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1 Sploøno o sladkorni bolezni
Sladkorna bolezen (SB) je bila po do sedaj znanih podatkih opisana

na papirusu iz Egipta æe v obdobju med 3000 in 1500 let pred naøim

øtetjem. Grøki zdravniki so jo imenovali »diabetes mellitus« (»dia-

betes« Æ »grem skozi«,  pospeøen tok, oziroma pospeøen nastanek

urina zaradi visoke ravni sladkorja; »mellitus« Æ okus urina po medu)

(1). Ameriøko zdruæenje za sladkorno bolezen (ADA) in svetovna

zdravstvena organizacija (WHO) opredeljujeta diabetes mellitus, kot

skupino presnovnih bolezni s kroniœno hiperglikemijo (2, 3).

Po oceni svetovne zdravstvene organizacije je sladkorna bolezen ena

izmed najbolj razøirjenih kroniœnih bolezni razvitega sveta, saj obsega

skupaj 120 do 140 miljonov bolnikov, smrtnost zaradi sladkorne

bolezni pa je na sedmem mestu. Glede na nezdrav naœin prehranje-

vanja, debelost, premalo gibanja in staranje populacije v razvitem

svetu, ocenjujejo, da se bo øtevilo sladkornih bolnikov do leta 2025

podvojilo. V razvitem svetu naj bi bilo najveœje poveœanje v starostni

skupini nad 65 let, v deæelah v razvoju pa v starostni skupini 45-64 let.

V zvezi s tem nastaja tudi velik ekonomski problem, saj je zdravstve-

na oskrba sladkornega bolnika 4-krat draæja kot nesladkornega bolni-

ka in to tako na raœun akutnih (ketoacidoza, hipoglikemija, AHS Æ
aketotiœni hiperosmolarni sindrom), kot tudi kroniœnih zapletov

(mikrovaskularni: retinopatije, nefropatije, nevropatije; makrovasku-

larni: srœno-æilna obolenja) (4, 5). 
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POVZETEK: Sladkorna bolezen je skupina presnovnih motenj, ki jim je skupna kroniœna hiperglikemija. Za postavitev diagnoze, spremljanje
metabolne urejenosti bolnika in napoved zapletov je v uporabi veliko laboratorijskih preiskav. Ameriøko zdruæenje za diabetes (ADA) je leta 1997
objavilo novo klasifikacijo in diagnostiœne kriterije. Po usklajevanju ekspertnih skupin v obdobju od leta 1998-2000 so bila po ponovni reviziji
strokovnjakov ADA leta 2002 objavljena navodila in priporoœila za laboratorijsko diagnostiko in vodenje sladkorne bolezni. V prispevku so pred-
stavljena sploøna spoznanja o vzrokih za nastanek razliœnih tipov sladkorne bolezni, nova klasifikacija in novelirani pristopi v laboratorijski diag-
nostiki. Podrobneje so predstavljeni tisti testi in metode, ki so priporoœeni za postavitev diagnoze in razvrstitev sladkorne bolezni v ustrezno pod-
skupino ter za sledenje metabolne urejenosti bolnikov (glukoza, OGTT, ketoni, GHb, mikroalbuminurija). Omenjeni so tudi testi, ki se uporabl-
jajo predvsem v raziskovalne namene in le izjemoma za razjasnitev specifiœnih primerov bolezni (genetski oznaœevalci, avtoimunski oznaœe-
valci, potencialno pomembni analiti). 
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ABSTRACT: Diabetes mellitus is a group of metabolic disorders, characterized by chronic hyperglycaemia. In the diagnosis and management
of patients with diabetes mellitus, multiple laboratory tests are used. In 1997, American Diabetes Association (ADA) published new classifica-
tion and a draft of the guidelines for the use of laboratory analysis in patients with diabetes. The draft  was modified by external experts in the
period from 1998 to 2000. The guidelines and recommendations were again reviewed by the Professional Practice Committee of the ADA and
published in 2002.

In our article, after short introduction to diabetes mellitus, we show new classification and new criteria for the diagnosis and monitoring of dia-
betes mellitus. Stress is done on recommemded tests and methods (glucose, OGTT, ketones, GHb,  mikroalbuminurija), and also tests, which
are not recommended for the rutine diagnosis, but are useful for research purposes and evaluation of specific syndromes, are disscused
(genetic markers, autoimmune markers, potentially important analytes). 
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S patofizioloøkega staliøœa je sladkorna bolezen stanje, ki nastane

zaradi pomanjkanja uœinkov inzulina. Vzrok je lahko v pomankanju ali

neuœinkovitosti samega inzulina ali v neodzivnosti tarœnih tkiv na nje-

govo delovanje, kar v organizmu povzroœi moteno presnovo ogljikovih

hidratov, maøœob in beljakovin in poslediœno akutne in kroniœne

zaplete. Bolezen nastane na osnovi dejavnikov dednosti in okolja, ki

pogosto delujejo skupaj (2).

1.1 Inzulin
Glavna vloga inzulina v okviru glukostatiœnih mehanizmov je uravna-

vanje privzema glukoze v jetrne, miøiœne in maøœobne celice. V ostale

celice poteka vstop glukoze z olajøano difuzijo s pomoœjo mem-

branskega transportnega proteina, razen v nevrone, ki so prepustni

za glukozo. V procesih skladiøœenja energije sodeluje inzulin preko

spodbujanja procesov, ki vodijo k sintezi glikogena, trigliceridov in

beljakovin (anabolni uœinek) in prek zaviranja procesov, ki vodijo v

razgradnjo teh snovi (antikatabolni uœinek), kar je prikazano v pre-

glednici 1. V katabolnih procesih sodelujejo katabolni hormoni, pred-

vsem  glukagon, adrenalin, rastni hormon in kortizol (6).

Pri SB je lahko vzrok za pomankljiv uœinek inzulina na naslednjih

ravneh:

• motnja v biosintezi inzulina v celicah b,

• motnja v izloœanju inzulina iz celic b,

• motnja v potovanju inzulina po krvnem obtoku,

• motnja v delovanju inzulina na tarœno celico.

Biosinteza inzulina poteka v celicah b Langerhansovih otoœkov tre-

buøne slinavke (pankreasa), kjer se iz preproinzulina sintetizira najprej

bioloøko neuœinkovit proinzulin. Sestavljen je iz dveh polipeptidnih

verig, A in B (veriga A iz 21, veriga B iz 30 aminokislin), ki sta med

seboj povezani z dvema disulfidnima mostovoma in øe z veznim C-

peptidom (Connecting peptide iz 31 aminokislin). V Golgijevem

aparatu se tvorijo zrnca (vezikli) v katerih se pod vplivom endopepti-

daz odcepi C-peptid in nastaneta ekvimolarni koliœini dvoveriænega

hormona inzulina in C-peptida, ki se z eksocitozo izloœita v

izvenceliœno tekoœino. Inzulin je lahko neuœinkovit, œe se sintetizira

nepravilna molekula inzulina ali, œe je pretvorba proinzulina v inzulin

nepopolna (6).

Izloœanje inzulina iz celic b je uravnavano s koncentracijo glukoze v
krvi, ki z olajøano difuzijo, s pomoœjo prenaøalca glukoze (GLUT-2)
prehaja v celice b. Zviøana koncentracija glukoze spodbudi zveœano
izloœanje inzulina iz zrnc. Poleg glukoze pospeøujejo izloœanje inzuli-
na øe aminokisline (øe posebno arginin in leucin), proste maøœobne
kisline, ketoni, hormoni prebavnega trakta, b2 agonisti in vagus.
Stanja, ki spodbujajo simpatik (hipoksija, hipotermija, opekline, kirurø-
ki posegi) pa zavirajo izloœanje inzulina prek a2 adrenergiœnih recep-
torjev. Hitrost izloœanja inzulina je sorazmerna hitrosti presnove
glukoze v celicah b. Inzulin se iz trebuøne slinavke izloœa v portalni
obtok, okoli 50 % inzulina, ki pride po portalni krvi do jeter se tam raz-
gradi in ne doseæe sistemskega obtoka. Koncentracija inzulina v sis-
temskem krvnem obtoku je na teøœe 0,5 µg/L, po hranjenju pa naraste
do 6-krat. Razpolovni œas inzulina je normalno 5-6 minut. Izloœanje
inzulina je zavrto, œe je zviøan nivo inzulinu nasprotno uœinkujoœih hor-
monov (7, 8).

Potovanje inzulina po krvnem obtoku do tarœnih celic je lahko
moteno, œe so v krvi prisotna protitelesa proti inzulinu ali proti inzulin-
skim receptorjem.

Motnje v delovanju inzulina na tarœne celice lahko razdelimo na veœ
moænih ravni:
• motnje v vezavi inzulina na receptor,
• zmanjøano øtevilo receptorjev za inzulin,
• motnje v glukoznem transportu,
• motnje v postreceptorskem dogajanju.

Uœinki inzulina na periferne celice se zaœnejo z vezavo inzulina na
specifiœen membranski receptor, ki ga uvrøœamo v druæino tirozinskih
proteinskih kinaz. Inzulinski receptorji se nahajajo praktiœno na vseh
celicah, tako na klasiœnih tarœnih celicah jeter, miøic in maøœevja, kot
tudi na celicah za katere velja, da inzulin nanje ne uœinkuje (eritrociti,
celice æivœevja). Øtevilo receptorjev na celicah je razliœno in se giblje
od 40 (eritrociti) do 300.000 (jetrne, maøœobne celice). 

Receptor ima dve podenoti a in dve podenoti b, ki sta med seboj
povezani z disulfidnimi vezmi. Podenoti a sta nad povrøino, podenoti
b pa na notranji strani celiœne membrane. Inzulin se veæe na podeno-
to a, s tem sproæi transmembranski signal, ki spodbudi aktivnost
tirozin-kinaze v podenoti b k avtofosforilaciji in fosforilaciji drugih

JETRA MAØŒEVJE MIØICE

ANABOLNI  UŒINKI  ≠glikogeneza ≠sinteza glicerola ≠vstop AK

≠sinteza PMK ≠sinteza PMK ≠sinteza beljakovin 

≠glikogeneza 

ANTIKATABOLNI UŒINKI Øglikogenoliza Ølipoliza Ørazgradnja beljakovin

Øglukoneogeneza Øizplavljanje AK  

Øsinteza ketonov 

Legenda: ≠-pospeøen proces; Ø-upoœasnjen proces; PMK–proste maøœobne kisline; AK–aminokisline

Preglednica 1: Anabolni in antikatabolni uœinki inzulina
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kinaz, kar aktivira transmembranski prenaøalni sistem za prenos
glukoze v celico. Uœinki inzulina pojenjajo takoj, ko koncentracija
glukoze pade na normalno vrednost. Organizem je zavarovan pred
hipoglikemijo z obratom anabolne faze v katabolno, kar stimulira æe
sama odsotnost inzulina in uœinek katabolnih hormonov. Uœinek inzuli-
na je lahko zmanjøan, œe je zmanjøano øtevilo receptorjev, œe je
receptor okvarjen in je vezava inzulina nanj ovirana, ali œe so prisotna
protitelesa proti receptorju (7, 8)

Postreceptorski uœinki inzulina na presnovne procese v celici, øe niso
povsem razjasnjeni (6).

2 Klasifikacija sladkorne bolezni 
Ameriøko zdruæenje za diabetes je leta 1997 pripravilo novo klasi-
fikacijo in diagnostiœne kriterije sladkorne bolezni, ki jih je leta 1998
sprejela WHO (2, 3). Po usklajevanju ekspertov Ameriøkega zdruæen-
ja za kliniœno kemijo (AACC) z drugimi ekspertnimi skupinami v
obdobju od leta 1998-2000, so bila po ponovni reviziji leta 2002
objavljena navodila in priporoœila za laboratorijsko diagnostiko in
vodenje sladkorne bolezni. Po novi klasifikaciji loœimo dva glavna tipa
sladkorne bolezni; SB tip 1 (avtoimunsko povzroœeno in idiopatsko)  in
SB tip 2. Poleg teh dveh pa øe noseœnostno SB in druge redke speci-
fiœne tipe SB (2, 9). 

SB tip 1 (prej imenovana od insulina odvisna SB Æ IDDM ali juvenilni
diabetes) je posledica veœletnega avtoimunskega propada celic b
Langerhansovih otoœkov pakreasa, kar vodi do popolne nesposob-
nosti sinteze in izloœanja inzulina (2). 

Avtoimunski proces dokazujejo prisotna avtoprotitelesa proti inzulinu,
proti dekarboksilazi glutaminske kisline (GAD65Ab) in proti b-celiœne-
mu antigenu 2 (IA-2Ab). Poleg tega je pri bolnikih s SB tipa 1  znatno
zniæana koncentracija C-peptida, ki je pokazatelj endogene sinteze
inzulina. Etiologija ni povsem znana, se pa intenzivno raziskuje.
Kliniœni znaki se pojavijo, ko je uniœenih 80-90 % celic b. K temu
prispevajo svoj deleæ genetska nagnenja (60 % HLA geni (DQ, DR in
drugi) ter 40 % ne-HLA geni (gen za inzulin, gen za citotoksiœni T-lim-
focitni antigen Æ CTLA-4)), virusne infekcije v noseœnosti in kasneje
(rubella, coxsackie virus B, mumps) in faktorji okolja (kemiœni vplivi,
hrana) (10). Raziskave SB tipa 1 pri enojajœnih dvojœkih so pokazale
le 50 % skladnost, kar kaæe na to, da genetski faktorji sodelujejo pri
nastanku bolezni, niso pa prevladujoœi. Zdravljenje SB tipa 1 je z
inzulinom, ki nadomeøœa primankljaj inzulina celic b trebuøne slinavke
bolnika. Za to obliko oboleva £10 % vseh bolnikov s sladkorno
boleznijo, pojavi se lahko v katerikoli starosti, obiœajna starost bol-
nikov pa je pod 30 let. Pojavlja se tudi idiopatska oblika SB tip 1 s
stalno inzulinopenijo, vendar brez vsakrønih znakov autoimunosti. Pri
odraslih se tip 1 lahko kaæe kot tip 2, oziroma kot latentni autoimuns-
ki diabetes ali poœasi razvijajoœi se autoimunski diabetes Æ LADA
(late onset autoimmunity diabetes of adults) ali tip 1,5 diabetes (11).

SB tip 2 (prej imenovana od insulina neodvisna SB Æ NIDDM ali dia-
betes odraslih), je rezultat kombinacije neustreznega izloœanja inzuli-
na in zmanjøane obœutljivosti tarœnih celic za inzulin (inzulinska
resistenca) (9, 12, 13). 

V zgodnji fazi bolezni je v ospredju neodzivnost tarœnih celic na
inzulin, ki je preteæno genetsko doloœena in se kaæe z motnjami na

receptorski in postreceptorski ravni. Receptorska motnja se kaæe v

zmanjøanem øtevilu receptorjev in zniæani aktivnosti tirozin-kinaze in

poslediœno zmanjøanem uœinku inzulina, kar pomeni, da bi bila za

enak uœinek potrebna viøja koncentracija inzulina. Pri postreceptorski

motnji pa tudi zelo visoka koncentracija inzulina ne more doseœi

zadostnega uœinka, ker je motnja v signalu za prenos glukoze v celi-

co ali zmanjøanem øtevilu prenaøalcev za glukozo (GLUT 1-5) ali nji-

hovi zmanjøani aktivnosti ali motnja v celiœnih presnovnih poteh (mot-

nja v oksidativni presnovi glukoze, zmanjøana aktivnost glikogenske

sintetaze). Veœina bolnikov ima v tej fazi bolezni hiperinzulinemijo

(14). Poveœano izloœanje inzulina iz celic b je povezano s poveœanim

izloœanjem amilina (iz amiloida) iz istih zrnc, kar v daljøem œasu

povzroœa degenerativne spremembe Langerhansovih otoœkov in

poslediœno zmanjøano izloœanje inzulina. Znaki bolezni se pojavljajo

postopoma in bolezen najveœkrat odkrijemo pri rutinskih pregledih, ko

pri asimtomatiœnem preiskovancu ugotovimo zviøano koncentracijo

glukoze. Ob diagnozi SB tipa 2 so pogosto æe prisotni kroniœni zapleti.

Pri SB tipa 2 dominirajo genetski vzroki pred vplivi okolja. Raziskave

enojajœnih dvojœkov so pokazale skoraj 100 % skladnost, kar potrjuje

prevladujoœ vpliv genetskih dejavnikov. Klasiœna SB tipa 2 je poligen-

ska presnovna motnja, ki vkljuœuje veliko genov in je tesno povezana

z drugimi genetskimi motnjami, kot so: debelost, hiperlipidemija,

napredovana ateroskleroza, hipertenzija in celo policistiœni ovariji.

Pojavljajo se tudi specifiœni genetski podtipi imenovani MODY 1-5

(maturity-onset diabetes of the young), monogenske napake v funkci-

ji celic b. Odkrite so tudi toœkaste mutacije v mitohondrijalni DNA, ki so

povezane s SB in gluhostjo. Tip 2 je najpogostejøi tip in obsega 90-95

% vseh oblik diabetesa. Ob nastopu bolezni so bolniki starejøi od 30

let, razen pri podtipih MODY, ki se pojavljajo pred 25. letom. (15, 16).

Noseœnostna SB se pojavi pri pribliæno 4 % vseh noseœnosti. Nastopi

zaradi poveœane insulinske rezistence preteæno v drugem in tretjem

trimestru. To stanje je obiœajno brez znakov bolezni, je pa povezanao

z veœjo smrtnostjo novorojenœkov, hipoglikemijo, makrosomijo in

zlatenico. Razvije se pogosteje pri debelih noseœnicah, starejøih

noseœnicah in osebah, ki imajo v druæini SB. Æenske z noseœnostno

SB imajo znaœilno veœje tveganje za razvoj sladkorne bolezni, 30-40 %

jih v naslednjih 10-20 letih razvije SB tip 2 (9, 17).

Ostali specifiœni tipi SB so zelo redki, z zelo razliœno etiologijo in

patofiziologijo, najveœkrat povezani z motnjo izloœanja inzulina in nje-

govo uœinkovitostjo. Klasifikacija je prikazana v preglednici 2 (2, 9).

3 Novelirani laboratorijski
kriteriji v diagnostiki
sladkorne bolezni 

3.1 Glukoza v plazmi
Poveœana koncentracija glukoze v plazmi je kljuœni kriterij za

postavitev diagnoze SB. 

Referenœne vrednosti za koncentracijo glukoze v plazmi so:

• za otroke so v obmoœju    3,3–5,6 mmol/L,

• za odrasle so v obmoœju   4,1–5,9 mmol/L.
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Pri odraslih koncentracija glukoze v plazmi na teøœe naraøœa s
starostjo od 30. do 60. leta, po tem obdobju pa ne veœ znaœilno. Po
obremenitvi z glukozo je porast koncentracije glukoze znaœilno veœji
pri starejøih, kar kaæe na naraøœajoœo inzulinsko rezistenco 

Za postavitev diagnoze SB se uporablja kriterije ADA (2, 9).

Novelirani kriteriji za postavitev diagnoze  SB so:

• Prisotni simptomi sladkorne bolezni in koncentracija glukoze v
plazmi ≥11,0 mmol/L, ne glede na œas predhodnega obroka hrane.

• Koncentracija glukoze v plazmi na teøœe ≥7,0 mmol/L; teøœ naj-
manj 8 ur (dovoljeno je pitje vode).

• Koncentracija glukoze v plazmi ≥11,0 mmol/L dve uri po oralnem
glukoznem toleranœnem testu (OGTT - obremenitvi s 75 g glukoze)
Æpriporoœila WHO.

• Za postavitev diagnoze mora biti koncentracija glukoze v plazmi
izmerjena v akreditiranem laboratoriju (v Evropi in pri nas akrediti-
rani po EN15189).

• Za rutinsko sledenje koncentracije glukoze pri bolnikih s SB ni
nujno, da je izmerjena v akreditiranem laboratoriju.

• Kri se odvzame z antikoagulantom (EDTA ali Li-heparinat ali K-
oksalat ali citrat).

• Plazma mora biti loœena od celic v 60 minutah, sicer je potrebno
dodati inhibitor glikolize Na-fluorid (2,5 mg/mL krvi Æ inhibira eno-
lazo) ali Li-jodoacetat (0,5 mg/mL krvi). Kljub temu, da je dodan
inhibitor, koncentracija glukoze v prvi uri pade za 5-7 %, nato je po
4 urah stabilna 72 ur pri sobni temperaturi. Pri levkocitozah je
glikoliza pojaœana, kljub prisitnosti inhibitorja.

• Koncentracija glukoze v plazmi je pribliæno 11 % viøja kot v polni
krvi, ker je koncentracija vode (kg/L) v plazmi  pribliæno 11 % viøja
kot v polni krvi.

• Koncentracija glukoze v plazmi je pribliæno 5 % niæja, kot v seru-
mu, verjetno zaradi vpliva antikoagulantov (prehod vode iz eritroc-
itov v plazmo). Veliko laboratorijev, tudi v Sloveniji, øe vedno

doloœa glukozo v serumu, v tem primeru je potrebno upoøtevati, da
so meje postavljene za koncentracijo glukoze v plazmi. 

• V sterilnem serumu, loœenem od koaguluma, brez hemolize, brez flu-
orida, je koncentracija glukoze stabilna 8 ur pri 25 °C in 72 ur pri 4 °C

Œe je katerikoli od prvih treh kriterijev izpolnjen, je za potrditev diagnoze
potrebna ponovitev testiranja, vendar ne istega dne. Ponavljanje testov
ni nujno, œe ima bolnik nedvoumno hiperglikemijo kombinirano z akut-
nimi metabolnimi zapleti. Œeprav je OGTT vkljuœen v diagnostiœni kri-
terij, ni priporoœen v rutinski kliniœni diagnostiki, razen pri noseœnicah.

Odkrivanje bolnikov s SB - presejevanje

Priporoœeno je presejevanje na SB pri tistih osebah, ki so riziœne za
razvoj SB (9, 18, 19):

• Pri starosti ≥45 let; œe je koncentracija glukoze v plazmi na teøœe
£6,1 mmol/L, je testiranje potrebno ponavljati v 3-letnih intervalih;
œe je koncentracija glukoze v plazmi na teøœe 5,8–6,9 mmol/L, se
priporoœa ponovitev testiranja (zaradi velike bioloøke variabilnosti
analita znotraj osebka).

• Œe je koncentracija glukoze v plazmi na teøœe 5,3–5,7 mmol/L, je
zaradi velike bioloøke variabilnosti analita znotraj osebka zaæeleno
ponavljati testiranje v krajøih obdobjih od 3 let. Pogostejøe testi-
ranje se priporoœa pri koncentracijah na teøœe 5,8–6,9 mmol/L,
vendar tudi v tem primeru njegova pogostnost ni natanœneje opre-
deljena.

• Pri starosti <45 let, œe so prisotni riziœni dejavniki za razvoj SB.
• Pri otrocih ≥10 let, ki so predebeli in imajo øe dva dodatna riziœna

dejavnika: druæinska obremenitev, rasa/etniœna skupina, znaki
inzulinske rezistence. Testiranje je potrebno ponavljati vsake 2 leti. 

• Tudi v teh riziœnih skupinah mora biti koncentracija glukoze v plaz-
mi izmerjena v akreditiranem laboratoriju.

Analizne metode

Koncentracijo glukoze se meri skoraj izkljuœno z encimskimi metoda-
mi, ki so dobro standardizirane. 99 % laboratorijev uporablja heksok-
inazno ali glukoza-oksidazno metodo in le 1 %  glukoza-dehidroge-
nazno. Nenatanœnost izraæena kot koeficijent variacije (KV) za obe
najpogosteje uporabljani metodi je <4 %,  pri sladkornih bolnikih med
laboratoriji pa je 5 %. Relativno velika bioloøka variabilnost analita
znotraj osebka (~5-7%), lahko povzroœi napaœno klasifikacijo SB. V
sploønem velja, da je sprejemljiva analitiœna nenatanœnost £3,3 %,
netoœnost £2,5 %, skupna napaka £7,9 % (20).

V urgentnih primerih naj bi bila glukoza izmerjena v 30 minutah, inter-
vale doloœanja pa narekuje kliniœno stanje bolnika in so lahko od 30
minut do veœ kot-24 ur. Kot praktiœna reøitev se pojavlja tudi testiranje
ob postelji bolnika s prenosnimi merilci glukoze - glukometri (bedside
monitoring), ki pa je namenjeno spremljanju, ne pa diagnosticiranju SB.

Prenosni merilci koncentracije glukoze ali glukometri

Priporoœeni so glukometri, ki merijo glukozo v plazmi. Nekateri
glukometri imajo vgrajeno porozno membrano, ki odstrani krvne
celice in tako omogoœajo merjenje glukoze v polni krvi. Na testnem
traku poteœe encimska reakcija s heksokinazo ali glukoza-oksidazo in
nastali reakcijski produkt obiœajno izmerimo z refleksijsko spek-
trometrijo. Uporablja jih zdravstveno osebje ali bolniki v naslednjih
primerih (9):

SB tip 1

A. imunsko povzroœena 

B. idiopatska 

SB tip 2

Drugi specifiœni tipi  

Genetske okvare funkcije celic-

Genetske okvare v uœinkovanju insulina 

Bolezni eksokrinega pankreasa 

Pankreasne endokrinopatije 

Z zdravili in kemikalijami povzroœena 

Z infekcijami vzbujena 

Neobiœajne oblike imunsko povzroœene SB 

Drugi genetski sindromi vœasih povezani s SB

Noseœnostna SB 

Preglednica 2: Klasifikacija sladkorne bolezni 
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• pri bolniku ob bolnikovi postelji na bolniøkem oddelku, za ori-
entacijo v akutnih in kroniœnih stanjih,

• v zdravniøkih ordinacijah oziroma ambulantah,
• za samokontrolo na bolnikovem domu, na delu, v øoli.

Samokontrola

V ZDA vrøi samokontrolo najmanj 1-krat dnevno 40 % bolnikov s SB
tip 1 in 26 % bolnikov s SB tip 2. ADA predpisuje samokontrolo:
• za nadzor glikemije pri vseh bolnikih, ki so na inzulinskem zdravl-

jenju (pri SB tipa 1 vsaj 3-krat dnevno), in pri zdravljenju s sulfanil-
ureo ali drugimi vzbujevalci izloœanja inzulina Æ samokontrola
omogoœa ustrezno odmerjanje inzulina ali drugih zdravil,

• za prepreœevanje in zaznavanje hipoglikemije,
• za prepreœevanje resne hiperglikemije,
• za prilagajanje na spremenjen stil æivljenja,
• za zaznavanje potrebe po uvedbi inzulinskega zdravljenja pri

noseœnostni SB.

Bolniki in drugi, ki uporabljajo glukometre, morajo biti seznanjeni s
pravilno uporabo le-teh, izvajati morajo nadzor kakovosti rezultatov in
v rednih intervalih primerjati svoje rezultate z rezultati, izmerjenimi v
akreditiranem laboratoriju. 

Zaradi nenatanœnosti glukometrov, nedoseganja ciljev ADA (KV £5 %),
kakor tudi zaradi znatnih razlik med razliœnimi glukometri (celo istega
proizvajalca), se jih ne sme uporabljati za postavitev diagnoze SB in
so tudi omejeno uporabni za presejevanje na SB (9).

Neinvazivni ali minimalno invazivni merilci glukoze

Neprekinjeno sledenje koncentracije glukoze s transkutanimi, subku-
tanimi ali implantiranimi senzorji in vivo je velika prednost za bolnike s
SB, vendar zaenkrat øe ne morejo nadomestiti samokontrole bolnikov
ali merjenja glukoze v akreditiranih laboratorijih. Trenutno sta spre-
jemljiva dva sistema; Gluco Watch Biographer (Cygnus), ki deluje na
osnovi reverzne iontoforeze in Continous Glucose Monitoring System
(MiniMed). Sledenje koncentracije glukoze in vivo omogoœa
avtomatsko doziranje inzulina in je razvoj te tehnologije predmet inten-
zivnega prouœevanja in dogovarjanja med strokovnimi zdruæenji (25).

3.2 Oralni glukozni toleranœni test – OGTT
OGTT je bil vœasih zlati standard v diagnostiki SB, vendar ga ADA ne
priporoœa za diagnostiko SB tipa 1 in tipa 2. WHO v ta namen øe
vedno priporoœa 2-urni OGTT. Tako ADA kot WHO priporoœata OGTT
v diagnostiki noseœnostne SB (3, 9, 21). Razlogi ADA za opustitev
OGTT so naslednji:

• s to preiskavo ne diagnosticiramo bistveno veœ (samo ~2 % veœ)
SB, kot samo z doloœanjem koncentracije glukoze na teøœe ob
novo postavljeni meji 7,0 mmol/L,

• visoke koncentracije glukoze (≥11.1 mmol/L) pri OGTT v primeru
SB øe dodatno prispevajo k razvoju zapletov,

• OGTT je nepraktiœen test za diagnostiko v ordinacijah, oziroma v
ambulantah,

• test je zelo slabo ponovljiv (KV=50-66 %), k œemur prispeva bioloø-
ka variabilnost koncentracije glukoze, razliœni vplivi hiperosmo-
larne raztopine glukoze na praznenje prebavnega sistema in vplivi
temperature okolja.

Priporoœila WHO za izvedbo OGTT 

WHO priporoœa izvedbo OGTT, kadar je koncentracija glukoze v plaz-

mi na teøœe v obmoœju 6,1 mmol/L do 7,0 mmol/L:

• preiskovanec je 3 dni na normalni prehrani, pred obremenitvijo je

8-14 ur teøœ,

• vzame se kri (œas 0
h
), nato v 5 minutah spije 75 g brezvodne

glukoze raztopljene v 250-300 mL vode ali œaja,

• œe je preiskovanec otrok je doza 1,75 g/kg telesne teæe oz. najveœ

75 g,

• po 2 urah se vzame kri in v obeh vzorcih (0
h

in 2
h
) izmeri koncen-

tracijo glukoze.

Interpretacija moænih rezultatov OGTT je prikazana v preglednici 3.

Œe katerakoli vrednost odstopa, mora biti ponovljena v naslednjih

dneh (9).

OGTT in noseœnostna SB

ADA priporoœa naslednje (9, 22):

1. Noseœnice z majhnim tveganjem za razvoj SB ne potrebujejo testi-

ranja. Kriteriji za majhno tveganje so naslednji:

• starost <25 let,

• normalna teæa pred noseœnostjo,

• pripadnost etniœni skupini z majhno prevalenco noseœnostne SB,

• ni znane SB v prvi veji sorodstva,

• ni znane nenormalne tolerance za glukozo,

• ni znanih zapletov po porodu.

2. Noseœnice s srednje velikim tveganjem za razvoj SB morajo biti

testirane v obdobju 24-28 tednov noseœnosti. Kriteriji za srednje

veliko tveganje so vmes med kriteriji za majhno in veliko tveg-

anje.

3. Noseœnice z velikim tveganjem morajo biti testirane takoj. Kriterij

za veliko tveganje je katerikoli od  naslednjih:

• debelost,

• noseœnostna SB v preteklosti,

• glikozurija,

• SB v sorodstvu.

Prvi korak pri testiranju noseœnic je enak kot pri diagnostiki SB tipa 1

ali 2: glukoza na teøœe ≥7,0 mmol/L, ali kadarkoli œez dan ≥11,1

mmol/L in potrditev teh vrednosti, vendar ne istega dne, je dokaz SB.

Œe pri noseœnicah s srednjim in velikim tveganjem v prvem koraku SB

nismo dokazali, ADA priporoœa nadaljne testiranje in sicer enos-

topenjski ali dvostopenjski OGTT.

Interpretacija Koncentracija glukoze v
plazmi mmol/L           

0
h

2
h

Neustrezna glukoza na teøœe ≥ 6,1 do <7,0 < 7,8

Neustrezna toleranca <7,0 ≥ 7,8 do <11,1

SB ≥ 7,0 ≥ 11,1 

Preglednica 3: WHO kriteriji za interpretacijo OGTT
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Pregledni œlanki - Review Articles

Enostopenjski OGTT

• 8-14 ur teøœ, brez diete ali omejitve fiziœne aktivnost, kajenje med
testom ni dovoljeno

• meritev koncentracije glukoze pred obremenitvijo na teøœe Æ œas 0
h

• 100 g (75 g) OGTT Æ obremenitev s 100 g (75 g) glukoze 
• meritev koncentracije glukoze 1

h
, 2

h
in 3

h
po obremenitvi

• za diagnozo noseœnostne SB so sprejete 5-10 % niæje vrednosti
glukoze 

• œe so kriteriji prikazani v preglednici 4 doseæeni ali preseæeni v vsaj
dveh primerih je to potrditev noseœnostne SB

• kriteriji za 75 g OGTT so enaki, le da ni merjenja koncentracije
glukoze po 3

h

Dvostopenjski OGTT

• prva stopnja je obremenitev s 50 g glukoze, pri œemer noseœnici ni
potrebno biti teøœ

• koncentracija glukoze se izmeri po 1
h 

in v primeru koncentracije
≥ 7,8 mmol/L, se izvede zgoraj opisani 100 g (75 g) OGTT

• œe zniæamo mejno vrednost po 1
h  

na ≥ 7,2 mmol/L, odkrijemo pri-
bliæno 10 % veœ noseœnostne SB

Predstavljena priporoœila glede OGTT in noseœnostne SB kaæejo na
to, da ni popolnega soglasja med  ADA, WHO in razliœnimi strokovni-
mi zdruæenji (23, 24).

3.3 Glukoza v urinu
Semikvantitativno doloœanje glukoze v urinu se je uporabljalo pred-
vsem za samokontrolo diabetiœnih bolnikov na domu. Ker glukoza v
urinu ne odseva prave koncentracije glukoze v plazmi, poleg tega pa
se v urinu normalno pojavi samo pri visokih koncentracijah v plazmi
(~10 mmol/L), ni veœ priporoœena za rutinsko spremljanje bolnikov s
SB, ki imajo pri dobrem vodenju koncentracijo glukoze v plazmi
obiœajno <10 mmol/L. 

V primerih, ko bolniki niso sposobni sami kontrolirati glukozo v plazmi,
so priporoœeni testni trakovi s specifiœno reakcijo na glukozo
(glukozaoksidazni test) v priloænostnem vzorcu urina. Testi na reduci-
rajoœe snovi v urinu niso priporoœeni (9, 18).

3.4 Ketoni 
Doloœanje ketonov v urinu ali krvi (v bolniønici, ambulanti ali doma) je
pomembna dodatna preiskava tako pri diagnozi, kot sledenju dia-
betiœne ketoacidoze. Ketoni (acetoacetat, b-hidroksibutirat in aceton)
so katabolni produkti trigliceridov oziroma prostih maøœobnih kislin.
Prva dva dominirata in sta v ekvimolarnih koncentracijah, medtem ko
je acetona zelo malo in je produkt spontane dekarboksilacije ace-
toacetata. ADA priporoœa testiranje ketonov v urinu pri bolnikih s SB,

øe posebej pri SB tipa 1, pri noseœnicah s SB, pri noseœnostni SB, v
akutnih stanjih bolezni, stresu, daljøi hiperglikemiji (>16,7 mmol/L) in
simptomih diabetiœne ketoacidoze (9).

Ketoni v urinu

Obiœajno je v urinu zelo malo ketonov (pod mejo doloœljivosti).
Najpogosteje uporabljena metoda je kolorimetriœni test z nitro-
prusidom (Na-nitrofericianid in glicin na testnem traku ali v tabletah),
ki daje s ketoni purpurno rdeœ produkt. Nitroprusidni test zajame
samo acetoacetat in aceton, ne pa b-hidroksibutirata. Laæno pozitivne
rezultate lahko dobimo pri moœno obarvanem urinu in ob prisotnosti
nekaterih zdravil, kislem urinu (napr. pri velikem vnosu askorbinske
kisline) ali zaradi prisotnosti mikrobov. Aceton je hlapen, zato mora
biti vzorec urina pred analizo zaprt (9).

Ketoni v krvi 

Normalno je v serumu/plazmi zelo malo ketonov (<0,5 mmol/L), pri
izraziti ketoacidozi pa je koncentracija >2 mmol/L, dominira pa b-
hidroksibutirat, ki ga z nitroprusidnim testom ne zajamemo. Priporoœa
se uporaba specifiœnega encimskega testa za merjenje koncentracije
b-hidroksibutirata (pretvorba b-hidroksibutirata v acetoacetat z b-
hidroksibutirat-dehidrogenazo ob soœasnem prehodu NAD

+
v NADH).

Ali ima merjenje ketonov v krvi kliniœne prednosti pred standardnimi
kazalci ketoacidoze (pH, celokupni CO2, anionska vrzel), je øe vedno
v fazi preverjanja (9, 26).

3.5 Glikirani hemoglobin - GHb
Merjenje odstotka glikiranih proteinov, predvsem glikiranega hemo-
globina (GHb), predstavlja veliko pridobitev za spremljanje metabolne
urejenosti sladkornega bolnika za daljøe preteklo œasovno obdobje,
za naœrtovanje prihodnjega terapevtskega reæima in za oceno tveg-
anja za razvoj kroniœnih zapletov SB (18). Glikirani proteini nastanejo
potranslacijsko s poœasno neencimsko kovalentno vezavo glukoze (in
presnovkov glikolize) na amino skupine proteinov. Za hemoglobin
velja, da je stopnja, oziroma hitrost sinteze GHb funkcija koncentracije
glukoze, ki so ji izpostavljeni eritrociti (sprememba GHb za 1 % je
povezana s spremembo koncentracije glukoze za pribliæno 2 mmol/L).
Od vseh glikiranih hemoglobinov (Hb A1a, Hb A1b in Hb A1c) zavze-
ma pribliæno 80 % Hb A1c, to je frakcija, kjer je v hemoglobinu na
NH2-terminalni valin ene ali obeh verig b vezana glukoza (27). Øtudije
so pokazale, da koncentracija GHb odraæa povpreœno glikemijo zad-
njih 60-120 dni, medtem ko glikirani plazemski proteini (fruktozamin)
odraæajo povpreœno glikemijo zadnjih 15-30 dni (28). ADA priporoœa
merjenje GHb najmanj dvakrat letno pri SB tipa 1 in SB tipa 2 ali
øtirikrat letno, œe smo spremenili reæim zdravljenja.

Analizne metode 

Priporoœena je uporaba metod, ki imajo certifikat NGSP (National
Glycohemoglobin Standardization Program). V uporabi je nad 30
razliœnih metod, v glavnem pa spadajo v dve skupini; prva kvantificara
GHb na osnovi razliœnega naboja glikiranih in neglikiranih komponent
(kationska izmenjalna kromatografija, agar-gelska kromatografija ?
veœina kvantificira HbAIc), druga pa temelji na strukturnem razlikovan-
ju glikiranih in neglikiranih komponent (boronatna afinitetna kro-
matografija, imunokemijske metode Æ veœina kvantificira HbAIc).
Kandidatni referenœni metodi po priporoœilih IFCC sta masna spek-

Œas Koncentracija glukoze v plazmi mmol/L

0
h ≥ 5,3

1
h ≥10,0

2
h ≥ 8,6

3
h ≥ 7,8

Preglednica 4: Kriteriji za potrditev noseœnostne SB s 100 g OGTT
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troskopija in kapilarna elektroforeza, ki sta bolj specifiœni. Ker metodi
dajeta niæje rezultate, je pred uporabo le-teh potrebno mednarodno
soglasje, tako med kliniki kot tudi laboratorijskimi strokovnjaki (9). 

Priporoœeno je merjenje frakcije HbAIc v sveæi polni krvi, venozni ali
kapilarni, odvzeti z EDTA ali antikoagulantnim sredstvom, ki ga pri-
poroœa proizvajalec analiznega kompleta. Vzorci krvi so stabilni 1
teden pri 4 °C, oziroma pri –70 °C najmanj 1 leto (pri -20 °C niso sta-
bilni). Za poøiljanje vzorcev v laboratorij ali po poøti so razliœni proiz-
vajalci razvili razliœne sisteme (na filter papirju, male stekleniœke s sta-
bilizatorjem/lizatorjem).

Ugotovljeno je, da starost, spol, etniœna pripadnost, sezonske spre-
membe in akutna stanja ne vplivajo bistveno na vrednosti GHb. Vsa
kliniœna stanja z zniæano æivljensko dobo eritrocitov ali zniæano
povpreœno starostjo eritrocitov (hemolitiœna anemija, akutna izguba
krvi) vplivajo na laæno zniæanje GHb. Tudi vitamin C in vitamin E laæno
zniæujeta GHb (verjetno inhibirata glikacijo), kar je laho zaøœita pred
zapleti, vendar v teh primerih GHb ni resniœni pokazatelj glikemiœne-
ga stanja (9, 29, 30). V nekaterih metodah je rezultat interference s C
vitaminom, salicilati, opiati, in stanji kot so hiperbilirubinemija, kroniœni
alkoholizem, hipertrigliceridemija in  uremia, viøja vrednost GHb (29).
Razne hemoglobinopatije (Hb S, C, Graz, Sherwood Forest, D in
Padova) interferirajo odvisno od metode z laæno viøjo ali niæjo vred-
nostjo GHb in v teh primerih je priporoœena boronatna afinitetna kro-
matografija, kjer so ti vplivi manj izraziti (31). Pri izbiri metode je vse
naøteto potrebno upoøtevati in izbor prilagoditi testirani populaciji.
Priporoœene so metode s katerimi doseæemo znotraj laboratorija KV
<3 % in med laboratoriji KV <5 %, kakovost rezultatov pa je potrebno
nadzorovati z dvema kontrolnima vzorcema (z nizko in visoko vred-
nostjo GHb) na zaœetku in na koncu analiznega dne (9).

Æeleni cilj terapevtskega reæima po DCCT (Diabetes Control and
Complication Trials) je vrednost GHb <7 %, (referenœni interval je 4-6
%), reæim zdravljenja pa je potrebno prevrednotiti pri vrednostih >8 %
(18, 19). Vse vrednosti pod spodnjo referenœno vrednostjo  in vred-
nosti  >15 % GHb je potrebno ponoviti in œe se potrdijo, je potrebno
preveriti moæne vzroke (variante Hb). Zelo pomembna je interpretaci-
ja rezultatov, za kar je potrebno dobro poznavanje kinetike GHb,
znaœilnosti in omejitve uporabljene metode in moæne interference.

Drugi glikirani proteini

Kliniœna uporabnost drugih glikiranih proteinov, na primer  fruktozam-
ina, za sledenje glikemije in napoved zapletov, øe ni potrjena in zahte-
va nadaljne raziskave (9).

3.6 Genetiœni oznaœevalci
Genetiœni oznaœevalci ali markerji so trenutno v omejeni uporabi pri
diagnostiœni obravnavi bolnika s SB, so pa obetajoœi za prihodnost,
ker lahko dajejo prognostiœne informacije in omogoœijo genetsko sve-
tovanje.  HLA-DR/DQ tipizacija, analiza gena za inzulin in analiza
CTLA-4 gena so uporabni oznaœevalci tveganja za razvoj SB tip 1 in
za pojasnitev SB nejasne etiologije.

Pri SB tipa 2, ki je heterogena poligenska bolezen, je genotipizacija
zelo kompleksna. Fenotip SB je rezultat interakcije genetskih
dejavnikov z dejavniki okolja in z molekularno genetiko lahko pojasni-
mo le malo primerov (<5 %), tako da rutinska uporaba genetiœnih

markerjev ni upraviœena. Tudi pri monogenskih tipih MODY, genetiœne
preiskave niso priporoœene za rutinsko uporabo in so omejene pred-
vsem na raziskave. Z moænostjo uvedbe direktnega avtomatskega
sekveniranja vpletenih genov pa bi v prihodnosti tudi te preiskave
lahko postale dostopnejøe in øtevilœnejøe (9).

3.7 Avtoimunski oznaœevalci
Pri SB tipa 1, ki je avtoimunsko povzroœena bolezen, so prisotna
razliœna avtoprotitelesa; proti citoplazmi celic b, proti inzulinu, proti
GAD65 in proti dvema tirozin-fosfatazama. Tudi 10-15 % odraslih bol-
nikov s SB tipa 2 ima avtoprotitelesa proti celicam b, predvsem proti
GAD65, kar napoveduje inzulinsko odvisnost (tip LADA) (32). Vendar
za rutinsko obravnavo bolnikov s SB tipa 1, ali za testranje sorodnikov
bolnikov, ali za presejevanje populacije, dokazovanje avtoprotiteles ni
priporoœeno. Priporoœeno pa je za presejevanje sorodnikov bolnika s
SB tipa 1, ki æelijo darovati del pankreasa za transplantacijo bolniku v
konœni fazi bolezni. Avtoprotitelesa se lahko doloœajo samo v akrediti-
ranem laboratoriju z uvedenim nadzorom kakovosti (9, 33). 

3.8 Mikroalbuminurija
Merjenje mikroalbuminurije je test za zgodnje odkrivanje diabetiœne
nefropatije. Ker je  sladkorna bolezen vodilni vzrok konœne ledviœne
odpovedi, tako v ZDA kot tudi v Evropi, ADA priporoœa periodiœno
(enkrat letno) merjenje koncentracije albumina v urinu pri vseh bol-
nikih s SB brez proteinurije. Mikroalbuminurija je definirana, kot
izloœanje »mikro« koliœin albumina v urinu, to je 30-300 mg albu-
mina/24 ur (ali 20-200 µg/min ali 30-300 µg/mg kreatinina), ki  jo s
klasiœnimi testi za albumin ne odkrijemo, ker so premalo obœutljivi. Za
odkrivanje mikroalbuminurije uporabljamo zelo obœutljive teste, semi-
kvantitativne in kvalitativne (testne trakove), ki zaznajo koncentracije v
obmoœju 20-50 mg/L (zahtevana je >95 % diagnostiœna obœutljivost)
in v primeru pozitivnega testa mora biti testiranje ponovljeno s kvanti-
tativnimi metodami (9, 34). 

3.9 Drugi potencialno pomembni analiti
Izulin in prekurzoji

V veœini primerov SB ni potrebe po merjenju inzulina, C-peptida ali
proinzulina. Visoka koncentracija inzulina je posredni oznaœevalec, ki
ga lahko uporabimo za oceno inzulinske neodzivnosti in za odkrivan-
je riziœnih oseb za razvoj sindroma X (sindrom insulinske rezistence).
Ugotovljeno je, da je visoka koncentracija inzulina in/ali proinzulina v
plazmi nediabetiœnih bolnikov lahko napoved razvoja ørœno æilne
bolezni. Veœji kliniœni pomen, kot merjenje samega inzulina (proinzuli-
na), ima  merjenje posledic hiperinzulinemije (ali hiperproinzulinemi-
je), skupaj s posledicami inzulinske neodzivnosti, kot so; krvni tlak,
stopnja  tolerance za glukozo, koncentracija trigliceridov in koncen-
tracija HDL-holesterola v plazmi (35). 

Merjenje inzulina v plazmi je nujno pri razjasnitvi hipoglikemije na
teøœe, ki je prisotna tudi pri tumorju celic otoœkov pankreasa, kjer je
koncentracija inzulina visoka ob nizki koncentraciji glukoze in kjer je
razmerje inzulin/proinzulin visoko. Poleg tega je merjenje inzulina
nujno pri sindromu policistiœnih ovarijev, kjer je izraæena inzulinska
rezistenca zaradi preseæka androgenov in motenj v presnovi
ogljikovih hidratov, obe motnji pa sta posledici zdravljenja z metformi-
nom ali s tiazolidindioni (9, 19).
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Merjenje C-peptida kot odziv na intravensko dani glukagon je pomoœ
pri redki teæavi razlikovanja med SB tipa 1 in SB tipa 2 (9).

Metode, ki se uporabljajo za merjenje koncentracije inzulina, proinzuli-
na in C-peptida so v glavnem imunokemijske, vendar niso standard-
izirane, zato je priporoœeno, da posamezni laboraratoriji izdelajo svoje
referenœne vrednosti. Za bolnike na inzulinski œrpalki je priporoœeno
meriti C-peptid, katerega vrednost naj bi bila pod spodnjo referenœno
mejo (£ 0,5 µg/L), poveœana za 10 % zaradi nenatanœnosti testa (9).

Inzulinska protitelesa

Merjenje insulinskih protiteles za rutisko obravnavo bolnikov s SB ni
priporoœeno. Pri veœini bolnikov je titer protiteles nizek, øe posebno
nizek pri tistih, ki so na zdravljenju s humanim rekombinantnim inzuli-
nom. V redkih primerih je titer inzulinskih  protiteles pri SB tipa 2 iz
neznanega vzroka zelo visok, z dramatiœnimi posledicami neuœinko-
vitega zniæanja plazemske koncentracije glukoze (9).

Amilin

Amilin je pankreatiœni peptid, sestavljen iz 37 amino kislin, ki se izloœa
iz pankreatiœnih celic b skupaj z inzulinom. Verjetno sodeluje pri urav-
navanju presnove glukoze s tem, da upoœasnjuje praznenje æelodca
in zmanjøuje produkcijo glukagona. Zniæana koncentracija se lahko
pojavi ob inzulinopeniji pri bolnikih s SB tipa 2. Merjenje amilina je
sedaj omejeno na raziskave in ni priporoœeno za klininiœno obravnavo
sladkornih bolnikov (9, 36).

Leptin

Leptin je protein, sestavljen iz 167 amino kislin, ki se sintetizira v
maøœobnem tkivu in ima verjetno skupaj s hipotalamusom vlogo v
uravnavanju apetita  (vnosu energije), termogenezi in tudi reprodukci-
ji. Mnogi debeli ljudje imajo zviøao koncentracijo leptina in izgleda, da
je koncentracija leptina v sorazmerju z debelostjo in koncentracijo
inzulina v plazmi. Raziskave kaæejo na to, da gre za spremenjen gen
za leptinski receptor in poslediœno okvaro receptoja. Pri danaønji
stopnji vedenja o leptinu, ga je smiselno doloœati, kadar priœakujemo
nizke vrednosti, to je pri zgodnji masivni debelosti (9, 37).

Lipidi

Srœnoæilne okvare so najpogostejøi vzrok smrti bolnikov s SB tipa 2,
zato je odkrivanje in zdravljenje spremljajoœih dislipidemij nujno. Za
sledenje diabetiœne dislipidemije je priporoœeno meriti v plazmi kon-
centracije holesterola, LDL-holesterola, HDL-holesterola in trigliceri-
dov. ADA razvrøœa bolnike po vrednostih lipidov v tri skupine tvegan-
ja za razvoj srœnoæilne okvare, kar je prikazano v Preglednici 5 (9).

Priporoœeno je testiranje vseh sladkornih bolnikov enkrat letno; tiste,
za katere se ugotovi, da so v skupini z nizkim tveganjem, je lahko
nadaljne testiranje manj pogosto. Preiskovanci morajo biti pred testi-
ranjem teøœi. Uporabljene metode so standardne; za HDL-holesterol
precipitacijske, LDL-holesterol se izraœuna ali izmeri z direktnimi
metodami. Pri vrednostih trigliceridov ≥ 4,5 mmol/L je priporoœena
meritev holesterola in trigliceridov v z ultracentrifugiranjem loœenih
lipoproteiskih frakcijah (38).

Poleg naøtetih parametrov, ki so znanilci srœnoæilnih okvar, je tudi
veliko novejøih netradicionalnih dejavnikov tveganja, kot so homocis-
tein, fibrinolitiœna kapaciteta, fibrinogen in C-reaktivni protein (CRP),
pa tudi lipoproteini HDL2, HDL3, lipoprotein(a) ter apo A-I in apo-B. Ti
novejøi dejavniki tveganja niso priporoœeni za rutinsko obravnavo
sladkornega bolnika, se bodo pa v prihodnosti, ko bo narejenih veœ
øtudij, priporoœila prilagajala rezultatom raziskav (9, 39, 40, 41).

4 Zakljuœek
Prikazana nova klasifikacija sladkorne bolezni in novelirani kriteriji za
postavitev diagnoze, spremljanje metabolne urejenosti bolnika in pris-
otnost ali napoved spremljajoœih zapletov, je rezultat dolgoletnega
usklajevanja med ADA, WHO in nacionalnimi strokovnimi zdruæenji.
Proces vsekakor ni zakljuœen, saj raziskave vseh oblik sladkorne
bolezni intenzivno potekajo na veœ ravneh, predvsem na imunoloøki in
genetski ravni. Poleg tega se razvijajo nove metode in inøtrumentalne
tehnike, ki poenostavljajo presejevanje, diagnostiko in samokontrolo,
kakor tudi zdravljenje in spremljanje uœinkov zdravljenja. Zato je
nujno, da vsi, ki se ukvarjajo z diagnostiko in zdravljenjem sladkorne
bolezni, tekoœe sledijo objavljenim, usklajenim in noveliranim pri-
poroœilom. 
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Treat Calibrated Gray as Device Gray: yes
Remove embedded non-CMYK Profiles: no
Remove embedded CMYK Profiles: yes

Applied Miscellaneous Settings:
All Colors to knockout: no
Pure black to overprint: no
Turn Overprint CMYK White to Knockout: yes
Turn Overprinting Device Gray to K: yes
Enable Overprint in Device CMYK: yes


Supertrap
Page is trapped with Supertrap 3.0.66
Copyright 2002 Heidelberger Druckmaschinen AG

To view traps, delete traps or to get detailed trapping information, please download free Supertrap Viewer Plug-In from:
http://www.heidelberg.com

Settings:
Width: 0.042 mm  =  0.120 pt
Printorder: Black / Yellow / 
Step Limit: 25.0%
Common Density Limit: 0.50
Centerline Trap Limit: 100%
Trap Color Scaling: 100.0%
Image to Object Trapping: yes
Image to Image Trapping: yes
Black Width Scaling: 100.0%
Black Color Limit: 95.0%
Overprint Black Text: 12.0pt
Overprint Black Strokes: yes
Overprint Black Graphics: yes



