DLB
30-60 malo verjetna DLB verjetna DLB DLB
<30 malo verietna DLB malo verjetna DLB DLB

DLB = diabeticna ledvicna bolezen

Ukrepi

6. Doloc¢imo stopnjo kronicne ledvi¢ne bolezni, ne
glede na to, ali gre za diabeticno ledvi¢no bolezen
aline (1,2, 4,5). (E¥)

7. Ukrepamo glede na stopnjo kronicne ledvicne
bolezni: (4, 5) (E¥)

Stopnja 1: diagnosticiramo in zdravimo dejavnike
sréno-zilnega tveganja in uvedemo ukrepe za
upocasnitev napredovanja kronicne ledvicne bolezni
Stopnja 2: ocenimo hitrost napredovanja kronicne
ledvi¢ne bolezni.
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Stopnje kronicne ledviéne bolezni:

Stopnja 1 = okvara ledvic z normalno ali zve¢ano glomerulno
filtracijo: 0GFR nad 90 ml/min/1,73m? z znaki okvare ledvic
(npr. mikroalbuminurija, makroalbuminurija);

Stopnja 2 = okvara ledvic z blago zmanj$ano glomerulno filtracijo:
0GFR od 60 do 89 ml/min/1,73m? z znaki okvare ledvic (npr.

mikroalbuminurija, makroalbuminurija);

Stopnja 3 = srednje mocno zmanj$ana glomerulna filtracija: 0GFR
od 30 do 59 ml/min/1,73 m?;

Stopnja 4 = mocno zmanjSana glomerulna filtracija: 0GFR med 15
in 29 ml/min/1,73 m?;

Stopnja 5 = koncna ledvicna odpoved.

Stopnja 3: diagnosticiramo in zdravimo zaplete
kronicne ledvicne bolezni.

Stopnja 4: pri¢nemo s pripravo na nadomestno
ledvi¢no zdravljenje.

Stopnja 5: pricnemo z nadomestnim ledvi¢nim
zdravljenjem.

Opomba: pri vsaki stopnji upostevajte ukrepe vseh
predhodnih stopen;.

8. Uvedemo vse ukrepe za zmanjSanje sr¢no-zilnega
tveganja, saj imajo bolniki s kroni¢no ledvi¢no
boleznijo visoko sré¢no-zilno ogrozenost (2, 4, 7).
(E*) Sledimo ciljem zdravljenja, ki so navedeni v
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poglavjih Zmanjsanje tveganja za ateroskleroticno
sréno-zilno bolezen in Krvni tlak.

9. Z doseganjem ciljne glikemije (8) (A) in krvnega
tlaka (9) (A) prepre¢imo pojav in upocasnimo
napredovanje ledvi¢ne okvare.

10. Pri diabeti¢ni ledvicni bolezni je cilj zdravljenja
tudi zmanjsanje albuminurije (2, 4, 7). (E¥)

11. Bolnikom s kronicno ledvi¢no boleznijo stopnje
od 1 do 4 priporo¢imo omejitev vnosa beljakovin
na 0,8 g/kg telesne teze na dan (10) (B) ter ob tem
skrbno preprec¢ujemo malnutricijo (4) (E*).

12. Bolnikom z arterijsko hipertenzijo in kronic¢no
ledvi¢no boleznijo stopnje od 1 do 4 uvedemo v
zdravljenje zaviralec angiotenzinske konvertaze ali
antagonist angiotenzinskih receptorjev (stopnji 1 in
2(2,4,7) (E*); stopnji 3 in 4 (11) (A)).

13. Makroalbuminuri¢nim bolnikom uvedemo v
zdravljenje zaviralec angiotenzinske konvertaze ali
antagonist angiotenzinskih receptorjev ne glede na
krvni tlak (4). (E*)

14. Bolnikom na nadomestnem zdravljenju s
hemodializo za primarno preventivo ne uvajamo
zdravljenja s statinom, ker je zdravljenje s statinom
povezano s povecanim tveganjem za mozgansko kap

(). (E%)
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15. Bolnika napotite k nefrologu:

- obvezno, ko je oGFR < 30 ml/min/1,73m? po
klini¢ni presoji, ko je oGFR od 30 do 60 ml/min/
1,73m? ali

- v primeru neobvladanih simptomov uremije,
retence tekocine ali patoloskih biokemic¢nih izvidov
(v zvezi s kronicno ledvi¢no boleznijo) ne glede na
oGFR ali

- v primeru suma na drugo ledvicno bolezen (2, 4, 6).
(E%)

16. Vsakemu bolniku s kroni¢no ledvi¢no boleznijo
pojasnimo stanje ledvi¢ne bolezni in nacrtovane
ukrepe ter cilje zdravljenja, spodbujamo samo-
oskrbo (glikemija, krvni tlak, prehrana, opustitev
kajenja, telesna dejavnost, skrb za telesno tezo,
redno in pravilno jemanje zdravil) ter opozorimo na
varovanje zilja rok (5, 6). (E*)
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DIABETICNA NOGA

Diabeticna noga je najpogostejsi razlog za netrav-
matsko amputacijo spodnjih udov. Pri bolnikih s
sladkorno boleznijo je amputacij 15-krat vec kot pri
osebah brez sladkorne bolezni. Diabeti¢na noga
predstavlja veliko medicinsko, socialno in ekonom-
sko breme. V veliki meri ga lahko preprecimo s
pravocasnim odkrivanjem ogrozenih bolnikov in
ustreznim ukrepanjem.

Opredelitev diabeticne noge: Okuzba, razjeda ali unicenje globokih tkiv
noge ob spremljajo¢i nevropatiji in/ali periferni zilni bolezni
spodnijih okonéin pri bolniku s sladkorno boleznijo (1).

Obvezen sestavni del vzgojno-izobrazevalnega programa vsakega
bolnika s sladkorno boleznijo je pogovor o diabeti¢ni nogi in
pomenu pregledovanja nog (2, 3, 4). (E*)

Presejanje
1. Vsakemu sladkornemu bolniku enkrat na leto
pregledamo noge (2, 5, 6, 7). (E*)

2. Glede na ugotovitve ob pregledu ocenimo
bolnikovo ogrozenost za nastanek diabeticne noge
(1, 2). (E¥)

Stopnja tveganja 1:

- ohranjena zascitna obcutljivost

- ni deformacije

- ni anamneze o ulkusih ali amputacijah
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Pregled nog:

1. Anamneza: predhodna razjeda na nogi ali amputacija, simptomi
periferne Zilne bolezni, sposobnost za samopregledovanje nog
(motnje vida, slaba gibénost) (8). (E)

2. Inspekcija: deformacije stopala (kladivasti ali krempljasti prsti,
kostne Strline) (2, 9) (E*); vidni znaki nevropatije (suha koza,
obilna tvorba kalusa, razsirjene vene) ali zaGetne ishemije;
deformacije in poSkodbe nohtov (8). (E)

3. Zgodnie odkrivanje nevropatije (izgube zas¢itne obcutljivosti)
s standardiziranim 10-g monofilamentom (2, 9, 10, 11, 12, 13).
(E")

4. Palpacija pulzov a.dorsalis pedis in a.tibialis posterior ter
ocena kapilarne polnitve (1, 2, 9). (E*)

5. Pregled obutve (2). (E*)

Stopnja tveganja 2:

- izguba zascitne obcutljivosti

- ni anamneze o ulkusih ali amputacijah
- periferni pulzi tipni

- ni deformacije

Stopnja tveganja 3:

- ohranjena zascitna obcutljivost

- ni anamneze o ulkusih ali amputacijah
- odsotni stopalni pulzi

Stopnja tveganja 4:

- kombinacija

- izgube zascitne obcutljivosti, ishemije in/ali
deformacije
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-in/ali anamneza o ulkusih ali amputacijah
- in/ali Charcotovo stopalo

Obravnava

3. Obravnavo bolnika prilagodimo stopnji tveganja
(2,8,14). (E*)

Stopnja tveganja 1:

Individualni dogovor o nadaljni skrbi za noge.
Noge pregledamo enkrat na leto.

Stopnja tveganja 2:

Bolnika seznanimo z nevarnostmi zaradi izgube
zaScitne obcutljivosti.

Bolnika motiviramo za samooskrbo nog.

Ocenimo primernost obutve in ustrezno svetujemo
Noge pregledamo dvakrat na leto.

Stopnja tveganja 3:

Bolnika seznanimo z nevarnostmi motenj arterijske
prekrvitve nog.

Bolnika motiviramo za samooskrbo nog .

Ocenimo primernost obutve in ustrezno svetujemo.
Stopnja tveganja 4:

Bolnika napotimo v ambulanto za diabeti¢no nogo.
Noge pregledamo ob vsakem ambulantnem pregledu
(3- do 4-krat na leto).

Bolnika motiviramo za vsakodnevni intervalni
trening hoje.

Preverimo, ali bolnik prejema antiagregacijsko
terapijo.

Omogocimo dodatne preiskave arterijske prekrvitve
nog.

Dodatno zdravstveno vzgojo prilagodimo glede na
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ugotovljene bolezenske spremembe (izguba zascitne
obcutljivosti, motnje arterijske prekrvitve, deforma-
cije stopala).

Bolnika motivirajmo za vsakodnevno samopregle-
dovanje nog.

Bolniku zagotovimo posebno ali po meri izdelano
obutev.

Samooskrba: vsakodnevno samopregledovanje nog, higiena,
uporaba krem za kozo, prepoved uporabe keratolitikov in ostrih
inStrumentov za odstranjevanie trde koZe in kurjih oces.

Bolnika poucimo, naj ob vsaki novonastali razjedi ali bolezenski
spremembi na nogi, ki je sumljiva za vnetje ali akutno motnjo
prekrvitve, takoj poiSce zdravnisko pomo€.

4. Obravanava bolnika z diabeti¢no nogo
Bolniku omogocimo takoj$njo multidisciplinarno
obravnavo (1, 15, 16, 17) (E*), ki obsega:

4.1 oceno destrukcije tkiv in okuzbe (1,17, 18, 19) -
Tabela 1. (E*)

4.2 oceno arterijske prekrvitve in po potrebi
nadaljno angiolosko obravnavo

4.3 odstranitev hiperkeratoz in mrtvin (»debride-
ment«), toaleto in prevezo razjede (1, 15, 16, 17, 20)
4.4 zdravljenje okuzbe, ki ga za¢nemo empiricno
(tabela 2) z antibiotikom sistemsko, kasneje
prilagojeno glede na klini¢ni potek in mikrobioloske
izvide (1, 15,16, 17,18, 21). (E*) (dodatek 1).

4.5 po presoji laboratorijske in mikrobioloske
preiskave (tkivni vzorci so primernejsi kot brisi)
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Tabela 1. Klasifikacijska shema (opredelitev teze okuzbe pri diabeticni nogi)
Kliniéni opis IDSA* IWGDF**
Rana brez gnojnega izcedka ali znakov vnetja ~ Neinficirana 1

> 2 znaka vnetja (gnojni izcedek, eritem, Blaga 2
bole¢ina, obcutljivost na pritisk, toplina ali

induracija); velikost celulitisa ali eritema okrog

rane <2 cm; okuzba je omejena na kozo ali

povrhnje podkozno tkivo, ni lokalnih zapletov

ali sistemskih znakov

Bolnik nima sistemskih znakov okuzbe in je Zmerna 3
metabolno stabilen, ima pa > 1 od naslednjih

znakov: celulitis, ki sega ve¢ kot 2 cm v okolico

rane; limfangitis; Sirjenje pod fascijo; absces v

globokih tkivih; gangrena; prizadetost misic,

tetiv, sklepov ali kosti

Bolnik ima sistemske znake okuzbe (npr. vro-  Huda 4
Cina, mrzlica, tahikardija, hipotenzija, zmedenost,

bruhanje, levkocitoza, acidoza, porast duSicnih

retentov) in je metabolno nestabilen

*Infectious Diseases Society of America, **International Working Groug
on Diabetic Foot

(23) ter preiskave za oceno prizadetosti kostnine
(preizkus s sondo - »probing to bone«, nativna
rentgenska slika, scintigrafija kosti, magnetna
resonanca) (1,17, 24) (E¥)

4.6 razbremenitev prizadetega mesta (zlati standard
je mavcenje — soft cast, sicer zacasni cevelj ali
mirovanje) (25, 26, 27, 28, 29) (A)

4.7 nadzor glikemije

4.8 po zacelitvi razjede kontrola vambulanti ez en
teden, kasneje najmanj v skladu s priporocili za
bolnike s stopnjo tveganja 4
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Tabela 2. Patogene bakterije, povezane s posameznimi sindromi okuzbe nog

(22).

KLINICNI SINDROM OKUZBE NOGE
Celulitis brez rane na kozi

Okuzena razjeda; brez pred-
hodne antibioti¢ne terapije

Okuzena razjeda (kroni¢na ali
predhodno antibioti¢no
zdravljenje)

Razjeda, ki je zaradi izcedka
macerirana

Dolgotrajne razjede, ki se

ne celijo, podaljsano zdravlje-
nje s Sirokospektralnimi
antibiotiki

»Smrdljiva noga«: obsezna
nekroza ali gangrena, zaudarja

PATOGENE BAKTERIJE
ohemoliticni streptokok in S. aureus

S. aureus in o-hemoliticni streptokok

S. aureus, o-hemoliticni streptokok in
enterobakterije

Pseudomonas aeruginosa (pogosto
kombinaciji z drugimi mikroorganizmi

Aerobni grampozitivni koki (S. aureus|
koagulazno negativni stafilokoki in

enterokoki) difteroidi, enterobakterije,|
Pseudomonas species, nefermentativn
gramnegativni bacili, lahko tudi glive

MesSana flora: aerobni grampozitivni
koki, vkljuéno z enterokoki,
enterobakterije, nefermentativni
gramnegativni bacili in anaerobi

5. Indikacije za amputacijo (30, 31) (E):
5.1 okuzba noge, ki ogroza zivljenje in je ni mogoce
obvladati z drugimi sredstvi

Zaenkrat nimamo na voljo trdnih dokazov o koristnosti hiperbaricne
oksigenacije, rastnih faktorjev, kultiviranih celic cloveskega dermisa
ali njihovih nadomestkov in lokalne aplikacije ketanserina.

5.2 ishemicne bolecine v mirovanju, ki jih ni mogoce
obvladati z analgetiki ali revaskularizacijskim

posegom

5.3 razjeda na nogi, ki se ne celi in je za bolnika bolj
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obremenjujoca, kot bi bile posledice amputacije (32).

(B

Pred elektivno amputacijo je nujna natan¢na ocena arterijske
prekrvitve (31). (E)

6. Ambulanta za diabeticno nogo

Bolnika z diabeti¢no nogo praviloma obravnavamo
v ambulanti za diabeti¢no nogo, ki je po moznosti
organizirana v okviru diabetoloske ambulante.
Zdravstvena delovna skupina ambulante je posebej
usposobljena za to podrocje in ima ustaljene
povezave z drugimi specialisti (angiolog, kirurg,
fiziater, ortoped, interventni radiolog, infektolog in
drugi) (1, 2, 33, 34). (E*)
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Dodatek 1. Priporotila za antibioticno terapijo (1, 17, 18, 35, 36)

Pricakovani
patogeni

G+ koki
G+ koki/
G- bacili

G+ koki
G+ koki/
G- bacili

G+ koki/
G- bacili

G+ koki +
G- bacili/
anaerobi

Priporocene terapevtske sheme

Stopnja okuzbe: blaga brez osteomielitisa

Zdravilo izbire*: penicilini z inhibitorji betalaktamaz (Al) (37, 38,
39)

amoksicilin + klavulanska kislina (Amoksiklav,
Augmentin, Betaklav) 1000 mg/12 h per os

Trajanje: 10 do 14 dni (nikakor manj od 10 dni!)
Alternativna terapija*

fluorokinoloni, TMP/SMX** (AI) (37, 38, 39, 40, 41, 42, 43,
44)

moksifloksacin (Avelox) 400 mg/24 h per os
levofloksacin (Tavanic) 500 mg/12 h per os
(Pseudomonas)

TMP/SMX (80/400 mg) (Primotren) 2 thl/12 h per os

Stopnja okuzbe: huda, ni suma na osteomielitis, brez predhodnega
antibioticnega zdravljenja

penicilini z inhibitorji betalaktamaz; kinoloni (Al) (45, 46)
amoksicilin + klavulanska kislina (Amoksiklav, Augmentin,
Betaklav) 1,2 g/8-12 h iv., nato 1000 mg/12 h per os
moksifloksacin (Avelox) 400 mg/24 h iv., nato per os
(41)

Trajanje: iv., dokler so prisotni sistemski znaki okuzbe,
nato per os do skupnega trajanja zdravljenja 14 dni in/ali
do normalizacije vnetnih parametrov

Stopnja okuzhe: huda (predhodno antibiotiéno zdravljenje/osteomielitis/nekroza)

cefalosporini I1. ali 1lll. generacije v kombinaciji z antianaerobnim
antibiotikom - metronidazol ali klindamicin; fluorokinoloni +
klindamicin (AI) (44, 47, 48, 49, 50, 51)

cefuroksim (Zinacef, Tvindal) 1,5 g/8 h iv., ceftriakson
(Ceftriaxone, Lendacin, Olicin) 1 g/12-24 h iv. ali cefotaksim
(Makrocef) 2 g/8 h iv. v kombinaciji z metronidazolom
(Efforan) (500/8 iv. ali 400/8 per os) ali klindamicinom
(Dalacin, Klimicin) 600 mg/8 h iv. vsaj prvi teden, nato
300 mg/8 h; max dnevni odmerek za klindamicin 900
mg/8 h)
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nato ciprofloksacin (Bactiflox, Ciprinol, Ciprobay,
Ciprofloksacin Arrow, Ciprofloksacin Lek, Ciprum) +
klindamicin per os ali ciprofloksacin/metronidazol
ertapenem (lnvanz), 1 g/24 h iv., nato amoksicilin +
klavulanska kislina per os (Al) (52, 53, 54)
moksifloksacin 400/24 h ali levofloksacin (500

mg/12 h) ali ciprofloksacin (400 mg/12 h iv., nato 750 ali
500 mg/12 h per os) + klindamicin (600 mg/8 h iv. vsaj
prvi teden, nato 300/8) (Al) (39, 40, 41, 42). Trajanje: iv.,
dokler sistemski znaki okuzbe, nato per os do skupnega
trajanja najmanj dva tedna, oziroma najmanj Sest tednov,
Ce je prisoten osteomielitis

Stopnja okuzbe: huda (dejavniki tveganja za okuzbo z odpornimi mikroorganizmi
- DSO, holniSnica, Ze znana kolonizacija)
Pseudo- imipenem/cilastatin (Conet) 500 mg/6 h do 1 g/6-8h ali

monas meropenem (Meropenem) 500 mg/8 h do 1 g/8 h
ali piperacilin/tazobaktam (Tazocin) (4,5 g/8 h) (Al) (23,
55)

v monoterapiji do izolacije ali ¢e zagotovo ni MRSA,
sicer pa kombinacija antipsevdomonasnega antibiotika
(ceftazidim - Fortum 3 x 1 g do 3 x 2 g iv.; cefepim -
Maxipime 2 x 1 do 2 x 2 g iv.) + vankomicin (Edicin).
Naprej per os ciprofloksacin, ¢e je povzrogitelj ob¢utljiv.
MRSA***  vankomicin (Edicin) 2 x 1 g iv. ali linezolid (Zyvoxid) 2 x
600 mg iv.
naprej per os linezolid (Zyvoxid) 2 x 600 mg
po., max 4 tedne; ali TMP/SMX ali fucidinska kislina
(Fucidin) 3 x 500 mg po. v kombinaciji z rifampinom
(Arficin) 600 mg po. (Al) (56, 57, 58)

* zdravljenje praviloma peroralno, ¢as zdravijenja od 10 do 14 dni
(nikakor manj kot 10 dni); ** TMP/SMX - kombinacija trimetoprima s
sulfametoksazolom; *** MRSA - proti meticilinu odporen
Staphylococcus aureus
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DIABETICNA NEVROPATIJA

Diabeti¢na nevropatija je zelo pomemben in pogost
zaplet sladkorne bolezni, ki prizadene vse segmente
ziv€evja in pomembno vpliva na zbolevnost,
invalidnost in kakovost Zivljenja sladkornih
bolnikov.

Presejanje

1. Vsakemu bolniku vsaj enkrat na leto opravimo
najmanj eno presejalno preiskavo za ugotavljanje
periferne nevropatije. S presejanjem zacnemo Ze ob
ugotovitvi sladkorne bolezni tipa 2 (1). (E)

2. Presejalni preiskavi za odkrivanje periferne
nevropatije sta obcutljivost na 10 g Semmes-
Weinsteinov monofilament na palcu in obc¢utek za
vibracijo na palcu (2). (A)

Diagnoza

3. Diagnozo diabeti¢ne nevropatije postavimo po
izkljucitvi drugih vzrokov na osnovi anamneze,
klini¢nega pregleda in/ali instrumentalnih preiskav
(3) (E*) (dodatek 1). Za izkljucitev najpogostejsih
drugih vzrokov nevropatije napravimo naslednje
laboratorijske preiskave: serumska koncentracija
B12, $¢itni¢cnih hormonov, kreatinina/sec¢nine, in
vzamemo skrbno anamnezo glede jemanja zdravil.
Nevropatijo opredelimo kot periferno (senzoricno,
motoric¢no) ali avtonomno.

4. Diagnozo diabeticne avtonomne nevropatije
postavimo na osnovi kardiovaskularnih testov (4,
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5, 6, 7) (E) (dodatek 2). Pri sumu na avtonomno
disfunkcijo prebavil, secil ali spolovil se lahko
odloc¢imo za dodatne preiskave (dodatek 3) (4). (E¥)

Ukrepi
5. Dobro vodenje glikemije (8, 9) (B)

6. Zdravstvena vzgoja (10) (E*)

7. Bole¢ino pri periferni nevropatiji zdravimo
stopenjsko (11, 12, 13) (E*):
- nefarmakoloska terapija (TENS - (14) (C), elektro-
stimulacija hrbtenjace - (15) (C), PEMS, visoko-
frekvencna misi¢na stimulacija, akupunktura - (16) (C))
- farmakoloska terapija (11):

- gabapentin/pregabalin

- tramadol

- opioidi

- tricikli¢ni antidepresivi

- kombinacije zdravil, ¢e je monoterapija

neuspesna (12)

8. Po presoji napotimo bolnika v specializirano
protibole¢insko ambulanto ali k psihiatru ali k
psihologu (E)

9. Erektilno disfunkcijo zdravimo z zaviralci
fosfodiesteraze (17, 18, 19) (A). Ce je to zdravljenje
neuspesno ali kontraindicirano, prihajajo v postev
druge moznosti (npr. intrauretralna ali intrakaver-
nozna zdravila, vakuumski pripomocek, penilni
vsadki).
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10. Avtonomna nevropatija GIT:

- Diabeticno gastroparezo zdravimo s prokine-
tiénimi zdravili (metoklopramid, domperidon) (20).
)

- Pri diabeti¢ni driski pride v postev simptomatska
terapija s sinteticnimi opioidi ali loperamidom (21)
(B), prinajbolj rezistentnih primerih pa terapevtski
poskus z oktreotidom (22). (E¥)

11. Zdravljenje kardiovaskularne avtonomne
nevropatije:

- Dobro vodenje glikemije (23). (B)

- Fizikalni ukrepi: elasticne kompresijske nogavice,
telesna dejavnost, spanje z visokim vzglavjem,
pocasno vstajanje iz postelje, prekrizane noge v
stojecem polozaju (24). (E¥)

- Pri zdravljenju ortostatske hipotenzije pridejo v
postev podporni ukrepi in zdravljenje z zdravili (npr.
midodrin) (25, 26). (E*)

12. Pred nacrtovano operacijo bolnika s kardio-
vaskularno avtonomno nevropatijo opozorite nanjo
anesteziologa. (E)

Dodatek 1. Diagnoza diabeticne periferne somatske nevropatije (3, 27, 28)

1. Anamneza

Starost, trajanje sladkorne bolezni, zdravljenje sladkorne bolezni,
simptomi, razvade (alkohol)

Drugi vzroki: ledvicna insuficienca, periferna obliterativna Zilna
bolezen, pomanjkanje vitamina B12, okuzba s HIV, malignom, stranski
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ucinki zdravil, Skodljivi dejavniki v okolju

2. Klinicni pregled

Ocena koze, deformacije nog, razjeda na nogi

3. Osnovne nevroloSke preiskave (10, 29)

obCutek za bolecino (pinprick)

obCutek za dotik (povrhnja obCutljivost, npr. dotik z vato)
ob¢utek za vibracijo (glasbene vilice 128 Hz)

misicni proprioceptivni refleksi (patelarni, Ahilov)

obCutek za temperaturo

obcutek za dotik in pritisk (10 g standardiziran Semmes-Weinsteinov
monofilament)

4. Biopsija Zivea za izkljuCitev drugih vzrokov za nevropatijo
5. Biopsija koZe - nevropatija malih viaken

Dodatek 2. Diagnostika kardiovaskularne avtonomne nevropatiie (5)

- Spektralna analiza variabilnosti sr¢ne frekvence v
mirovanju

- Spektralna analiza variabilnosti sréne frekvence ob provokacijskih
testih (test z nagibno mizo, poskus po Valsalvi, test globokega
dihanja

-merjenje krvnega tlaka leZe in stoje (test na ortostatsko hipotenzijo)
-merjenje diastolnega tlaka med stiskom pesti

- merjenje porasta tlaka med ledeno omogitvijo roke

-merjenje porasta tlaka v 4. fazi Valsalvinega preizkusa
-testiranje spontane baroreceptorske senzitivnosti

Dodatek 3. Dodatne preiskave za oceno avtonomne nevropatije

- Ocena avtonomne funkcije ocesne zenice:
- pupilografija (30)
- pupilometrija (31)

- Ocena avtonomne funkcije prebavil:
- Diagnozo diabeti¢ne gastropareze
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postavimo na podlagi anamneze, klini¢ne
slike (pljuskanje ob perkusiji), gastroskopije,
rentgenskega slikanja zelodca s kontrastom,
poskusa s prokineti¢nimi zdravili
(metoklopramid, domperidon) in v primeru
hudih tezav s preiskavami praznjenja
zelodca (32, 33, 34, 35, 36)

- Diagnozo diabeti¢ne obstipacije postavimo
na podlagi anorektalne manometrije in z
dolocanjem casa pasaze skozi kolon (4)

- Diagnozo diabeti¢ne driske postavimo po
izkljucitvi drugih vzrokov, natanc¢nejsa
opredelitev je v domeni gastroenterologa (4,
37, 38)

- Diagnozo atonije Zol¢nika postavimo na
podlagi kvantitativne holecistografije (39)

- Doloc¢anje koncentracije pankreasnega
polipeptida (40, 41)

- Ocena avtonomne funkcije genitourinarnega trakta:

- Diagnozo erektilne disfunkcije zaradi
diabeti¢ne nevropatije postavimo na podlagi
anamneze po izkljucitvi drugih vzrokov
(vaskularni, psihogeni, iatrogeni, endokrini)
in po terapevtskem poskusu z zaviralcem
fosfodiesteraze tipa 5 (PDE5, kadar ni
kontraindiciran zaradi terapije z nitrati) (4).
Avtonomno disfunkcijo ocenimo na podlagi
bulbokavernoznega refleksa (42)
- Diagnozo mikcijskih motenj postavimo na
podlagi EMG-sfinktrov in urodinamskih
preiskav (43, 44)

- Ocena sudomotoricne funkcije
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- Kvantitativni sudomotori¢ni aksonski
refleks, termoregulatorni test znojenja,
simpaticni kozni odgovor (4)

- Diagnosticni obliz z barvnim
indikatorjem za znoj (Neuropad) (45)
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NOSECNOST

S sladkorno boleznijo v nosecnosti se srecujemo
vse pogosteje, ker se zenske odlocajo za nosecnost
v kasnejsih letih, hkrati pa zbolevajo za sladkorno
boleznijo tipa 2 v zgodnejSem Zivljenjskem
obdobju. Sladkorna bolezen pomeni vecje tveganje
za zaplete v nosecnosti, med porodom in pri otroku,
pri katerem je Se posebej povecano tveganje za
prirojene nepravilnosti.

Prekoncepcijsko svetovanje

1. Z bolnico v rodni dobi se vsaj enkrat na leto
pogovorimo o nacrtovanju nosecnosti in po potrebi
svetujemo kontracepcijo. Pred nacrtovano nose-
¢nostjo ji omogocimo prekoncepcijsko svetovanje
(dodatek 1) (1, 2, 3). (A)

Presejevanje za odkrivanje sladkorne bolezni v nosegnosti

2. Ob prvem pregledu vsaki nosecnici dolo¢imo
glukozo v krvi na teSce in ocenimo tveganje za pojav
nosecnostne sladkorne bolezni (NSB) kot majhno,
srednje ali veliko (tabela 1) (4). (A)

Zenskam z majhnim tveganjem za nastanek nosecno-
stne sladkorne bolezni ni nujno opraviti presejalnega
testa (4). (A) Pri vseh ostalih opravimo obremenilni
test s 50 g glukoze v obdobju od 24. do 28. tedna. Ce
je vrednost glukoze po eni uri 7,8 mmol/1 (5) (B) ali
vec, opravimo 100-g OGTT (dodatek 2). Diagnozo
nosec¢nostne sladkorne bolezni postavimo, ce sta
presezeni dve mejni vrednosti (8) (E”) (dodatek 3).
Ce je presezena ena vrednost, je priporocljivo
ponoviti OGTT po dveh do stirih tednih (10). (E")
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Tabela 1. Tveganje za pojav NSB

Majhno tveganie

-negativna druzinska anamneza v prvem kolenu

-starost < 25 letnormalna telesna teza v nosecnosti - ITM<25kg/
m2

- brez anamneze predhodne nosecnostne sladkorne bolezni

- brez anamneze o neugodnem izhodu nose¢nosti, kot je
nepojasnjena mrtvorojenostotrok z vecjo porodno tezo

Veliko tveganije

- predhodna anamneza nosecnostne sladkorne bolezni, motene
tolerance za glukozo ali glukozurije

-debele

Ukrepi v nosecnosti

3. Pojasnimo pomen zdravljenja sladkorne bolezni
v nosecnosti in dobre urejenosti glikemije (dodatek
4) (12) (E"), tveganje za kronicne zaplete sladkorne
bolezni in pomen zdravljenja pridruzenih bolezni
(11) . (E)

4. Preverimo zdravila, ki jih redno jemlje. Ukinemo
tista, ki so v nosecnosti kontraindicirana, in jih
nadomestimo s primernimi (7, 8, 11). (E’)

5. Nosecnice, ki so imele sladkorno bolezen znano
pred zanositvijo, napotimo na pregled ocesnega
ozadja ob prvem pregledu in nato v vsakem
trimesecju (11). (E")
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6. Svetujemo zdravo prehrano. Energijski vnos
izracunamo na osnovi idealne telesne mase in ga
prilagajamo glede na trajanje nosecnosti. Svetujte
redno zmerno telesno dejavnost, ¢e zanjo ni
kontraindikacij (8, 11). (E")

7. Pojasnimo pomen ketonov v urinu kot pokazatelja
nezadostnega energijskega vnosa ali neprimerne
razporeditve obrokov. Zato ji svetujemo njihovo
redno dolocanje (najmanj na tesce in pred vecerjo).
Cilj je odsotnost ketonurije (5). (B) UpoStevamo tudi
druge mozne vzroke za ketonurijo, npr. hipoglike-
mija.

8. Zagotovimo nadzor nad kroni¢nimi zapleti in
pridruzenimi boleznimi (8, 11). (E)

9. Zagotovimo redne kontrole pri perinatologu (11).
E’)

11. Pogostnost obiskov nacértujemo glede na
urejenost glikemije, praviloma na dva do Stiri tedne.

B

12. Izmerimo HbAlc ob vsakem nacrtovanem
obisku. Ciljna vrednost HbAlc je manj kot 6,0
odstotkov, ¢e jo je mogoce varno doseci (11). (E’)

13. Svetujemo samokontrolo pred zajtrkom in eno
do dve uri po glavnih obrokih. Ciljne vrednosti so
med 3,5 in 6,5 mmol/1. Ce je koncentracija glukoze
v krvi na teSce nad 5,3 mmol/1 ali po obrokih nad
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6,5 mmol/l, uvedemo zdravljenje z insulinom
oziroma ga ustrezno intenziviramo (6). (A)

14. Zaradi nizko postavljenih ciljnih vrednosti
glikemije mora nosecnica skrbno izvajati zdravljenje
z insulinom s pomocjo intenzivne samokontrole
(vsaj sedemkrat na dan) in s prilagajanjem odmerkov
insulina. Potreba po insulinu v poteku nosec¢nosti
narasca. Spremeni se ob terapiji s kortikosteroidi in
ob bruhanju. Ce s funkcionalno insulinsko terapijo
z injekcijami ne dosezemo ciljne urejenosti
glikemije, razmislimo o uvedbi kontinuirane
podkozne infuzije insulina (6). (A) Pri izbiri
insuliskih pripravkov upostevamo trenutno veljavne
omejitve za predpisovanje v nosecnosti. (E)

16. Redno merimo krvni tlak, ciljna vrednost je manj
kot 130/80 mmHg. Zdravljenje z zaviralci renin-
angiotenzinskega sistema je kontraindicirano (8, 11).

(E)

Porod in poporodno obdobje
17. Kadar je potrebno zdravljenje z insulinom, ga
dajemo v kontinuirani intravenski infuziji (11). (E")

18. Poskrbimo za neonatalno oskrbo novorojenca
(11). (B)

19. Kadar je potrebno zdravljenje z insulinom tudi
po porodu in med dojenjem, upostevamo zmanjsano
potrebo po insulinu v primerjavi s tisto pred
porodom (11). (E")
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20. Zenskam z odkrito sladkorno boleznijo v
nosecnosti opravimo 6 do 12 tednov po porodu
pregled za opredelitev motnje v presnovi glukoze.
Dolocimo koncentracijo glukoze v krvi na tesce.
Kadar je ta manj kot 7,0 mmol/l, opravimo OGTT s
75 g glukoze (8, 9, 11) (E"). Pri normalni presnovi
glukoze Zensko opozorimo na vecje tveganje za
sladkorno bolezen tipa 2 in ji svetujemo zdrav
zivljenjski slog. Eno leto po porodu ponovimo OGTT
in nato ga ponavljamo vsake tri leta, v vmesnem
obdobju pa enkrat na leto dolo¢imo glukozo v krvi
na tesce (12). (E")

Dodatek 1. Usebina prekoncepcijskega svetovanja

-izobraZevanie o zdravljenju in potrebnih pregledih v nose¢nosti

- optimizacija glikemije, cilini HbA1c 6,1 odstotka (DCCT-metoda)
- prekinitev zdravljenja z peroralnimi antiglikemiki in zacetek
zdravljenja zinsulinom

- optimizacija krvnega tlaka (< 130/80)

- prenehanje zdravljenja z ACE in AT 2-blokatorji (zamenjava z:
metildopa, nifedipin XL, labetalol)

- prenehanje zdravljenja z statini in fibrati

- pregledi za odkrivanje retinopatije in nefropatije

- pregled S¢itnicne funkcije

- prenehanije kajenja, omejitev vnosa alkoholnih pija¢

- svetovanje preventivnega jemanja folne kisline

Dodatek 2. Postopek odkrivanja nosecnostne sladkorne bolezni

Vrednost glukoze na teSce vecja od 7 mmol/l ali v nakljuénem
vzorcu ve€ja od 11,1 mmol/l, doloena v dveh razli¢nih dnevih,
zadostuje za diagnozo sladkorne bolezni.
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Ceje vrednost glukoze na tesce med 5,8 in 7 mmol/I, opravimo 100-
g OGTT.

Nosecnicam z velikim tveganjem za nastanek nosecnostne
sladkorne bolezni opravimo 100-g 0GTT. Ce sladkorna bolezen ni
potrjena, svetujemo zdrav Zivljenjski slog (zdrava prehrana, telesna
dejavnost) in ponovimo OGTT med 24. in 28. tednom ali pri prvih
znakih sladkorne bolezni.

Nosecnicam s povprecnim tveganjem za nastanek nosecnostne
sladkorne bolezni opravimo obremenilni test s 50 g glukoze v obdobju
od 24. do 28. tedna. Ce je vrednost glukoze v vzorcu venske krvi po
eni uri 7,8 mmol/l (5) (B) ali ve¢, opravimo 100-g OGTT.

Zenskam z majhnim tveganjem za nastanek nosecnostne sladkorne
ni nujno opraviti testiranja.

Dodatek 3. Diagnoza nosecnostne sladkorne bolezni s triurnim 100-g OGTT
(mejne vrednosti privzete po Carpenter-Caustanu)

NateSée 5,3 mmol/l

60min. 10,0 mmol/I

120 min. 8,6 mmol/I

180 min. 7,8 mmol/I

Nosecnostna sladkorna bolezen je prisotna, Ce sta dosezeni ali
presezeni dve mejni vrednosti (12).

Test zatnemo zjutraj po 8- do 14-urnem stradanju po vsaj treh
dnevih obi¢ajne telesne dejavnosti in prehrane z vec kot 150 g
ogljikovih hidratov. Glukozo raztopimo v 300 do 400 ml vode in
nosecnica raztopino zauzije v petih minutah. Po zauZitju raztopine in
do konca testa naj sedi. Pred in med testom ne sme kaditi, pije
lahko le vodo. Glukozo doloGamo v venski plazmi 60, 120 in 180
minut po zauZitju glukozne raztopine (13).
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Dodatek 4. Ciljne vrednosti glukoze v krvi v éasu nosecnosti

Natesce < 5,3 mmol/l
1 uro po zaCetku obroka <7,8 mmol/I
2 uri po zacetku obroka < 6,7 mmol/I
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OTROCI, MLADOSTNICE IN MLADOSTNIKI

Pogostnost debelosti in z njo sladkorne bolezni tipa
2 strmo narasca tudi pri otrocih, mladostnicah in
mladostnikih. Podatki za slovenske otroke, mlados-
tnice in mladostnike kaZejo, da je stopnja debelosti
v Sloveniji primerljiva z drugimi drzavami Evropske
unije, s tem pa je primerljiva tudi stopnja ogroze-
nosti za razvoj sladkorne bolezni. Prekasno odkrita
sladkorna bolezen tip 2 lahko povzroca kasne zaplete
sladkorne bolezni Ze pred 40. letom starosti, zato je
pravocasno odkrivanje sladkorne bolezni tipa 2 in
njeno zdravljenje priv tej starostni skupini kljucnega
pomena.

1. Presejalno testiramo z OGTT (1,75 g/kg TT do
najvec¢ 75 g glukoze, kot 25- do 30-odstotno
raztopino, popiti v petih minutah, po SZO 1994)
asimptomatske otroke, mladostnice in mladostnike,
ki imajo visoko stopnjo tveganja v posamezni
populaciji (indeks telesne mase (ITM) nad 95.
percentilo, prisotna druzinska anamneza, etni¢na
skupina, prisotnost znakov metaboli¢nega sindroma,
prisotnost drugih klini¢nih znakov, kot so acanthosis
nigricans, sindroma policisticnih ovarijev) (1) (C), (4)

(A), () (B).

2. Prepoznavamo in diagnosticiramo simptomatske
otroke, mladostnice in mladostnike z meritvijo
koncentracije glukoze v plazmi ob upostevanju meril
57201999 (11) (E*), (2) (B), (3) (B), (6) (B).

3. Opredelimo tip sladkorne bolezni ob upostevanju
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anamneze, klini¢nega pregleda (telesna teza, indeks
telesne mase (ITM)), ketonov v urinu, pH in
elektrolitov v plazmi in dodatnih preiskav, kot so
meritve protiteles, povezanih z celicami Langerhan-
sovih otockov, merive c-peptida, IVGTT in genotipi-
zacija za razlicne oblike MODY (HNF, glukokinaza)
(13) (E%), (14) (E%).

4. Zagotovimo uvodno oskrbo, prilagojeno starosti
in razvojni stopnji (8) (E*), vkljucno s svetovanjem
o zivljenjskem slogu (15) (E*), (12) (C), poukom o
vodenju sladkorne bolezni za vso druzino, o
samokontroli z meritvami krvnega sladkorja (glede
na tip sladkorne bolezni), dajanju odmerkov insulina
ali drugih zdravil (samokontrola - glede na tip
sladkorne bolezni), vse ob upostevanju klini¢ne
slike, starosti in psihosocialnih znac¢ilnosti (10) (E*),
(17) (A).

5. Zagotovimo ustrezno pripravo Solskega okolja
(pouk osebja v $oli ali varstveni ustanovi). (E)

6. Zagotovimo nadaljevalno neprekinjeno oskrbo s
psihosocilano podporo in stalnim klini¢nim
sledenjem in reedukacijo glede na tip in potek bolezni
(spremljanje HbAlc na tri do $tiri mesece, nihanj
krvnega sladkorja, krvnega tlaka in koncentracije
mascob v krvi) (9) (E*), ki vkljucuje tudi letno
presejalno testiranje za druge spremljajoce avtoi-
munske bolezni (tiroiditis, celiakija), presejalno
odkrivanje zgodnjih znakov kasnih zapletov
(mikroalbuminurija, slikanje ocesnega ozadja) (7)
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(E*) in zdravljenje morebitnih kasnih zapletov
sladkorne bolezni (7) (E*), (15) (E¥), (16) (C).
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CEPLJENJE PROTI GRIPI IN PNEVMOKOKNI OKUZBI

Gripa in pnevmokokna okuZzba sta pogosti, vendar
preprecljivi bolezni. Bolniki s sladkorno boleznijo,
posebno starejsi in tisti s kronicnimi zapleti, so v
primeru okuzbe bolj ogrozeni.

1. Gripa (influenca): priporocljivo je vsakoletno
cepljenje vseh sladkornih bolnikov (1, 2, 3, 4, 6).
(E%)

2. Pnevmokokna okuzba: priporocljivo je cepljenje
s 23-valentnim polisaharidnim cepivom vseh
sladkornih bolnikov, starejsih od 65 let. Revakci-
nacija je potrebna, c¢e so bili cepljeni pred 65. letom
in je od cepljenja minilo pet let ali ve¢ (2, 4, 5, 6).
(E%)

3. Cepljenje proti obema okuzbama je posebno
priporocljivo pri starejSih bolnikih s sladkorno
boleznijo, ki imajo kroni¢ne bolezni srca, pljuc ali
ledvic (5, 6). (E¥)
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OSKRBA BOLNIKOV S HIPERGLIKEMIJO V BOLNISNICI

Zvisane vrednosti krvnega sladkorja imajo Stevilne
Skodljive vplive za zdravstveno stanje hospitalizi-
ranega bolnika in praviloma poslabsajo izide drugih
bolezni.

V bolni$nico napotimo bolnika

1. z zivljenje ogrozajoc¢im akutnim zapletom
sladkorne bolezni (1) (E¥), kot so:

- diabeti¢na ketoacidoza (DKA),

- hiperglikemicno hiperosmolarno stanje,

- hipoglikemija z nevroglikopenijo (dodatek 1)

2. s kronicno neurejeno sladkorno boleznijo, potem
ko so bile izérpane vse moznosti ambulantne
obravnave (1); (E*) (dodatek 2)

3. z napredovalim kroni¢nim zapletom sladkorne
bolezni, ki zahteva postopke, ki jih ni moc izvajati
ambulantno (1); (E¥)

4. z resnim bolezenskim stanjem, ki ni povezano s
sladkorno boleznijo, ima pa negativen vpliv na
urejenost glikemije oziroma poteka teZje zaradi
sladkorne bolezni (okuzbe, operacije, kemoterapija,
porodi, zdravljenje s kortikosteroidi) (1); (E*)

5. ob uvajanju zahtevnejse oblike zdravljenja
sladkorne bolezni, ¢e ni pogojev za ambulantno
uvajanje (npr. zdravljenje z insulinsko ¢rpalko) (1).
(E%)
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Oskrba v bolniSnici

6.V medicinski dokumentaciji bolnika s sladkorno
boleznijo jasno oznac¢imo, da ima bolnik sladkorno
bolezen (2). (E*)

7. Pri osebah s hiperglikemijo redno spremljamo
glukozo v krvi in zagotovimo dostopnost rezultatov
celotni zdravstveni delovni skupini in tudi bolniku

(2). (E%)

8. Ob sprejemu v bolnisnico dolocimo HbAlc, ¢e ni
bil izmerjen v zadnjih dveh do treh mesecih (2). (E¥)

9. Pred nacrtovanjem zdravljenja ovrednotimo
morebitne sréno-zilne in ledvi¢ne zaplete. Uposte-
vamo moznost dodatnega tveganja pri bolnikih, ki
imajo nevropatijo, proliferativno retinopatijo
oziroma se zdravijo z metforminom (1). (E¥)

10. Poskusamo doseci ciljne vrednosti glukoze v
krvi:

- Pri kriticno bolnih poskusamo doseci krvni
sladkor pod 6,1 mmol/L. Bolnike zdravimo z
insulinom v kontinuirani intravenski infuziji (3). (B)
- Pri bolnikih, ki niso kriticno bolni, poskusamo
doseci krvni sladkor pred obroki med 5,0 in 7,2
mmol/L (srednja vrednost je 6,1 mmol/L), po jedi
pa pod 10,0 mmol/L. Bolnike zdravimo z insulinom,
e je potrebno (2). (E*)

- Zaradi nevarnosti hipoglikemije lahko v zacetku
zdravljenja dopustimo nekoliko vi$je vrednosti
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krvnega sladkorja, vendar jih moramo kasneje
znizati do ciljnih vrednosti (2). (E¥)

11. Prandialni insulin dajemo v povezavi z obroki in
ga prilagajamo postprandialnim vrednostim glukoze
v krvi s ciljem preprecevanja postprandialne
hiperglikemije (2). (E¥)

12. Korekcijske odmerke insulina uporabljamo za
znizanje hiperglikemije kot dodatek nacrtovanemu
prandialnemu oziroma bazalnemu insulinu (2). (E¥)

13. Hipoglikemije aktivno odkrivamo in jih ustrezno
zdravimo po vnaprej dogovorjenem protokolu (2).
(E%)

14. Peroralno terapijo v bolni$nici uporabljamo le
pri bolnikih, ki niso akutno bolni in imajo ob njej
urejeno glikemijo (1). (E¥)

15. Med bolnisnicnem zdravljenjem spodbujamo
samovodenje sladkorne bolezni (izbira hrane,
merjenje glukoze, prilagajanje odmerkov insulina)
kot del redne oddel¢ne oskrbe (4). (E*)

16. Vsem bolnikom s sumom na akutni koronarni
dogodek ali mozgansko kap zagotovimo oskrbo po
protokolu, ki zagotavlja prepoznavo in dosledno
zdravljenje hiperglikemije praviloma z insulinom v
kontinuirani iv. infuziji (1). (E¥)
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17. Zdravstveno vzgojo med bolnisni¢no obravnavo
zagotovimo le v nujnem obsegu. Ob odpustu
naredimo nacrt za nadaljnjo ambulantno zdravstve-
novzgojno obravnavo (2). (E*)

18. Kontrolni pregled po koncanem bolni$ni¢cnem
zdravljenju predvidimo in zagotovimo vsem
bolnikom s hiperglikemijo, kar zabelezimo v
odpustno dokumentacijo. To je Se posebej pomem-
bno za bolnike, ki pred sprejemom niso imeli znane
sladkorne bolezni (2). (E¥)

Organizacija zdravljenja sladkornih bolnikov v
bolnisnici

19. Zagotoviti moramo zdravstveno osebje, ki je
usposobljeno za obravnavo sladkorne bolezni, da
skrbi:

- za oskrbo in obravnavo bolnikov s sladkorno
boleznijo,

- za usposabljanje bolniSnicnega osebja za delo z
bolniki s sladkorno boleznijo,

- za usposabljanje osebja za nujno oskrbo bolnika s
sladkorno boleznijo na bolnisni¢nih in diagnosti¢nih
oddelkih, skozi katere prehaja pomembno Stevilo
bolnikov s sladkorno boleznijo (4). (E¥)

20. Zagotoviti moramo vse laboratorijske in druge
storitve, ki so potrebne za kakovostno bolnisni¢no
obravnavo bolnika s hiperglikemijo (4). (E¥)

21. Zagotoviti moramo moznost diabetoloskih
konziliarnih pregledov (4). (E*)
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22. Pripraviti moramo protokole za preprecevanje
in zdravljenje hipoglikemij (5). (E*)

23. Bolnikom, usposobljenim za samovodenje
sladkorne bolezni, moramo omogociti izvajanje
samokontrole in prilagajanje terapije tudi med
bolnisnicnim zdravljenjem (4). (E*)

Dodatek 1. Merila za sprejem holnika z akutnim zapletom (1):

koncentracija bikarbonata manjSa od 15 mekv/L ob zmerni ketonuriji
oziroma ketonemiji,

-motena zavest ob poviSani osmolalnosti plazme s hiperglikemijo
obic¢ajno nad 30 mmol/L ter osmolalnostjo, vecjo od 320 mOsm/kg,
- glukoza v plazmi nizja od 2,8 mmol/L ob vztrajajo¢i motnji zavesti
kljub zdravljenju hipoglikemije,

-koma ali sprememba vedenja kot posledica hipoglikemije,

- stanje po korekciji hude hipoglikemije, v kolikor se ne more bolniku
zagotoviti vsaj 12-urnega nadzora odgovorne odrasle osebe,

- stanje po hipoglikemiji, povzroCeni s preparati sulfonilsecnine.

Dodatek 2. Merila za sprejem bolnika s kroniéno neurejeno sladkorno boleznijo
(1)

- hiperglikemija s simptomi in znaki izsusitve,

- ponavljajoa se hiperglikemija na teSCe (krvni sladkor >16,7 mmol/
), ali zvisan HbA1C za ved kot 100 odstotkov nad zgornjo mejo
normale,

- ponavljajoca se hipoglikemije s krvnim sladkorjem nizjim od 2,8
mmol/L.
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