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Sazetak - U odnosu na ostale bubrezne bolesnike. anemija se sreée Cedce i veceg je stepena kod bubreZnih bolesnika dijabetesne eti-
ologije. U njenoj osnovi lezi vi§e faktora ali je najvaZzniji nemoguénost bubrega da povecaju sintezu eritropoetina u odgovoru na
hipoksiju. Komplikacije anemije kod bolesnika sa dijabetesom vezuju se za smanjen kvalitet Zivota i radnu sposobnost, ali i povecan
komorbiditet, brze napredovanje ka otkazivanju rada bubrega, i poveéanu smrtnost od kardiovaskularnih dogadaja. U radu je pri-
kazano iskustvo iz primarne zdravstvene zadtite kod 539 bolesnika sa dijabetesom tip I i 11, ¢ija je bubrezna bolest klasifikovana u
pet stadijuma u odnosu na vrednost nivoa glomerulske filtracije. Dijabetesna nefropatija se javlja jo$ u prvom stadijumu i napreduje
do petog stadijuma kada je prisutna kod svih bolesnika (p=0,045). Zastupljenost anemije progresivno raste od prvog do petog stadi-
juma (sa 60% na 100%, p=0,008); terapija se sprovodi samo kod 62% bolesnika, najée3¢e primenom preparata gvozda. Zastu-
pljenost hipertenzije raste od 90% (stadijum I) do 100% (stadijum V), sréane slabosti od 0% (stadijum I) do 51,6% (stadijum IV,
p=0,03). Nefrologu je upuéivano 62% bolesnika sa dijabetesom; prema modelu logisti¢ke regresije, ¢eS¢e su upucivani bolesnici sa
tezim stepenom bubreZne slabosti i prisutnom anemijom. MoZe se zakljuéiti da je anemija rana komplikacija bolesnika sa dijabetes
melitusom tip I i [I. Zbog nemoguénosti primene vaze¢ih vodita nije adekvatno ispitivana i lecena 3to uz ostale neprepoznate i
neledene faktore rizika (hipertenziju, hiperlipoproteinemiju, koronarnu bolest i druge) moZze objasniti visok procenat sr¢ane slabosti
u stadijumu pre predijalizne. Rano upuéivanje nefrologu i redovno kardiolosko i endokrinoloSko pracenje moze prevenirati dijabe-
tesne komplikacije i smanjiti prisutan komorbiditet.

Kljuéne redi: Anemija; Diabetes Mellitus; Dijabetesna nefropatija; Bubrezna insuficijencija; Kongestivna sréana insuficijencija,

Hipertenzija; Komorbiditet

Anemija je dobro poznata posledica hroni¢nog
osteCenja bubrega [1]. U poredenju sa ostalim
bubreznim oboljenjima, anemija se kod bolesnika sa
dijabetesom javlja veoma rano tokom bolesti [2],
CeSce [3] i viSeg je stepena [4]. Koriste¢i kriterijume
postavljene vaze¢im Evropskim vodi¢em [5], Tho-
mas i saradnici su pokazali da 21% dijabetesnih
bolesnika leenih u jednoj tercijarnoj klinici imaju
anemiju [6]. Takode, podaci jedne opsezne studije
pokazali su da bolesnici sa dijabetesom imaju dvos-
truko vecu verovatno¢u za nastanak anemije u od-
nosu na bolesnike sa istim stepenom bubrezne
slabosti ali bez dijabetesa [7].

lako je anemija najéesca kod bolesnika sa dijabe-
tesom koji istovremeno imaju i dijabetesom uzroko-
vanu bubreznu slabost, ona moZe nastati i puno ra-
nije, jo$ u fazi normalne bubrezne funkcije i mikro-
albuminurije [8]. Vrednosti hemoglobina bliZze kore-
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liraju sa vrednostima glomerulske filtracije (a ne se-
rumskog kreatinina) $to ukazuje na znacaj pradenja
klirensa kreatinina kod bolesnika sa dijabetesom po-
gotovu kod osoba starilj;eg zivotnog doba [8,9]. Naj-
zad, pojava anemije kod bolesnika bez bubrezne
slabosti i bez mikroalbuminurije odrazava u kojoj
meri je bubrezna mikrocirkulacija osetljiva na dija-
betesno ostecenje [10,11].

Blagovremeno otkrivanje anemije kod obolelih
od dijabetesa je veoma vazno. Anemija znacajno re-
meti njihovu radnu sposobnost i ve¢ ostecen kvalitet
Zivota a istovremeno povecava morbiditet i pogor-
Sava ishod bolesti [12-15]. Pojava dobro poznatih
komplikacija dijabetesa, pre svega mikrovaskular-
nih, u velikoj meri zavisi od prisustva anemije [2,
16]. Anemija poveéava sréani rad i uz visak tecnosti
vodi uznapredujuéoj hipertrofiji leve komore i di-
jastolnoj disfunkciji. Na osnovu podataka iz litera-
ture, transezofagealna ehokardiografija otkriva po-
remecaj funkcije srca sa Eoveéanjem mase leve ko-
more i poremecajem relaksacije u oko 94% nesele-
ktovanih bolesnika sa dijabetesom [17].

[ pored navedenih ¢injenica, anemija kod bole-
snika sa dijabetesom je Cesto neprepoznata i nele-
gena. Stoga je cilj ove multicentri¢ne studije pre-
seka bio da se utvrdi ucestalost anemije i njenog
leCenja kod bolesnika koji se lece od dijabetes meli-
tusa u primarnoj zdravstvenoj zastiti i da se utvrdi
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Skraéenice
¢GRF - ekvilibrisani nivo glomerulske filtracije
rHUEPO - rekombinantni humani eritropoetin
NYHA - New York Heart Association
ACEi - inhibitori angiotenzin konvertujuéeg enzima

povezanost anemije sa ostalim komplikacijama u
sklopu dijabetes melitusa.

Materijal i metode

U rad je uklju¢eno 18 domova zdravlja sa teri-
torije Srbije koji su popunili odgovarajuéi upitnik.

Dijagnoza dijabetesne nefropatije postavljana je
na osnovu trajanja dijabetesa, patoloSkog nalaza
belanCevina u mokraéi uz isklju¢ivanje drugih uzro-
ka proteinurije sem dijabetesa.

Odredivanje bubrezne funkcije je radeno odre-
divanjem ekvilibrisanog nivoa glomerulske filtracije
(eGFR) putem MDRD formule:

eGFR=186 x serum kreatinin-1,154 x godine -
0,202 x (0,742 ako je zenski rod)

Stadijumi bubrezne bolesti u sklopu dijabetesa
odredeni su na osnovu K-DOQI vodi¢a (vrednost
eGFR preko 90 ml/min-stadijum 1; od 60-89 ml/min
- stadijum 2; od 30-59 ml/min - stadijum 3; od 15 do
29 ml/min - stadijum 4 i ispod 15 ml/min - stadijum
5)[18].

Anemija je definisana na osnovu vodi¢a Evrop-
ske associjacije [5] prema kojoj su vrednosti Hb is-
pod 12 g-dl (muskarci) i ispod 11,5 g-dl (Zene)
oznacene kao anemija.

Dijagnoza sréane insuficijencije je postavljena
na osnovu izvestaja kardiologa.

Statistitka obrada: za opis skupa podataka ko-
ris¢ena je aritmeticka sredina i standardna devijacija
za kontinuirane varijable, dok su nominalne varija-
ble predstavljene frekvencijama. Od metoda infere-
ncijalne statistike, koris¢ena je binomonalna logi-
stika regresija i Hi-kvadrat test. Vrednosti ispod
0,05 smatrane su statisti¢ki znacajnim.

Rezultati

U radu je prikazana populacija od 539 bolesnika
sa dijabetes melitusom, 212 muskaraca i 316 Zena
srednjeg starosnog doba od 63,7+12,1 godina i pro-
seénog trajanja dijabetesa 14,2+8,2 godine. Trajanje
dijabetesa je biI’o najkrace u prvom stadijumu
(10,8+7,5 godina) a najduze u petom stadijumu
(19,9+6,8 godina). Od ukupnog broja, 107 je imalo
dijabetes tip I (20%) a 426 dijabetes tip 1I (79%).
Klasifikacija dijabetesa nije bila dostupna kod 6
bolesnka (~1%).

Bubrezna funkcija

U odnosu na stadijum bubreZne bolesti, naveci
broj bolesnika je bio u drugom (22,1%), treCem
(64,6%) i Cetvrtom stadijumu (9,1%). Oko 2% bole-
snika je bilo u prvom stadijumu (normalna bubrezna
funkcija) a 2,2% bolesnika je bilo u petom stadi-
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jumu bubrezne bolesti (nivo glomerulske filtracije
ispod 15 ml/min).

Ucestalost dijabetesne nefropatije kod

bolesnika sa dijubetesom

Dijabetsna nef{o atija se registruje jos u prvom
stadijumu (kod 3 od 4 bolesnika), u vreme oCuvane
funkcije bubrega. Nastankom i napredovanjem
bubrezne slabosti (stadijum 2-5), nefropatija se re-
gistruje kod svih testiranih bolesnika (Tabela 1).

Tabela 1. Prisustvo dijabetesne nefropatije zavisno od stadi-
juma bubrezne bolesti

Table 1. The presence of diabetic nephropathy according to
the stage of renal disease

Dijabetesna nefropatija Ukupno
Diabetic nephropathy Total
Ne (br. %)  Da (br: %)
No (No. %) Yes (No, %)
Stadijum HBB*  [.st 1 (25) 3(75) 4 (100%)
CRD Stage 2.st 6(7.8) 71 (92) 77 (100%)
3. st 9(3.5) 249 (96.5) 258 (100%)
4. st 0(0) 44 (100) 44 (100%)
5. st 0(0) 10 (100) 10 (100%)
Ukupno/7otal 16 (4,1) 377(95.9) 393 (100%)

*HBB-hroni¢na bubrezna bolest/CRD - chronic renal disease

Ucestalost anemije kod bolesnika sa

dijabetesom i njeno lecenje

Distribucija bolesnika sa anemijom u odnosu na
stadijum bubrezne bolesti prikazana je u Tabeli 2.
Od ukupnog broja testiranth bolesnika, 87,6% ima
anemiju a broj anemicnih bolesnika raste od prvog
(60%) do petog stadijuma (100%) bubrezne bolesti.

Tabela 2. Distribucija anemije kod bolesnika sa dijabetesom
zavisno od stadijuma bubreZne bolesti

Table 2. Anemia in patients with diabetes mellitus according
to the stage of renal disease

Anemija/Anemia Ukupno
Ne (br, %)  Da (br: %) Total
No (No. %) Yes (No. %)
Stadijum HBB* 1.st 4 (40%) 6 (60%) 10 (100%)
Stage of CRD  2.st 21 (182%) 95(81.8%) 116 (100%)
3.st 35(10.3%) 308 (89.7%) 343 (100%)
4.5t 5(10.5%) 43(89.5%) 48 (100%)
5. st 0 (0%) 11 (100%) 1 (100%)
Ukupno/Total 65 (12.3%) 463 (87.7%) 528 (100%)

*HBB-hroni¢na bubrezna bolest/CRD - chronic renal disease

Od ukupnog broja anemiénih, leCenje je predu-
zeto kod 290 (62,6%) bolesnika; 149 (32,2%) bole-
snika nije primalo terapiju za leCenje anemije a
nedostaju podaci za 24 (5,2%) bolesnika. Prime-
njena terapija je podrazumevala uglavnom preparate
gvozda (kod 88,3% bolesnika), transfuzije je pri-
malo 8,3% bolesnika a rekombinantni humani eri-
tropoetin (rHuEPO) samo 3,4% bolesnika.

Komorbiditet

Komorbiditet ispitivane grupe bolesnika sa dija-
betesom prikazan je u Tabeli 3. Najve¢i broj ispi-
tanika je imao hipertenziju (¢ak 90,5%), srCanu
slabost je imalo 18,2% dijabetesnu nefropatiju 70%
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Tabela 3. Komorbiditet u bolesnika sa dijabetes melitusom
Table 3. Comorbidity in patients with diabetes mellitus

Hipertenzija ~ SI#/HIX  DNL/DN Anemija  Upucivan N*
Hypertension Anemia  Referral 1o N*
Br % Br % Br % Br % Br %
No No No No No
Ne/No 26 48 248 46 16 3 65 121 191 354
Da/Yes 488 90,5 98 182 377 699 463 859 336 624
Nepoznato
Unknown 25 47 193 358 146 271 11 2 12 22
Ukupno
Total 539 100 539 100 539 100 539 100 539 100

4Sréana slabost, LDijabetesna nefropatija, * Nefrolog
=Heart failure, EDiabetic nephropathy, *Nephrologist

a anemiju 85,9% bolesnika. Kod nefrologa je odla-
zilo na pregled (upuéivani od lekara iz primarne
zaitite) 62,4% bolesnika. Treba zapaziti da skoro
40% bolesnika nije imalo regularno kardiolosko
ispitivanje, da kod 27% bolesnika nije bilo podataka
o prisustvu/odsustvu dijabetesne nefropatije i da
skoro 38% bolesnika nije upuéivano na nefroloski
konsultativni pregled.

Utestalost hipertenzije kod bolesnika

sa dijabetesom

Hipertenzija je registrovana kod 488 bolesnika,
26 bolesnika nije imalo povisen pritisak a za 25
bolesnika nema podataka (Tabela 4). Vidi se da je
hipertenzija prisutna u visokom procentu jo$ u fazi
normalne funkcije bubrega i da je sve zastupljenija
sa padom bubrezne funkcije. U stadijumu 4 i5svi
bolesnici imaju hipertenziju.

Tabela 4. Distribucija hipertenzije kod bolesnika sa dijabetes
melitusom u zavisnosti od stadijuma bubreZne bolesti

Table 4. Hypertension in patients with diabetes mellitus ac-
cording to the stage of renal disease

Hipertenzija/ Hypertension Ukupno
Ne (br, %) Da(br: %) Total
No (No, %) Yes (No, %)
Stadijum HBB* 1. st 1(10) 9 (90) 10 (100%)
Stage of CRD 2. st 9(8.2) 101 (91,8) 110 (100%)
3. st 16 (4.8) 318 (95.2) 33 (100%)
4.st 0(0) 48 (100) 48 (100%)
5. st 0 12 (100) 12 (100%)
Ukupno/Total 26 (5,1) 488 (94,9) 514 (100%)

*HBB-hroni¢na bubrezna bolest/CRD - chronic renal disease

Ucestalost sréane slabosti kod bolesnika

sa dijabetesom

Detaljan kardioloski pregled imalo je 346 bole-
snika a sréana slabost je registrovana kod 98
(28,3%) bolesnika (Tabela 5). Iz tabele se vidi da
broj bolesnika sa sr¢anom slabo$¢u raste sa napre-
dovanjem bubreZne slabosti (u Cetvrtom stadijumu
dak 51% bolesnika).

Upucivanje bolesnika nefrologu

Upuéivanje na nefroloSki pregled CeS¢e je sa
napredovanjem bubrezne bolesti (Tabela 6): ne-
frologu je upuéeno 20% bolesnika prvog stadijuma i

Tabela 5. Distribucija sréane slabosti kod bolesnika sa dija-
betesom u zavisnosti od stadijuma bubrezne bolesti

Table 5. Heart fuilure in patients with diabetes mellitus ac-
cording to the stage of renal disease

Sréana slabost/Heart failure  Ukupno
Ne (br, %) Da (br. %) Total
No (No. %)  Yes (No. %)
Stadijum HBB*  1.st 4 (100) 0(0) 4 (100%)
Stage of CRD  2.st 59 (75.7) 19(24,3) 78 (100%)
3.st 164(72.9) 61 (27.1) 225 (100%)
4. st 15 (48.4) 16 (51.6) 3 (100%)
5. st 6 (75) 2 (25) 8 (100%)
Ukupno/Total 248 (71,7) 98 (28.3) 346 (100%)

*HBB-hroni¢na bubrezna bolest/CRD - chronic renal disease

83% bolesnika &etvrtog i petog stadijuma. Ipak, i
dalje ostaje znacajan broj bolesnika koji nemaju ne-
frologku konsultaciju. Parametri koji odreduju koji
ée bolesnici biti Ceée upuceni nefrologu su pri-
sustvo bubrezne slabosti (OR 2.273; 95% CL
1,67-3,093; p<0,0001) i evidentirana anemija (OR
1,76; 95% Cl: 1,0-3,093; p<0,049).

Tabela 6. Upucivanje bolesnika sa dijabetesom nefrologu
zavisno od stadijuma bubreZne bolesti
Table 6. Referral of diabetic patients to nephrologists
according to the stage of renal disease

Upucivan nefrologu Ukupno
Referred to a nephrologist Total
Ne (br. %) Da (br: %)
No (No. %) Yes (No, %)
Stadijum HBB*  1.st 8(80) 2 (20) 10 (100%)
CRD Stage 2.st 63 (54.8) 52(452) 115 (100%)
3.st 110 (32) 234 (68) 344 (100%)
4. st 8(17) 39(83) 47 (100%
5. st 2 (16,6) 10 (83.4) 12 (100%)
Ukupno/Total 191 (36,2) 337(63.8) 528 (100%)

*HBB-hroni¢na bubrezna bolest/ CRD-chronic renal disease
Diskusija

Rezultati prikazani u ovom radu pokazuju da se
anemija javlja u visokom procentu kod bolesnika sa
dijabetesom i to veoma rano tokom evolucije
bubrezne bolesti, ¢ak u fazi oéuvane bubre¢ne funk-
cije. Podatke iz literature tesko je porediti zbog
populacija ispitanika koje se medusobno razlikuju u
odnosu na godine starosti, trajanje dijabetesa,
bubreznu funkciju i prisustvo hipertenzije. Ipak,
rezultati ove studije su u saglasnosti sa tvrdnjom
drugih autora da je anemija Cest nalaz kod bolesnika
sa dijabetesom; postoje cak i podaci da ovi bole-
snici imaju anemiju dva puta CeSce od bubreznih
bolesnika nedijabetesne etiologije [19,20].

Pretpostavljeno je vise mogucih uzroka nastanka
anemije u dijabetesu [11] ali je funkcionalni nedo-
statak_eritropoetina (nemoguénost povecanja nivoa
u odgovoru na pad hemoglobina) najznacajniji pato-
genetski faktor [21]. Drugi najéesci razlozi su defi-
cit gvozda i sistemska inflamacija. Prema podacima
Thomasa i saradnika, nezavisni prediktori anemije
kod bolesnika sa tip II dijabetesom su vrednost
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glomerulske filtracije, raspolozivost gvozda za eri-
tropoezu, nivo izlucivanja albumina 1 sistemska in-
flamacija [8]. Vazno je zapaziti da se anemija javlja
i kod bolesnika sa normalnom funkcijom bubrega
(nivo glomerulske filtracije preko 90 ml/min]; ipak
vecina ovih bolesnika ima povecanu albuminuriju
[22]. Najzad, ¢injenica da se anemija moZe naéi kod
bolesnika sa dijabetesom i normalnom bubreznom
funkcijom i bez poveéane mikroalbuminurije [10]
ukazuje na mogucnost oSteenja bubrega i pre no
Sto se albumini pojave u urinu [23]. Kako je bubreg
glavno mesto stvaranja eritropoetina, to je njegovo
smanjeno oslobadanje senzitivni indikator inicijalne
bubrezne lezije pogotovu na nivou bubreznog tubu-
lointersticijuma [24]. Postoji misljenje da éelije ko-
Je produkuju eritropoetin nisu definitivno o$tecene
u dijabetesu i da se pre radi o poremecenoj negativ-
noj povratnoj sprezi na nivou tkivna oksigenacija-
eritropoetin-hemoglobin i da ova povratna sprega
funkcioniSe na nizoj set-point tacki bubreznih tu-
bula i peritubularnog tkiva [25].

Pored ranog prisustva anemije, rezultati prika-
zani u ovom radu pokazuju i znacajan komorbiditet
kod bolesnika sa dijabetesom: hipertenziju i sréanu
slabost. Ve¢ u prvom stadijumu, hipertenzija je pri-
sutna u visokom procentu (90%) a sréana slabost je
registrovana kod éetvrtine bolesnika veé¢ u drugom
stadijumu (pocetna bubreZna slabost). Hipertenzija i
sr¢ana slabost se srecu ¢es¢e kod bolesnika sa dija-
betesom no u opstoj populaciji, pogotovu u sluaju
prisutne anemije. Tako je pokazano da anemija mo-
Ze imati znaCajne hemodinamicke efekte: poveéanje
simpaticke aktivnosti, aktivaciju intrarenalnog si-
stema renin-angiotenzin-aldosteron i oslobadanje
antidiureznog hormona [26] $to vodi nastanku pro-
teinurije [27] i hipertenzije [28]. Takode, posledica
hroni¢ne anemije je povecan sréani rad, $to uz visak
teCnosti vodi hipertrofiji leve komore kao i dijastol-
noj disfunkciji. Danas se zna da je anemija vazan
faktor rizika za novonastalu sréanu slabost [29] i da
Je marker nepovoljnog ishoda bolesnika sa veé¢ pos-
toje¢om kardijalnom disfunkcijom [30]. Iz navede-
nog upitnika se ne moze videti trajanje hipertenzije
kod prikazanih bolesnika a samim tim ni njen uticaj
na ostecenje bubrega pre ili u toku dijabetesa.

Iako to nije bio predmet ovoga rada, znacajno je
ista¢i i druge komplikacije kod bolesnika sa dijabe-
tesom koje su posledica prate¢e anemije. Tako je
napredovanje bubrezne slabosti brze ukoliko su
inicijane vrednosti hemoglobina niZe; u opserva-
cionoj studiji Babazono i saradnici su pokazali da
niske vrednosti hemoglobina ukazuju na gubitak
bubreZne funkcije ¢ak 1 u odsustvu proteinurije [31].
Takode, niske vrednosti eritropoetina mogu pred-
videti porast serumskog kreatinina [24]. Anemija
povecava rizik od dijabetesne retinopatije a relativni
rizik od retinopatije je bio 5,3 puta visi u osoba sa
vrednostima hemoglobina ispod 12 g/dl [32]; nalaz
koji se sre¢e i kod osoba koje nemaju hiperteziju
[33]. Postoje eksperimentalni podaci da davanje eri-
tropoetina prevenira smanjenje nervne sprovodlji-
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vosti i neuroloski deficit [34], nalaz koji svakako
vredi proveriti u klini¢kim radovima. Najzad, mor-
talitet bolesnika sa dijabetesom potencira se prisu-
stvom anemije [35]. Sam dijabetes povecava morta-
litet bubreznih bolesika za 50%, anemija za 100% a
kombinacija dijabetesa i anemije za 240%.

Imajuéi u vidu da je anemija kod bolesnika sa di-
jabetesom pracena funkcionalnim deficitom eritro-
poetina, to se €ini logi¢nim da bi nadomestanje
ovog hormona njegovim rekombinantim oblikom
(rHuEPO) bila adekvatna terapija. Zaista, davanje
rHUEPO popravlja kvalitet Zivota i toleranciju na
napor a samim tim i radnu sposobnost ovih bole-
snika. Kod bubreznih bolesnika sa dijabetesom i
bubreznih bolesnika bez dijabetesa koji su imali i
hroni¢nu sréanu slabost, terapija rHUEPO dovela je
do smanjenja NYHA klase sréane slabosti i smanje-
nja uCestalosti hospitalizacija a samim tim i trosko-
va lecenja [36,37]. Trenutno se dosta oéekuje od
TREAT studije koja ¢e pokazati kriticku informa-
ciju u odnosu na supstituciju funkcionalnog deficita
eritropoetinom ili eritropoetinskim analozima.

Iz rezultata prikazanih u ovom radu vidi se da
primenjeno lecenje nije u skladu sa dijagnostikom:
od ukupnog broja dijagnostikovanih bolesnika sa
anemijom, samo se 62,6% le¢i i to uglavnom prepa-
ratima gvozda. Eritropoetin je dobijalo svega 3,4%
anemi¢nih bolesnika. To su podaci koji su svakako
u neskladu sa onim $to trenutno propisuju vazeéi
svetski vodiéi.

U ranoj fazi bolesti posebno je vazna striktna
terapija hiperglikemije i primena ACEi §to smanjuje
mikrovaskularne promene, znalajan patogetenski
mehanizam u nastanku bubrezne slabosti ali i bu-
brezne anemije u dijabetesu. U kasnijim stadijumi-
ma, uz prethodne faktore rizika, potrebno je pratiti i
ostale faktore rizika bubrezne anemije. Iz ovog rada
se vidi da nema validnih podataka po pitanju rezervi
gvozda i gvozda raspolozivog za eritropoezu; tako-
de, nema podataka o sistemskom pracenju i ispiti-
vanju svih uzroka anemije kod bolesnika sa dijabe-
tesom Sto &ini preduslov primene supstitucione
terapije. U primarnoj zdravstvenoj zastiti nema po-
dataka o pracenju funkcije paratireoidne zlezde &ija
hiperfunkcija moze da potencira anemiju niti se
sistemski prati inflamatorni status (C-reaktivni pro-
tein) koji takode nepovoljno uti¢e na eritropoezu.
Sve to ukazuje na potrebu tesne saradnje lekara pri-
marne zdravstvene zastite, endokrinologa, nefrologa
i kardiologa u le¢enju bolesnika sa dijabetesom radi
Sto uspednije prevencije i leGenja ne samo anemije,
ve¢ i ostalih komplikacija dijabetesa.

Zakljudak

Anemija je prepoznata komplikacija kod bole-
snika sa dijabetes melitusom sa ili bez bubrezne
slabosti. Ona je najverovatnije posledica bubreznog
oSte¢enja u sklopu dijabetesa ali se ne mogu
iskljuciti i drugi doprinose¢i mehanizmi. Posledica
neadekvatnog lecenja anemije kao i ostalih nepre-
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poznatih faktora rizika (hipertenzije, hiperlipoprote-
inemije) jeste komorbiditet, pre svega kardiovasku-
larni. Rano upucivanje nefrologu i kardiologu po-

sebno je znacajno radi timskog pradenja i leCenja

bolesnika sa dijabetes melitusom i prevencije vi-
sokog morbiditeta i mortaliteta.
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Summary

Introduction

Anemia is more common and pronounced in patients with dia-
betic, than in patients with non-diabetic renal disease. While
several factors contribute to its pathogenesis, the failure of the
kidney to increase erythropoietin in response to falling hemo-
globin appears to be the dominant factor. The most frequent
complications of anemia in diabetic patients include decreased
quality of life and work capacity and increased cardiovascular
morbidity and mortality.

Material and Methods

This cross-sectional multicenter study included a total of 539
patients with type I (~20%) and type 1l diabetes (~80%) classi-
fied into five stages according 1o the glomerular filtration rate.
Results

Diabetic nephropathy appears in stage I, and progresses in all
patients to the stage V (p=0.045). The presence of anaemia
progressively increased from stage I to stage V (from 60% to
100%, p=0.008). Only 62% of patients with anemia were

treated (mainly with iron) and only 3.4% received erythro-
poietin treatment. Hypertension was present in 90% of patients
in stage I and in 100% of patients in stage V" nephropathy. The
presence of heart failure increased from 0% (stage 1) to 51%
(stage 1V, p=0.03). Around 62% of patients were referred to a
nephrologist, and according to the logistic regression model,
renal failure and presence of anaemia were significant predic-
tors of patients’ referral to nephrologist.

Conclusion

In a primary care setting, anemia is a frequent finding, even in
the very beginning of diabetic renal disease. Currently avail-
able guidelines for management of anemia are not Jollowed,
this may explain high percentage of patients with heart failure
in pre-dialysis stage. Early referral to a nephrologist and regu-
lar follow-up by an endocrinologist and cardiologist are the
best way for the prevention of diabetic complications and
comorbidity.
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