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Sazetak Dijabetes melitus je skupina metabolickih pore-
mecaja karakteriziranih poviSenom koncentracijom glukoze u
krvi kao posljedicom nedostatnog lucenja inzulina, izostanka
njegova djelovanja ili kombinacije tih dvaju mehanizama. Naj-
cesci oblik dijabetesa u djece i adolescenata je dijabetes me-
litus tipa 1, no s pandemijom pretilosti sviedo¢imo sve vecoj
ucestalosti dijabetesa melitusa tipa 2 ve¢ u toj dobi. Uspjes-
no lijecenje dijabetesa posebno je vazno upravo u vrijeme pu-
berteta, ponajprije kako bi se omogucio normalan rast i razvoj
te odgodila pojava kroni¢nih mikrovaskularnih komplikacija bo-
lesti. Na Zalost, s poCetkom puberteta glikemijska se kontrola
obi¢no pogorsava. Pogorsanje kontrole bolesti pripisuje se po-
najprije psiholoskim problemima adolescentne dobi te slaboj
suradljivosti u provodenju dijetetskih mjera i primjeni inzulina.
Ipak, dokazano je da to nije jedini uzrok te da promjene endo-
krinog sustava uvelike pridonose pogorsanju kontrole glikemi-
je u adolescenata.

Kljuéne [l ijeéi: dijabetes melitus tipa 1, dijabetes melitus ti-
pa 2, djeca, adolescenti, kontrola glikemije

Dijabetes melitus je kroniéni metabolicki poremecéaj koji
dovodi do hiperglikemije. U djece, kao i u odraslih, ener-
getski je metabolizam poremeéen zbog nedovoljne sekre-
cije inzulina ili zbog njegova nedostatnog ucinka, sto utje-
¢e na metabolizam ugljikohidrata, masti i bjelancevina. la-
ko je dijabetes melitus tipa 1 predominantna forma bolesti
u djecjoj dobi, s rastu¢om epidemijom pretilosti poveéava
se i incidencija dijabetesa melitusa tipa 2, posebno u ado-
lescenata (tablica 1).

Specificne potrebe djeCje populacije diktiraju posebne
standarde u skrbi. U zbrinjavanju djece s dijabetesom me-
litusom treba imati na umu osobitosti djece razliCitih dob-
nih skupina, kao i bitne razlike u odnosu na odraslu popu-
laciju. Primjerice, razliCite su potrebe za inzulinom, simp-
tomi i reakcije na hipoglikemiju u razli¢itim zivotnim raz-
dobljima, a rizik od razvoja kroni¢nih komplikacija bolesti
pod znacajnim je utjecajem pubertetskog razvoja. Razliku-
je se pristup edukaciji djece pojedinih dobnih skupina, kao
i njezini ocekivani ucinci, ali i oCekivanja vezana za kontro-
lu bolesti (tablica 2).

Summar 'Y Diabetes mellitus is a group of metabolic dis-
eases characterized by high blood glucose levels resulting from
defects in insulin secretion, insulin action, or both. The most
common form of diabetes in children and adolescents is type 1
diabetes mellitus. However, there is a growing incidence of type
2 diabetes mellitus even in this age group due to a pandemic
spread of obesity. Successful treatment of type 1 diabetes is of
particular importance during puberty, primarily to achieve nor-
mal growth and sexual maturation as well as to reduce the risk
of long-term microvascular complications. Yet, with the onset
of puberty, glycemic control usually deteriorates. This deterio-
ration is often attributed to the psychological problems of ado-
lescence and poor compliance with diet and insulin administra-
tion. However, this is not the complete explanation since endo-
crine changes of puberty may also contribute to the poor glyc-
emic control in adolescents.

Key words: type 1 diabetes mellitus, type 2 diabetes melli-
tus, children, adolescents, glycemic control

Dok mala djeca kao ni djeca mlade Skolske dobi nisu spo-
sobna voditi brigu o vlastitoj bolesti, od srednjoSkolaca i
starije djece ocekuje se odredeni stupanj samostalnosti.
Pri tome ne smijemo zanemariti potrebu nadzora od stra-
ne odrasle osobe kako bi se ublazile sve moguce teskoce
u kontroli bolesti tijiekom ovog prijelaznog perioda prema
odrasloj dobi i potpunoj samostalnosti.

Dijabetes u doba puberteta i
adolescencige

Dobra regulacija dijabetesa osobito je vazna u vrijeme pu-
berteta i adolescencije. Poznato je da dijabetes kao kro-
nicna bolest moZe u tom razdoblju negativno utjecati na
rast i razvoj, a zbog loSe regulacije bolesti moguca je po-
java kroni¢nih komplikacija dijabetesa (1-3). S druge stra-
ne, postizanje optimalne kontrole bolesti posebno je tes-
ko upravo tijekom adolescencije. Mjerenjem postotka gli-
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Tablica 1.

Razlititi oblici dijabetesa melitusa u djece i adolescenata

Dijabetes melitus tipa 1

Dijabetes melitus tipa 2

MODY*

Prevalencija

Dob pojave

Pocetak

Ketoza kod dijagnoze
Pozitivna obiteljska anamneza
Zene : muskarci
Nasljedivanje

HLA DR3/4

Rasa

Sekrecija inzulina
Osijetljivost na inzulin
Ovisnost o inzulinu
Pretilost

Akantoza nigrikans

Pokazatelji autoimunosti

Cest

Tijekom djetinjstva

Nagao

Cesta

5-15%

1:1

Poligensko

Postoji povezanost

Svi, bijelci

Smanjena / odsutna
Normalna u kontroliranoj bolesti
Trajna

Obi¢éno ne (do 25%)

Ne

Kod dijagnoze u 85 - 98%

U porastu

U pubertetu

Blag i postupan do nagao
>1/3 bolesnika

75-90%

2:1

Poligensko

Nema povezanosti

Svi, predominacija u nekih rasa**
Razlicita

Smanjena

Povremena

>90%

Cesta

Ne

< 5% bijelaca

U pubertetu
Postupan

Rijetka

100%

1:1

Autosomno dominantno
Nema povezanosti
Bijelci

Razli¢ito smanjena
Normalna

Rijetko

Rijetko

Ne

Ne

*Maturity Onset Diabetes of the Young, **americki Indijanci, americki Crnci, Hispanci, Azijci

Tablica 2. Ciljevi kontrole glikemije za djecu i adolescente (Silverstein J i sur. Diabetes Care. 2005;28:186-212.)

Dob Ciljne razine glukoze u krvi HbA1c Razlog
prije obroka prije spavanja/
tijekom noéi
Mala djeca i djeca predskol- | 5,5 - 10 mmol/L | 6,1 - 11 mmol/L | 7,5%-8,5% ¢ Osjetljivost na hipoglikemije
ske dobi (< 6 godina)
Djeca Skolske dobi 5-10 mmol/L 5,5-10 mmol/L | £8% * Rizik od hipoglikemija uz relativno malen rizik
(6 -12 god.) od razvoja kroniénih komplikacija
Adolescenti 3,9-8,3mmol/L | 4,4-8,9 mmol/L | <7,5% ¢ Rizik od hipoglikemija
(< 7,0%)* e Razvojni i socijalni razlozi

Kljuéni koncept kod postavljanja ciljeva glikemijske kontrole:

* Ciljevi moraju biti individualizirani, a najniza granica glikemije postavljena nakon procjene omjera rizika i moguce koristi
* Ciljne razine glukoze u krvi moraju biti viSe od navedenih u djece koja imaju ucestale hipoglikemije i neosjetljivost na hipoglikemiju
 Postprandijalne razine glukoze u krvi preporucljivo je mjeriti kad postoji nesklad izmedu preprandijalnih razina i HbAlc

*NiZi cilf vazine HbA 1c preporucuge se samo ako ga je moguce postici bez teskib hipoglikemija

koziliranog hemoglobina (HbA1c) pokazano je da u adoles-
cenata gotovo redovito dolazi do pogorSanja kontrole bo-
lesti (3-6).

Pogorsanje kontrole bolesti u adolescenata s dijabetesom
dijelom je posljedica loSe suradljivosti, ponajprije u vezi s
pridrzavanjem dijetetskih preporuka te provodenjem sa-
mokontrole. Pokazalo se medutim da ni adolescenti koji
su bili motivirani za postizanje optimalne kontrole bolesti
i koji su provodili sve zahtjeve intenziviranog rezima lijeCe-
nja nisu uspjeli dostiéi razinu HbA1c koju imaju dobro kon-
trolirani odrasli bolesnici (3). Razlog tomu je Sto promjene
endokrinoloskog sustava u pubertetu takoder imaju bitnu

ulogu u kontroli glikemije (4). PoviSenje razine hormona ra-
sta i posljedi¢na inzulinska rezistencija koja je izrazenija u
adolescenata s dijabetesom (7, 8), smatraju se najvazni-
jim mehanizmom u pogorSanju metabolicke kontrole, po-
najprije zbog nemoguénosti odgovarajuée nadoknade in-
zulina bez rizika od dodatnih komplikacija. Naime, povise-
nje doze inzulina i eventualno smanjenje postotka HbA1c
u adolescenata povezano je sa sli€cnim smanjenjem rizika
od razvoja kroni¢nih komplikacija kao u odraslih, ali je isto-
dobno praceno dva do tri puta veéim rizikom od razvoja hi-
poglikemija i pove€anjem tjelesne tezine (3, 9).
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Fiziologija adolescentne dobi 1
dijabetes melitus

Tijekom djetinjstva i adolescentne dobi neprestano dola-
zi do promjena koje vode tjelesnom, psiholoskom i soci-
jalnom odrastanju, no svaka od pojedinih faza odrastanja
obiljezena je specificnostima koje se odrazavaju na kontro-
lu glikemije u djece s dijabetesom. Jedan od najturbulen-
tnijih perioda na tom putu je upravo razdoblje puberteta i
adolescencije. Razumijevanje fizioloSkih promjena koje se
ocituju ponajprije promjenom hormonskog miljea i njihovih
posljedica na kontrolu bolesti nuzno je kako bi se izbjegli ili
barem ublazili problemi vezani za postizanje zadovoljava-
jucée kontrole glikemije u tom Zivotnom razdoblju.

Prolaskom kroz pubertet u djece s dijabetesom raste po-
treba za inzulinom kako bi se kompenziralo stalno pove-
¢anje lucenja kontrainzularnih hormona. Lu¢enje hormo-
na prednje hipofize — hormona rasta, folikul-stimulirajuceg
hormona i hormona luteinizacije najviSu razinu postize ti-
jekom REM (“rapid eye movement”) faze sna, pa u tom pe-
riodu najviSe raste i potreba za inzulinom. Istodobno dola-
Zi i do porasta potrebe za inzulinom tijekom dana uzroko-
vane porastom tjelesne tezine i unosom vecih koli¢ina hra-
ne. Tako je potreba za inzulinom u I. stupnju pubertetskog
razvoja po Tanneru oko 0,8 jedinica po kilogramu tjelesne
tezine na dan (j/kg/d), tijekom Il. stupnja razvoja po Ta-
nneru to je vise od 1 j/kg/d, dok lll. stupanj razvoja po Ta-
nneru donosi vrhunac potrebe za inzulinom koja moze do-
¢i i blizu 2 j/kg/d. Potreba za inzulinom potom opada tije-
kom IV. i V. stupnja pubertetskog razvoja na pretpubertet-
skih 0,6-0,8 j/kg/d (10).

Rezultat hormonskih promjena u pubertetu jesu naglo ubr-
zanje rasta te spolno sazrijevanje, sto zahtijeva i povecani
unos energije. Vjerojatno je upravo nemoguénost odgovo-
ra na takve zahtjeve organizma jedan od razloga zaostat-
ka u rastu i razvoju u djece s kroniénom bolescu kao Sto
je i loSe kontroliran dijabetes gdje je masivna glukozurija
uzrok gubitka velikog broja kalorija potrebnih organizmu
za rast i razvoj (10). Ipak, zahvaljujuéi suvremenom pristu-
pu u lijeCenju i opéenito boljoj kontroli glikemije, takvi su
negativni ucinci slabije kontrole bolesti bitno ublazeni pa
je konacna visina vecine djece s dijabetesom u skladu s vi-
sinom njihovih vrSnjaka (11-13).

Os hormon vasta - faktor rasta
slican inzulinu 1 1 dijabetes

Vec¢ je prije uoceno da je u adolescenata s inzulin-ovisnom
Secernom boleSéu znatno poveéano spontano luc¢enje hor-
mona rasta (14-16), dok su koncentracije faktora rasta
slicnog inzulinu | (insulin like growth factor-I - IGF-l) i glav-
nog proteina koji ga veze, insulin like growth factor binding
protein 3 (IGFBP 3) niske (14, 17). Stoga se smatra da je
osnovni poremecaj u osi hormon rasta — IGF-I slabija osjet-
liivost na hormon rasta na razini receptora u jetri (18) Cija
je funkcija dijelom ovisna o inzulinu. Razina cirkuliraju¢eg
IGF-I stoga je vrlo usko vezana za razinu inzulina u portal-

noj cirkulaciji (19) pa je niska koncentracija IGF-1 u adoles-
cenata s dijabetesom najvjerojatnije posljedica upravo ni-
skih koncentracija inzulina u portalnoj cirkulaciji zbog peri-
ferne primjene inzulinskih pripravaka.

Osim na sekreciju IGF-1, koncentracija inzulina u portalnoj
cirkulaciji utjeCe i na njegovu bioraspolozivost, ponajprije
utjeCuci na stvaranje proteina niske molekularne mase in-
sulin like growth factor binding protein 1 (IGFBP1), koji ve-
Ze IGF-1 i smanjuje njegovu bioaktivnost (19, 20).

U adolescenata s dijabetesom zbog niskih koncentracija
IGF-1 i njegove slabije bioraspoloZivosti izostaje ucinak ne-
gativne povratne sprege na lucenje hormona rasta Sto se
smatra glavnim razlogom njegove hipersekrecije. Pojaca-
nom lucenju hormona rasta pridonosi i smanjeno lucenje
somatostatina, kao i slabija osjetljivost na njega te pojaca-
na osjetljivost na faktor koji potice lu¢enje hormona rasta
(8rowth hormone releasing hormone - GHRH) (21), a poka-
zan je i izostanak supresije lu¢enja hormona rasta tijekom
hiperglikemije (22). Tijekom “vrhunca” pubertetskog razvo-
ja, u vrijeme kada je osjetljivost na inzulin najmanja, orga-
nizam se tomu donekle suprotstavlja povecavajuci proteo-
liticku aktivnost IGFBP3 s posljedicnim otpustanjem i povi-
Senjem koncentracije bioraspoloZivog IGF-1 (23).

Metabolicke posljedice promjena u osi
hormon rasta - IGF-I

Za razliku od receptora za hormon rasta u jetri ¢ija je osjet-
liivost smanjena zbog nedostatka inzulina, receptori za
ju oCuvanu osjetljivost na hormon rasta. Stoga je metabo-
licko djelovanje hormona rasta u perifernim tkivima ocuva-
no pa hipersekrecija hormona rasta rezultira smanjenom
osjetljivoSéu na inzulin. Upravo je pubertet period u kojem
je luéenje hormona rasta najjace i neosjetljivost na inzu-
lin najizrazenija, a to je nesto viSe izrazeno kod djevojCi-
ca (24). Istodobno je pojacan i klirens inzulina, Sto dodat-
no pridonosi poveéanim potrebama za inzulinom (8). S ob-
zirom na to da se hormon rasta veéinom luci nocu, to je
razdoblje kada dolazi do izraZenijeg smanjenja inzulinske
osjetljivosti, Sto u konacnici rezultira “fenomenom zore”,
tj. pojavom visokih koncentracija glukoze u krvi rano uju-
tro (20, 25). Spomenutom fenomenu dodatno pridonosi i
porast sekrecije IGFBP1 pred jutro smanjujuéi dodatno ra-
zinu i bioraspolozivost IGF-1, Sto rezultira s jedne strane
dodatnim poticajem za lu¢enje hormona rasta, a s druge
strane izostankom njegova djelovanja slicnog inzulinsko-
mu (20, 26). Posljedice opisanih promjena su teSkoce u ti-
triranju inzulinske terapije, posebice tijekom noci, jer po-
dizanjem doze inzulina kako bismo savladali inzulinsku re-
zistenciju tijekom puberteta neminovno poveéavamo i ri-
zik od no¢nih hipoglikemija. Osim navedenoga, hormon ra-
sta potice i ketogenezu tijekom noéi ¢ime se dijelom moze
objasniti relativno brza metabolicka dekompenzacija i ra-
zvoj dijabeticke ketoacidoze u adolescenata ako preskoce
vecernju dozu inzulina (27).

Na tragu promjena u regulaciji osi hormon rasta-IGFl tije-
kom puberteta u djece s dijabetesom iskusana je primje-
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na humanoga rekombinantnog IGF-I i kompleksa IGF-1/
IGFBP3. Oba su pripravka dovela do povecanja inzulinske
osjetljivosti i smanjenja potrebne doze inzulina, no terapij-
ska primjena tih pripravaka zahtijeva dodane potvrde pu-
tem randomiziranih studija i nije u Siroj uporabi (14, 28,
29).

Pubertet i dijabetes melitus tipa 1

Adolescencija je razdoblje Zivota, medu ostalim, obiljeze-
no i spolnim sazrijevanjem praéenim povisenim razinama
cirkulirajuéih spolnih hormona. Uz dobru kontrolu glikemi-
je, poCetak puberteta i progresija spolnog sazrijevanja u
adolescenata s dijabetesom normaini su ili tek minimalno
odgodeni. Prosjecna dob nastupa menarhe u njih je oko
13,5 godina (30-32), dok je u zdravih djevojcica to obi¢no
izmedu 12,8 13 godina (33).

Tijekom generativne dobi normalni menstrualni ciklusi pra-
¢eni su ponavljanim ciklusima povecanja i smanjenja razi-
ne kontrainzularnih hormona. Zadnjih 5 do 7 dana ciklu-
sa (lutealna faza) zbog porasta razine spolnih hormona,
ponajprije progesterona, dolazi do prolaznog porasta po-
treba za inzulinom. Najbolji nac¢in da se zadovolje pove-
¢ane potrebe za inzulinom u tom dijelu ciklusa jest opre-
zno poviSenje doze inzulina, i to u prvom redu tijekom no-
¢i kako bi se normalizirala razina glukoze u krvi ujutro, na-
taste. Naime, upravo je u to vrijeme glikemija pod najja-
¢im utjecajem premenstrualnih hormonskih promjena ¢i-
me pridonose prije spomenutom “fenomenu zore”. Sa sa-
mim pocetkom sljedec¢ega menstrualnog ciklusa, odnosno
odmah nakon pojave menstruacije dozu inzulina valja sni-
ziti na onu koja odgovara potrebama u prva tri tjedna ci-
klusa (10, 34).

U djevojaka s dijabetesom poremecaji menstrualnih ciklu-
sa znatno su ¢eséi nego u njihovih zdravih vr$njakinja (32,
35). U podlozi tih poremecaja ¢esce se nalazi ovarijalni hi-
perandrogenizam (32, 36), a nerijetko se dokaZe i sindrom
policisticnih ovarija (32, 37).

ViSe razine testosterona, niZe razine globulina koji veze
spolne hormone (sex hormone-binding globuline, SHBG) i
povecanje njihova medusobnog omjera neke su od osobi-
tosti hormonskog statusa zabiljezene u djevojaka s dija-
betesom (32). Pokazano je da je za takav odnos dijelom
odgovorna hiperinzulinemija kao posljedica pokuSaja na-
doknade inzulina u razdoblju Zivota kada postoji relativna
neosjetljivost na inzulin. Ona s jedne strane potice sinte-
zu androgena u jajnicima, a s druge snizava koncentraci-
ju SHBG (37, 38) pa je prema tome mehanizam razvoja hi-
perandrogenih poremecaja slican onom u djevojaka s hi-
perinzulinizmom, inzulinskom rezistencijom i dijabetesom
melitusom tipa 2. Ipak, postoje i bitno sloZenija objasnje-
nja patomehanizma nastanka hiperandrogenizma u djevo-
jaka s dijabetesom koja ponajprije ukljucuju spekulacije o
djelovanju inzulina kao “ko-gonadotropina” na poticanje
luéenja steroidnih hormona iz jajnika (39).

Osobitosti zbrinjavanja dijabetesa
melitusa u adolescenata

Adolescencija je razdoblje brzih razvojnih promjena na pu-
tu do fiziCke, kognitivne i emocionalne zrelosti, ali i velikih
izazova kada je u pitanju kontrola dijabetesa.

Hormonski status u pubertetu odgovoran je za razvoj inzu-
linske rezistencije, Sto opravdava znatno vece potrebe za
inzulinom tijekom tog razdoblja. To je ujedno i vrijeme ve-
likih promjena u ponaSanju kada bolesnici nerijetko imaju
teskoéa s ustrajanjem u pridrzavanju preporuka o samo-
kontroli (suradljivosti). Naime adolescencija je razdoblje zi-
vota obiljezeno s jedne strane Zeljom za samostalnoscu,
no s druge traganjem za vlastitim identitetom.

Mnogi postupci vezani za zbrinjavanje bolesti mogu inter-
ferirati s njihovom Zeljom za samostalnoscu i Zeljom za pri-
hvacanjem od strane vrSnjaka, Sto u konacnici dovodi do
popustanja u pridrZavanju preporuka za zbrinjavanje bo-
lesti (40, 41), ali i ve€oj sklonosti razvoju drugih proble-
ma specificnih za tu dob kao primjerice poremecaja pre-
hrane (42).

S obzirom na to da su adolescenti dovoljno spretni za pro-
vodenje postupaka vezanih uz samokontrolu, roditelji su u
iskusenju da im prepuste sve veci dio brige o bolesti.

Istodobno, oni se sami smatraju dovoljno odraslima i spo-
sobnima za zbrinjavanje vlastite bolesti te je nekriticno pri-
hvacaju iskljucujuéi potpuno svoje roditelje i uskracujuci
im nadzor nad kontrolom bolesti. Medutim, kako patofizi-
oloSka zbivanja u podlozi bolesti u razdoblju adolescenci-
je obiluju specificnostima, tijekom zbrinjavanja dijabetesa
susrecu se s nizom problema. Tako Zelja za samostalno-
Séu uz nedovoljnu suradljivost i nespremnost za preuzima-
nje brige o vlastitoj bolesti nerijetko dovode do pogorsanja
metabolicke kontrole (43, 44).

S druge strane, bolesnici se katkad u toj dobi odlucuju pri-
jecCi iz pedijatrijske skrbi adultnom dijabetologu. U toj tran-
ziciji mogu odredeno vrijeme izostajati s redovitih kontro-
la, Sto uz pogorSanje suradljivosti i samokontrole bolesti
¢ini faktore rizika od razvoja mikrovaskularnih komplikaci-
ja u toj dobi (45).

Jedan od nacina intervencije dijabetoloSkog tima u ado-
lescenciji jest edukacija adolescenata s osvrtom na spe-
cificnosti zbrinjavanja bolesti u tom razdoblju. To ukljucuje
objasnjenja o hormonskim zbivanjima i njihovu utjecaju na
kontrolu glikemije te o promjenama u ponasanju naglasa-
vajuci pritom sklonost rizicnim ponasanjima, kao i mogu-
¢e posljedice takvog ponasanja, na konacan ishod bolesti.
Takoder, struéni tim mora upozoriti na vaznost sudjelova-
nja roditelja u kontroli bolesti adolescenata te ustrajati na
njihovoj ukljuéenosti. Naime, uoc¢eno je da adolescenti Ciji
roditelji i dalje dijelom sudjeluju u donoSenju odluka veza-
nih za zbrinjavanje bolesti te sluze kao potpora svojoj djeci
i nadgledaju ih, imaju bolju metabolicku kontrolu (46, 47).

S druge strane, valja imati na umu da upletanje roditelja u
kontrolu bolesti adolescenata moze znacajno utjecati na
njihov medusobni odnos, a konflikt izmedu djece i rodite-
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lja moze se negativno odraziti na zbrinjavanje bolesti do-
vodeci do pogorsanja metabolicke kontrole (47, 48). Velik
je izazov stoga naci idealan stupanj roditeljske uklju¢eno-
sti u brigu o bolesti bez bojazni da ¢e doCi do pogorSanja
kontrole bolesti bilo zbog njihove pretjerane ili pak nedo-
voljne ukljucenosti.

U tom razdoblju dijabetoloski bi tim trebao imati bitnu ulo-
gu u pomoéi adolescentima i njihovim roditeljima kako bi
Sto lakSe prebrodili ovaj period konflikata i nesigurnosti na
putu do potpune samostalnosti.

Pracenje djece 5 dijabetesom
melitusom tipa 1 tijekom puberteta i
adolescencije

PogorSanje metaboliCke kontrole u djece s dijabetesom
posebno izrazeno tijekom adolescencije Cini ih podloznima
za razvoj i akutnih i kroniénih komplikacija bolesti. To je
stoga i period kada treba biti oprezniji kako bi se na vrije-
me prepoznali znakovi akutnih komplikacija te vrijeme ka-
da treba poceti sustavno tragati za prvim znakovima kro-
nicnih poremecéaja (tablica 3). Na taj je nacin razvoj kro-
ni¢nih komplikacija bolesti koje nastaju zbog promjena na
malim krvnim zZilama moguce otkriti i godinama prije klini¢-
kih simptoma ili slabljenja funkcije ciljnog organa. Nakon
otkrivanja poremecaja u ranoj fazi moguce je odgovaraju-
¢im intervencijama zaustaviti, usporiti ili pak umanijiti veé¢
zapocete patoloSke procese.

Dijabetes melitus tipa 2 u djece 1
adolescenata

Dijabetes melitus tipa 2 postaje sve vecéi problem u djecjoj
i adolescentnoj dobi jer uz epidemiju pretilosti dolazi i do
znacajnog porasta njegove incidencije.

Usprkos bogatstvu iskustva i znanja o epidemiologiji, pa-
tofiziologiji i zbrinjavanju dijabetesa melitusa tipa 2 u odra-
slih, i dalje se relativno malo zna o toj bolesti u djece.

Patofiziologija dijabetesa melitusa tipa 2 u
djece i adolescenata

Dijabetes melitus tipa 2 je kompleksan metabolicki pore-
mecaj heterogene etiologije u kojem uz genetsku predis-
poziciju vaznu ulogu imaju okolisni faktori.

Poznato je da homeostaza glukoze u organizmu ovisi o lu-
¢enju inzulina, ali i o njegovu djelovanju. Za razvoj hipergli-
kemije obi¢no nije dovoljna sama rezistencija na inzulin,
veé ona mora biti praéena i neodgovarajuéim luc¢enjem in-
zulina. Smatra se da je smanjena osjetljivost na inzulin ini-
cijalni poremecaj pracen kasnije zatajenjem funkcije be-
ta-stanica Sto vodi razvoju dijabetesa melitusa tipa 2 (49).
Istodobno kroni¢na hiperglikemija moze dodatno pogorsa-
ti i osjetljivost na inzulin i njegovo lucenje i sama podupira-
ti poviSenu razinu glukoze u Krvi.

Poznato je da pubertet ima ulogu u razvoju dijabetesa me-
litusa tipa 2 u djece ponajprije zbog pogorsanja inzulinske
rezistencije u tom Zivotnom razdoblju uzrokovanog promje-
nom hormonske homeostaze, u prvom redu hipersekreci-
jom hormona rasta. Stoga ne iznenaduje Cinjenica da je
to doba kada se ovaj oblik dijabetesa u djece najcesSée ra-
zvija.

Dijagnoza dijabetesa melitusa tipa 2 u
djece i adolescenata

Dijagnoza dijabetesa melitusa tipa 2 u djece se postavlja
na temelju rezultata probira u djece s prepoznatim fakto-
rima rizika od njegova razvoja ili na temelju simptoma (50,
51). Glavnim faktorima rizika od razvoja ovog oblika bole-
sti smatraju se pretilost, pozitivha obiteljska anamneza,
znakovi inzulinske rezistencije te pripadnost odredenim ra-
sama (americki Crnci, americki Indijanci, Hispanci, Azijci)
(52) (tablica 4). Upravo zato Sto se dijabetes melitus tipa
2 najceSée dijagnosticira metodama probira u pretilih oso-
ba, bolest se u velikog broja djece prepoznaje veé u asimp-
tomatskoj fazi. Ta djeca prilikom postavljanja dijagnoze
obi¢no imaju glukozuriju bez ketonurije, uz blago izrazene
simptome poliurije i polidipsije te s malim ili nikakvim gu-
bitkom tjelesne tezine (50). Istodobno, duga asimptomat-
ska faza bolesti razlog je postojanja velikog broja djece s
neprepoznatom bolesScu.

Tablica 3. Preporuke za probir (screening) na kronicne komplikacije dijabetesa u adolescenata (40)

Preporuke za skrining na kroniéne komplikacije dijabetesa u adolescenata

Stanje Nacin skrininga

Frekvencija skrininga | Pocetak skrininga

Hipertenzija Mjerenje krvnog tlaka

Nefropatija
(mikroalbuminurija)

Uzorak urina (albumin/kreatinin),
24-satni urin (koli¢ina albumina)

Retinopatija Pregled ocne pozadine

Polineuropatija
vibracije, dodira, refleks Ahilove tetive)

Pregled stopala (inspekcija, ispitivanje percepcije

Na svim kontrolama 0Od dijagnoze

Godisnje Nakon 5 god. trajanja bolesti

Godisnje Nakon 3-5 god. trajanja bolesti
0d 10. god. Zivota

Godisnje Nije odredeno
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Tablica 4.  Faktori rizika od razvoja dijabetesa melitusa tipa 2 u

djece i adolescenata (52)

* Pozitivna obiteljska anamneza

> 120% idealne tjelesne tezine

¢ > 10 godina Zivota (pubertet)

* Akantoza nigrikans (u 41-92%)

¢ Znakovi inzulinske rezistencije:
PCOS

¢ BMI 2 27 kg/m?; teZina u odnosu na visinu > 85. percentile;

¢ Rase: americki Crnci, Hispanci,

Azijci, americki Indijanci

hipertenzija, hiperlipidemija,

Legenda: BMI — indeks tjelesne mase (BMI - body mass index), PCOS

— sindrom policisticnib ovarija

Tablica 5. Diferencijalna dijagnoza dijabetesa melitusa tipa 1 i tipa
2 u djece i adolescenata (51)

Dijabetes melitus tipa 1

Dijabetes melitus tipa 2

* Bolesnici obi¢no nisu pretili
(iako je gotovo 1/4 novoot-
krivenih bolesnika preko-
mjerne tjelesne tezine)

Pocetak bolesti u djetinj-
stvu, vrhunac incidencije
kod polaska u Skolu i u
pubertetu, rijedak nakon
20. god.

Pocetak bolesti obicno brz,
uz razvoj tipicnih simptoma

Gubitak tjelesne tezine uoci
dijagnoze

Obiteljska anamneza pozi-
tivna u oko 5% slucajeva

Niske koncentracije endoge-
nog inzulina

Niske koncentracije C-pep-
tida

Pozitivna antitijela na inzu-
lin i pankreasne antigene**

Visoke koncentracije keto-
na kod dijagnoze (25-40%
novootkrivenih bolesnika
ima DKA)

Obavezno lijecenje inzuli-
nom

Moguée udruzene autoimu-
nosne bolesti

* Bolesnici su pretili/preko-
mjerne tjelesne tezine

¢ Od puberteta, odrasla dob

e Polagan pocetak bolesti,
obi¢no asimptomatski ili su
simptomi blagi i dugo traju

¢ Obi¢no nema gubitka na
tjelesnoj tezini

 Obiteljska anamneza pozi-
tivna u 74-100% bolesnika
(rodak u prvom ili drugom
koljenu s dijabetesom)

* Visoke koncentracije endo-
genog inzulina*

* Visoke koncentracije
C-peptida*

* Negativna antitijela

* Niske razine ketona (< 33%
novootkrivenih bolesnika
ima ketonuriju, 5-25% ima
DKA)

* LijeCenje dijetom, oralnim
hipoglikemicima i/ili inzu-
linom

* Nema udruzenih autoimu-
nosnih bolesti

Legenda: *mogu biti suprimivane 2 do 3 mjeseca nakon dijagnoze;
**[CA, GAD-antitijela; DKA — dijabeticka ketoacidoza

Za razliku od dijabetesa melitusa tipa 1 bolest se u te dje-
ce nerijetko otkriva bez ikakva udruzenog poremecaja ka-
kav su primjerice stres, akutna infekcija ili druga interku-
rentna bolest. Obi¢no u obitelji postoji osoba s istom bo-
leS€u. U mladih s dijabetesom melitusom tipa 2 ¢esto na-
lazimo akantozu nigrikans, sindrom policisti¢nih ovarija i
druge poremecaje udruzene s inzulinskom rezistencijom i
pretiloS¢u, a nerijetko se dokaze da imaju i hiperlipidemi-
ju i hipertenziju (50). Dijabetes melitus tipa 2 obi¢no se di-
jagnosticira u djece starije od 10 godina, najcesce tijekom
puberteta, no kako raste broj pretile djece, valja ocekivati
njegovu pojavu i u ranijoj zivotnoj dobi.

Razlike izmedu dijabetesa melitusa tipa 1 i tipa 2 prikaza-
ne su na tablici 5 (51).

Kao metode probira najceSée se rabe odredivanje razine
glukoze u krvi nataste i oralni test tolerancije glukoze, a
preporucuje se provoditi ih u djece s prepoznatim rizikom
svake druge godine pocevsi od desete godine Zivota, tj. od
pocetka pubertetskog razvoja ako on zapocne ranije (52)
(tablica 6).

Za razliku od preporuka vezanih za prac¢enje bolesnika s
dijabetesom melitusom tipa 1, u djece i adolescenata s
dijabetesom melitusom tipa 2 s traganjem za kroni¢nim
komplikacijama bolesti te za dislipidemijom treba poceti
odmah nakon postavljanja dijagnoze (52).

Tablica 6.  Preporuke ADA-e za provodenje skrininga na dijabetes
melitus tipa 2 u djece i adolescenata (52)

o Kriteriji*
Prekomjerna tjelesna tezina (BMI > 85. percentile za dob i

spol, tjelesna tezina s obzirom na visinu > 85. percentile ili
tjelesna tezina > 120% od idealne tjelesne tezine)

+
Bilo koja dva od sljedecih faktora rizika:

Pozitivna obiteljska anamneza (osoba s dijabetesom meli-
tusom tipa 2 u prvom ili drugom koljenu)

Rasa/etnicka pripadnost (americki Crnci, americki Indijan-
ci, Hispanci, Azijci)

Znakovi inzulinske rezistencije (akantoza nigrikans, hiper-
tenzija, dislipidemija, PCOS)

¢ Pocetak traganja za dijabetesom melitusom tipa 2: s 10
godina ili s pocetkom puberteta ako pubertet pocne ranije

* Frekvencija testiranja: svake 2 godine

* Nacin testiranja: mjerenje razine glukoze u plazmi nataste

* ako bolesnik s rizikom od razvoja dijabetesa melitusa tipa 2
ne zadovoljava sve kriterije, za odluku o provodenju testira-
nja potrebna je klinicka procjena.

Legenda: ADA — American Diabetes Association, BMI — indeks tjele-
sne mase (body mass index)
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