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Садржај предавања 

• Поремећај метаболизма угљених хидрата 

– Синдром хипергликемије 

– Синдром хипогликемије 

• Поремећај метаболизма масти 

– Хиперлипидемије 



Угљени хидрати 



Врсте УХ 

• МОНОСАХАРИДИ 

– ХЕКСОЗЕ 

– ПЕНТОЗЕ 

• ДИСАХАРИДИ 

– ЛАКТОЗА (гликоза + галактоза) 

– САХАРОЗА (гликоза + фруктоза) 

• ПОЛИСАХАРИДИ 

– ГЛИКОГЕН 

– СКРОБ (амилоза + амилопектин) 

 



Метаболизам УХ 

• Судбина глукозе у организму 

– СИНТЕЗА ГЛИКОГЕНА (синтеза гликогена из 
глукозе) 

– ГЛИКОГЕНОЛИЗА (разлагање гликогена на 
глукозу) 

– ГЛИКОЛИЗА (процес разлагање глукозе) и 
КРЕБСОВ  циклус 

– ГЛИКОНЕОГЕНЕЗА (синтеза глукозе из других 
супстрата) 



Физиологија  

• ЈЕТРА И БУБРЕЗИ 

• ЕНДОКРИНИ СИСТЕМ 

– ПАНКРЕАС и ГИТ: инсулин,  

глукагон, амилин, GLP-1 

– АДЕНОХИПОФИЗА: СТХ, АЦТХ 

– ТИРОИДЕА: Т3 и Т4 

– КОРА И СРЖ НАДБУБРЕГА: А, НА и ГК 

• АУТОНОМНИ НЕРВНИ СИСТЕМ 

• АДИПОЦИТИ  

• МИШИЋНО ТКИВО 



Физиологија  

• Инсулин - (11 хромозом); из 
прерпоинсулина; након активације Glut-2 
рец; делује на Glut-4 рец; Две фазе лучења 
прва 15 мин након оброка а затим друга 

• GLP-1 - инкретински концепт; на нивоу 
црева; појачава секрецију инсулина а 
смањује глукагона; смањен код пацијената 
са шећерном болести 

• Глукагон контрарегулаторан хормон 



 

 

 

 

 

 

 
• Повишена гликемија - основни стимулус за синтезу инсулина 

Одржавање хомеостазе глукозе 



Дисгликемије 

1. Нормална толеранција глукозе 

2. Поремећена хомеостаза глукозе 

– Повишена гликемија наште 

– Поремећена толеранција глукозе 

3. Шећерна болест 

1 

2 

3 



Нормална толеранција глукозе 

 

• ADA 2003: гликемија наште ≤ 5,5mM, 
гликемија у120.min OGTT-a мања од 
7,8mM.  

• WHO 1999: гликемија наште ≤ 6,1mM, 
гликемија у 120.min OGTT-a мања од 
7,8mM.  

 



Нарушена хомеостаза глукозе 

 

• Повишена гликемија наште (IFG)  

    5,6 < гликемија < 6,9 mmol/l наште 

 

• Смањена толеранција гликозе (IGT)  

    7,8 < гликемија (120мин OGTT -a ) < 11,0mmol/l 



Синдром хипергликемије – 
шећерна болест (Diabetes mellitus) 

• Стање хипергликемије услед апсолутног или 
релативног недостатка инсулина или изостанка 
његовог ефекта  

• Праћено поремећајем метаболизма осталих 
органских материја и настанкон знаћајних 
компликација (инвалидитет и смртност) 

• Апсолутни - аутоимунски инсулитис - тип 1 ДМ 

• Релативни (у каснијим фазама може прећи у 
апсолутни) - инсулинска резистенција са 
појачаном функцијом β ћелија - тип 2 ДМ 



Класификација 



Класификација РС 





Патогенеза аутоимунског 
инсулитиса 



Аутоимунски инсулитис 



Симптоми Т1ДМ и ЛАДА 

• Болест најчешће нагло настаје, услед инфекције 
као предиспонирајућег фактора...  

• Карактеристични симптоми:  

- Повишена ТТ 

- Општа слабост и малакалост 

- Мучнина, гађење, повраћање 

- Полиурија 

- Полидипсија 

- Полифагија (појачан апетит) уз пратеће 
мршављење 

 

 



Синдром резистенције на инсулин 

• Настаје на терену гојазности односно 
метаболиког X синдрома услед теорије 
штедљивог генотипа 

• Смањен одговор/осетљивост периферних 
ткива на дејство инсулина, компензаторна 
хиперинсулинемија, поремећај 
метаболизма липида, хипергликемија, 
пропадање β ћелија (у касним фазама и 
неопходност инсулинске терапије) 



Синдром резистенције на 
инсулин 





• Теорија штедљивог генотипа  

 

• Diabesity 

Diabetes + Obesitas 

՚՚Очекивана епидемија током 21 века...՚՚ 

Синдром резистенције на 
инсулин 







Патофизиологија преласка 
предијабетеса ка Т2ДМ 

• Дисфункција β ћелија: апсолутан и/или релативан дефицит 
инсулина и амилина 

• Резистенција на инсулин: јетра, адипоцити и мишићно ткиво 

• Дисфункција α ћелија: хиперглукагонемија 

• Смањен инкретински ефекат: недостатак ефеката GLP1 

• Маладаптација бубрега на хипергликемију 

• Остaло: 

 -Повећaнa aпсорпцијa гликозе у GIT-у 

 -CNS: повећан апетит, смањен јутарњи допамин и повећан 
тонус симпатикуса 

 -дисрегулација имунског система, поремећај микробите у ГИТ-
у (промовишу дисфункцију β ћелија) 



Симптоми Т2ДМ 

• Болест може бити јако дуго асимптоматска, 
све до појаве изразите хипергликемије  

• Карактеристични симптоми:  

-Полиурија 

-Полидипсија 

-Полифагија (појачан апетит) уз пратеће 
мршављење 



Дијагностички критеријуми 

• Гликемија наште 

• Гликемија у било које доба дана 

• ОГТТ 

• HbA1c 



Дијагностички критеријуми 

• Гликемија наште > 7.0 два неузастопна дана 

• Гликемија у било које доба дана > 11,1 + симп. 

• ОГТТ > 11,1 (120 мин са 75г глукозе)  

• HbA1c > 6,5% 



Компликације ДМ 

• Акутне 

• Хипергликемијске 

– Дијабетична 
кетоацидоза 

– Хиперосмоларно 
некетогено стање 

– Лактатна ацидоза 

• Хипогликемијске 

– Синдром 
хипогликемије 

 

• Хроничне 

• Микроваскуларне 

– Ретинопатија 

– Неуропатија 

– Нефропатија 

• Макроваскуларне 

– Исхемијска болест срца 

– Периферна васкуларна 
болест 

– Цереброваскуларна 
болести 



Компликације 

• Хипергликемија НЕ БОЛИ 

 

• Јако опасне по пацијента 

• Носе велики ризик од настанка 
инвалидитета и смртности 

• Јако висики трошкови лечења 

• Значајне последице по пацијента и његову 
породицу 



Акутне компликације 

• Хипергликемијске 

– Дијабетична кетоацидоза 

– Хиперосмоларно некетогено стање 

– Лактатна ацидоза 

• Хипогликемијске 

– Синдром хипогликемије 



Дијабетична кетоацидоза 



Хиперосмоларно некетогено 
стање 

• Постоји одређено лучење инсулина 

• Без стварања кетона и настанка ацидозе 

• Значајно повећана осмоларност 

• Веома изражена дехидратација (и до 10l) 

• Слабо регулисан шећер уз присуство другог 
предиспонирајућег фактора за дехидратацију 

• Озбиљна стопа смртности и преко 40% 



Хиперосмоларно некетогено 
стање 



Лактатна ацидоза 

• Значајан скок лактата са настанком ацидозе 

• У стањима ткивне хипоксије 

– Код поремећаја функције срца 

– Код поремећаја функције плућа 

– Код поремећаја функције хемоглобина 

 



Синдром хипогликемије 

Клиничко стање у којем гликемија падне испод 3,0 mmol/l 



ЕТИОЛОГИЈА 

Синдром хипогликемије 



Последице хипогликемије 



Хроничне компликације 



Патогенеза оштећења крвних 
судова 



Масти 



Врсте 

• ТРИГЛИЦЕРИДИ 

• МАСНЕ КИСЕЛИНЕ 

• СТЕРОИДИ 

– СТЕРОИДНИ ХОРМОНИ 

– ХОЛЕСТЕРОЛ 

– СТЕРОИДНИ ВИТАМИНИ 

– ЖУЧНЕ КИСЕЛИНЕ 

• ФОСФОЛИПИДИ 

– ГЛИЦЕРОФОСФАТИДИ 

– СФИНГОМИЈЕЛИН 

– ЦЕРЕБРОЗИД 

 



Метаболизам масти 



Добар, лош, ружан и смртонсан 



Поремећај метаболизма масти 

• Поремећај дигестије и апсорције 

• Поремећај концентрације у крви 

• Липидозе 



Поремећај дигестије и апсорције 



Поремећај концентрације у крви 

• Сви поремећаји се могу поделити на све 
велике групе: 

– Квалитативни  

– Квантитативни 

• Са друге стране постоји и подела на: 

– Урођене поремећаје 

– Стечене поремећаје 

• Последично услед других болести 



Урођени/примарни 



Стечени/секундарни 

Повећана липидна 
фракција 
 

Узрочни поремећај  

Холестерол трудноћа, нефротски синдром, хепатоцелуларни карцином, 
хиперкортицизам, хипотироза, холестазна стања, примена 
тиазидних диуретика и гликокортикоида.  

Холестерол и 
триглицериди  

хипотироза, нефротски синдром, хиперкортицизам, трудноћа, 
диабетес меллитус, гихт, алкохолизам, системски еритемски 
лупус, лимфопролиферативне болести, примена тиазидних 
диуретика и гликокортикоида.  

Триглицериди системски еритемски лупус, хиперуикемија, липодистрофија, 
нефротски синдром, лимфопроилиферативне болести уремија, 
акутни хепатитис, примена оралних контрацептивних средстава 
и бета-блокатора  

 LpX болести јетре праћене холестазом (услед механичке опструкције 
жучних путева и примарне билијарне цирозе)  



Концентрације у крви 

Нормално 

Примарна превенција 

ИБС и Т2ДМ 

Секундарна превенција 



Липидозе 



Секундарне липидозе 

• Стеатоза јетре 

– Накупљањем липида у хепатоцитима 

– Појачан пут гликонеогенезе 

– Поремећај функције хепатоцита 

– Потенцијално реверзибилна 

 



Атеросклероза 

• Поремећај праћен сужењем лумена 
артерија 



Атеросклероза 

• Атероматоза - локализована акумулација 
меких депозита у субендотелном слоју 
крвног суда 

 

• Артериосклероза - хронична дифузна 
болест артеријских крвних судова коју 
карактерише абнормално задебљање и 
отврднуће њихових зидова  

 



Немодификбилни 

• Старење 

• Наслеђе 

• Пол 

• Раса 

• Тип личности и 
психосоцијални фактори 

 

Понецијално модификабилни 

• Резистенција на инсулин и 
хиперинсулинемија 

• Хипергликемија 

• Дислипидемија 

• Артеријска хипертензија 

• Хормонски статус 

• Конзумирање дувана 

• Седатеран начин живота 

• Оксидативни стрес 

• Хронична инфекција 

 

Атеросклероза – фактори ризика 



Стадијуми 



Континуум морфолошких 
промена 


