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Uvod

Diabetes mellitus (DM) je choroba velmi Casta, je ji postizeno az 4 - 7 % populace ve
vyvinutych zemich. V Ceské republice byla vykazana prevalence (vyskyt) v r. 1999 6,6%,
skute¢na se v8ak bude pohybovat okolo 9%. Ve vysSich vékovych skupinach je to vice. U
0sob mezi 65 — 75 lety je udavana prevalence 18%, ve vékové skupiné nad 80 let az 40%.
Kazdy tfeti nemocny hospitalizovany na kardiochirurgii ma diabetes, ze vSech
hospitalizovanych v nemocnicich ma kazdy 3 - 4 pacient diabetes. Osoby trpici diabetem
maji nedobrou Zivotni prognézu, o¢ekavana doba Zivota po diagndze diabetu 2. typu je cca 8
— 10 let, pokud nemocny zasadné nezméni svou Zivotospravu.

Zavaznost nemoci vyplyva nejen z jeji Castosti, ale z divodl ekonomickych - [é¢ba
choroby a jejich komplikaci je velmi draha, a z divodul individualnich, nebot’ ¢asto ve svych
dUsledcich vede k invalidité. DM je v zemich zapadni Evropy a severni Ameriky nej¢astéjsi
pfiinu vzniku slepoty u dospélych, je jednou z nejCastéjSich pfi€in amputace dolnich
koncetin. Nemocni s DM tvofi azZ jednu tfetinu z téch, ktefi jsou zafazeni do chronického
dialyzaéniho programu.

Definice

Definic DM je mnoho, nebot se nejedna o jednu chorobu, ale o syndrom (soubor
pfiznaku). Ta, ktera snad nejlépe vystihuje podstatu zni: DM je syndrom, ktery se rozviji na
zakladé nedostate€ného pusobeni inzulinu, jeho zakladnim spole¢nym rysem je
hyperglykémie. Toto nedostateéné pusobeni inzulinu mize byt zplsobeno bud absolutnim
nedostatkem ¢&i jeho chybnou funkci pfi relativnim nadbytku inzulinu. Nebo také Ize
jednoduseji fici, ze diabetes je stav chronické hyperglykémie vznikajici jako nasledek rady
faktorl zevnich a genetickych, které plsobi sou¢asné.

Fyziologie

Pro pochopeni DM a jeho Ié€by je nutno zopakovat nékolik zakladnich informaci z
biochemie a fyziologie.

Glukéza
Glukdéza (G) je jednoduchy cukr, ktery je pro existenci naSeho organizmu nezbytny.

Zapojuje se do celé fady reakci, pro dalSi vyklad je vSak dilezita metabolicka cesta, kterou

ziskava organizmus z G energii. Za béznych fyziologickych podminek ziskava organizmus G

a) pfisunem z vnéjSiho prostiedi - potravou, v podobé bud samotné glukézy, Ci z
disacharidl popfipadé polysacharid( (Skrob),

b) z vlastnich zasob - glykogenu, jest ulozen zejména v jatrech ale i pfisné pruhovaném
svalstvu. Tyto zasoby jsou omezené, €inni od 150 do 400 g, podle situace, ve které se
organizmus naléza.

c) glukoneogenezi z aminokyselin. Budiz zdGraznéno, Ze tento zdroje je sice organizmu k
dispozici, ale je velmi nevyhodny, protoZe bilkoviny jsou v organizmu v podstaté jako
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strukturalni latky, které maiji svou pevné stanovenou funkci, a organizmus ma velmi
malou, prakticky mizivou, zasobu proteinu, které by nebyly funkéni jinak, nez jako
zasoba. Proto jakakoliv situace, kdy organizmus tvofi glukdzu z aminokyselin je pro néj
vyrazné nevyhodna.

Pro¢ si organismus nevezme energii z jinych zdrojl - napf. tuki? ProtoZe za béznych
podminek jsou nékteré tkané ziskavaji z vice nez 90% energii pouze z glukdzy - mozek,
Cervené krvinky, nékteré tkané ledvin. Tyto tkané spotiebuji za 24 hodin cca 150 g glukdzy.
To je tedy minimum, které musi zdravy Clovék (ale i diabetik) pfijmout, aby zabranil rozvoji
katabolizmu - ziskavani glukézy glukoneogenezi.

Glukoza se netvofi z tukd (vyjma velmi malého mnoZstvi, které vznika z glycerolu).

Organizmus se snazi zachovat glykémii (t.j. koncentraci glukozy v krvi) v pomérné uzkém
rozmezi. Zdravy ¢lovék ma glykémii na lacno zhruba 4 - 5 mmol/l (vendzni plazma, jina je
koncentrace v kapilarni pfipadné arterialni krvi ¢i plazmé) - po zatézi béznym jidlem roste
glykémie max. o 1 - 2 mmol/I.

Pro¢ organismus reguluje tak t&sné rozmezi glykémie? PFi poklesu se neodstava
energie CNS, funkce mozku selhava a je ohrozena integrita organismu. Poklesu glykémie
fikdme hypoglykémie. Pfi zvySeni glykémie (hyperglykémii) se jednak zavazné méni
osmotické pomeéry, ale co je dulezitéjSiho, pfi dlouhodobém zvySeni glykémie se projevi
toxicky efekt glukézy. Tato je totiz schopna navazovat se na NH skupiny bilkovin, &imz rusi
jejich strukturu, zhorsuje jejich funkceschopnost, coz muze vést k zavaznému organovému
poskozeni.

Inzulin

Inzulin je proteohormon, tj. bilkovina, tvofena v burikach Langerhansovych ostravki
slinivky bfisni, které se oznacuji jako B buriky. Prvni je syntetizovan preproinzulin, které po
odstépeni kratkého fetézce dava vzniknout proinzulinu - tento je uloZen v zasobnich
granulich a ¢eka na sekre¢ni podnét, aby dal vzniknout inzulinu. Odtrzenim &asti molekuly,
ktera se nazyva C peptidu (z angl. connecting peptide, spojovaci peptid), vznikne molekula
vlastniho inzulinu. C peptid a inzulin jsou secernovany v ekvimolekularnim poméru - t.j. 1:1.
Polo€as inzulinu v krvi je okolo 5 minut, polo€as jeho metabolického efektu (tkariového) je ca
20 minut.

Uéinek inzulinu

Uginek inzulinu je Siroky. Obecné je inzulin hormonem anabolickym, ktery je
uvolfiovan v dobé, kdy organismus pfijima potravu, buduje a opravuje své tkané. Zakladnim
ucinkem je to, ze umozriuje vstup glukézy do bunék. Z hlediska tohoto efektu viak
muzeme rozliSit tkané u nichz je vstup glukézy do buriky zprostfedkovan inzulinem (pficné
pruhované svalstvo a tukova tkan) a tkané&, u nichz glukéza vstupuje do bunék na inzulinu
nezavisle (zejména mozek).
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DalSi dulezity ucinek je inhibice lipolyzy (rozkladu tukd s naslednym uvolfiovanim
volnych mastnych kyselin (VMK) do krve) v tukové tkani - to je celkem logické spiazeni
funkci. Po jidle je dostatek energie pfijimané z vnéjSiho prostfedi (resp. ze zazivaciho
traktu), je tedy ucelné Seftfit energii ulozenou v zasobach v podobé tukud. Chybi li vSak tento
ucCinek inzulinu, dochazi k pfemrsténému uvoliovani volnych mastnych kyselin z tukovych
bunék (je totiz odbrzdéna lipolyza, triacylglyceroly jsou §tépeny na mastné kyseliny a
glycerol).

Z hlediska diabetologie je velmi dullezity u€inek inzulinu na jaterni bunky, k nimz se dostava,
v maximalni koncentraci.

Vedle téchto zakladnich efektu inzulin umoZnuje vstup drasliku do buriky,
umozriuje transport nékterych aminokyselin pfes buné€nou membranu, obecné
podporuje proteosyntézu (anabolicky efekt). Vedle toho zvysuje aktivitu sympatiku
(centralné), zvySuje reabsorbci sodiku v distalnim tubulu, je silné proaterogennim Cinitelem.

Zakladni u€inek inzulinu je zprostfedkovan receptorové. Inzulinovy receptor je tvofen
4 podjednotkami, po navazani inzulinu na tento receptor dojde k autofosforylaci receptoru a
aktivuje se enzym tyrosinkinaza. Dale se rozb&hne cela fada reakci - kaskada - v jejichz
dUsledku se pak realizuji vy$e zminéné ucinky.

Do nitra buniky se dostava glukéza prostfednictvim zvlastniho mechanizmu - jedna se
o tzv. facilitovanou difuzi. Glukéza je pfenasena tzv. glukézovymi transportéry, jichz je
znamo nékolik druh(, oznacuji se zkratkou GLUT. GLUT4 je svoji aktivitou vazan na ucinek
inzulinu, je umistén ve svalech a tukové tkani, ostatni jsou na inzulinu nezavislé a jsou
pfitomny v ostatnich tkanich.

Fenomén inzulinové resistence/inzulinové senzitivity

Inzulinova senzitivita/resistence vyjadfuje kvantitativni aspekt inzulinového ucinku,
kdezto vySe popsané efekty jsou vyjadifenim kvalitativniho aspektu ucinku inzulinu.
U zdravého &lovéka vyvola definované mnozstvi inzulinu relativné standardni odpovéd. V
pfipadé, Ze je tato odpovéd podstatné snizena, mluvime o tzv. inzulinoveé rezistenci resp.
snizené senzitivité tkani k inzulinu. (!Neplést s star§im pojmem inzulinorezistence - klinicky
popis situace, kdy nemocny nebyl dobfe kompenzovan davkou do 200 m.j. za den).
V poslednim desetileti bylo prokazano, ze inzulinova rezistence je velice dulezitym
fenoménem, nejen z hlediska vzniku DM 2. typu, ale svym dopadem zasahuje i do jinych
oblasti vnitfniho Iékafstvi a méni nazirani na fadu chorob (hypertenze, ateroskleréza a dalSi)
PFicina inzulinové rezistence mize byt lokalizovana bud’ v inzulinovych receptorech - jejich
Spatné funkci, i snizeném poctu, nebo tzv. postreceptorové - na jakémkoliv misté kaskady,
ktera by se méla rozbéhnout po aktivaci receptoru. Inzulinorezistence vede ve svém
dasledku k hyperinzulinémii (zvySené koncentraci inzulinu v krvi).

Proc€ se u lidi rozviji inzulinorezistence neni zcela uplné jasné. Pfedpoklada se zZe se
rozviji na zakladé zdédéné vilohy poté, co je organizmus zatizen obezitou vzniklou
v dusledku dlouhodobé trvajiciho neumérné vysokého pfivodu energie (pfejidani) a
nedostatku pohybu. Proto tuto poruchu fadime k tzv. civilizaCnim chorobam. Nékteré teorie
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predkladaji dukazy o tom, Ze inzulinorezistence pomahala v minulych dobach prekonavat
Iépe udobi hladomoru.

Patofyziologie metabolické poruchy pfi DM

Chybéjici ucinek inzulinu vede ke vzestupu glykémie. ZvySuje se jednak osmolalita
vnitfniho prostfedi, jednak dochazi k tomu, Ze je pfekro€en renalni prah pro glukézu -
nasledné se rozviji osmoticka diuréza.

Polyurie a zvySujici se osmolalita vedou k zizni resp. dehydrataci, selze li korekce
pfijmem tekutin (typicky u osob vysSiho véku). Pfi absolutnim nedostatku inzulinu je
zablokovan vstup glukézy do perifernich tkani, odbrzdéna lipolyza a zvySena
glukoneogeneze a glykogenolyza. V krvi dochazi k vzestupu lipidd. | kdyz v okoli je
hyperglykémie, bufika svalové a tukové tkané maji nedostatek glukézy.

Zakladni klinické pfiznaky jsou korelatem vysSe uvedenych poruch metabolizmu.
Typicky polyurie, polydipsie, dehydratace, ztrata hmotnosti, tnavnost, poruchy védomi.
Pokud hovofime o dekompenzaci diabetu, mizeme mit na mysli dva zakladni stavy —
nemocny ma vSechny €i pouze néktere klinické pfiznaky dekompenzace, nebo, diabetik ma
glykémii vysS8i, nez povazujeme za idealni, ale nema vyvinuty klinické pfiznaky.

Stanoveni diagnézy DM

A) Diabetes mellitus

Ma-li osoba normalni glykémii a nema-li klinické pfiznaky, rozhodné netrpi DM.
Naopak, ma li nemocny typické pfiznaky (polyurii, polydipsii, vahovy ubytek) a zjistime li
hyperglykémii a glykosurii - 0 diagnéze DM nelze pochybovat. Co ale s lidmi, ktefi nemaji
symptomy, maji lehce zvySenou glykémii - napf. 6,8 mmol/l, na kterou se pfijde tfeba
nahodou pfi preventivni prohlidce &i pfedoperacnim vySetieni? Zde pouzivame ke stanoveni
diagndzy kritéria a testy, které jsou pfijaty za standardni na celém svété. Diagnézu midzeme
stanovit bud podle lacné glykémie, &i podle glykémie ve 120. minuté OGTT (oralniho
glukézového tolerancniho testu — osoba vypije roztok 75 g glukozy a méfi se glykémie na
la¢no, za hodinu a za dvé hodiny).

1. Opakovany nalez lacné glykémie vyssi nez 7,0 mmol/l

2. Glykémie ve 120 min. oralniho gluk6zového toleran¢niho testu vyssi nez 11,1 mmol/l (Zilni
plazma)

3. Typicky klinicky obraz s nalezem hyperglykémie kdykoliv béhem dne vyssi nez 11,1
mmol/l (Zilni plazmé)
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B) Porusena glukézova tolerance

Glykémie ve 120. minuté oralniho glukézového toleranéniho testu 7,8 - 11,1 mmol/l (Zilni
plazma).

C) Porusena glykémie na la¢no

Glykémie na la¢no je mezi 6,0 — 7, 0 mmol/l

Oralni glukézovy tolerancni test (0GTT)
Po 10 hodinovém la¢néni vypije vySetfovana osoba béhem 5 minut 75 g glukézy v 300 - 350
ml vody. Odbér krve na stanoveni glykémie pfed pozitim, v 60. a 120. minuté. Tfi dny pfed
testem je minimalni pfijem 150 g sacharid denné.

Déleni diabetu

A) Diabetes mellitus

1. Diabetes mellitus 1. typu (inzulin-dependentni diabetes mellitus, IDDM)
Vznika nejCastéji v détském veéku, €i véku do 35 let, muze vSak vzniknout kdykoliv béhem
Zivota. Rozviji se na zakladé destrukce B - bunék pankreatu s naslednym rozvojem
kompletni zavislosti na 1éEbé inzulinem. PFi¢inou je nej¢astéji autoimunni inzulitida
(organizmus si sam napadne a znici bunky tvofici inzulin) rozvijejici se na zakladé
genetické predispozice. Tento typ se vyskytuje i ve vySSich vékovych skupinach, aviak
pak destrukce B - bunék probiha obvykle pozvolnéji, takze plna zavislost na inzulinu se
rozviji po mésicich az nékolika letech. Takovato manifestace diabetu 1. typu se také
oznacuje LADA (Latent Autoimune Diabetes in Adults)

2. Diabetes mellitus 2. typu (noninzulin-dependentni diabetes mellitus,
NIDDM)

a) bez obezity

b) s obezitou

Obvykle se manifestuje po 40. roku zivota. Rozviji se v disledku inzulinové
rezistence a poruchy sekrece inzulinu (kvalitativni i kvantitativni). | kdyz je nékdy k [é¢bé
uzivan inzulin, neni na ném pacient zivotné zavisly, protoze inzulinova sekrece pretrvava.
Vice nez 80% pacientl je obéznich, nemoc ma obvykle typicky rodinny vyskyt.

3. Diabetes mellitus jako soucast jinych chorobnych syndromt a definovanych
stavil (tzv. sekundarni diabetes)
a) nemoci pankreatu
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b) hormonalni syndromy (Cushinglv syndrom, akromegalie, glukagonom,
feochromocytom, Connllv syndrom, tyreotoxik6za)

c) vyvolany chemikaliemi Ci léky

d) abnormality inzulinového receptoru &i molekuly inzulinu

e) genetické syndromy

Néktera onemocnéni jsou s velkou pravdépodobnosti provazena rozvojem poruchy
glukézové tolerance Ci diabetes mellitus. Metabolicka porucha je v tomto pfipadé dusledkem
jiného zakladniho onemocneéni.

4. Gestacni (téhotensky) diabetes mellitus
Vznika a diagnostikuje se b&éhem téhotenstvi. Po ukonc€eni t€hotenstvi se
metabolicka odchylka normalizuje, pokud pfetrvava je tfeba ji preklasifikovat na typ 1 ¢i 2.

B) Porusena glukézova tolerance

Nemocni, ktefi jsou zafazeni do této skupiny jsou ohroZeni rozvojem makroangiopatickych
komplikaci, nejsou v§ak postizeni specifickymi komplikacemi diabetu. Tvofi pfechodnou
skupinu mezi osobami s normalni glukézovou toleranci a diabetiky. Diagndza je stanovena
na zakladé oralniho glukézového toleranéniho testu.

Prevalence 5 - 10%, z jedné tfetiny se normalizuje, z jedné tietiny pfejde v DM 2. typu,
zbytek zlstava. Dllezité je, ze ackoliv se u téchto nemocnych nezacinaji vyvijet pozdni
komplikace diabetu specifické, rozvoj aterosklerdzy a jejich komplikaci je u nich stejny, jako u
diabetiku ( t.j. vy$Si nez v bézné zdravé populaci)

C) Porusena glykémie nalaéno

Metabolicky syndrom (Syndrom X, Reaventv syndrom)

Koncem 80. let byly dany do souvislosti nékteré nalezy, které do té doby nebyly vibec
spojovany. Vznikla pfedstava metabolického syndromu, ktera byla zalozena na podrobném
studiu ucinku inzulinu, experimentalné ziskanych datech a epidemiologickych studii.
Zakladni symptomy metabolického syndromu jsou - inzulinova rezistence, porucha
glukézoveé tolerance, hyperinzulinémie, zvyseni VLDL triacylglyceroll, snizeni HDL
cholesterolu, hypertenze.

Pfredstava je nasledujici - nejprve dojde k rozvoji inzulinorezistence (na podkladé
genetické predispozice a obezity), tato vede k hyperinzulinémii, po vy€erpani
kompenzaénich moznosti sekrece inzulinu pak k zjevné poruse glukdzové tolerance.
Hyperinzulinémie ma vliv jednak na zmény lipidového spektra, jak jsou uvedeny, jednak (viz
dfive uvedené ucinky inzulinu) se podili vyznamnou mérou na rozvoji hypertenze. Z
uvedeného vyplyva, Ze tzv. esencialni hypertenze je alespori z ¢asti vlastné chorobou
metabolicky podminénou, dale je tfeba si uvédomit, Ze vSechny uvedené symptomy jsou
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rizikovymi (nezavislymi) faktory pro vznik a rozvoj ICHS (a tedy aterosklerézy). Vyznam takto
postulovaného syndromu tkvi i v tom, ze se podafilo vysvétlit nékteré diskrepance ve studiich
- léCby hypertenze nevedla k oCekavanému poklesu incidence infarktu myokardu - 1€Cili jsme
hypertenzi ale ne pfi€inu rozvoje aterosklerdzy.

Akutni komplikace diabetu

A) Hypoglykémie

Pokles glykémie pod 2,8 - zhruba 3,0 mmol/l vede ke dvou reakcim

a) jedna se o ohrozeni integrity organizmu, proto se aktivuje stress - dojde ke znamé
neurohumoralni reakci

b) postupné se zacinaji rozvijet pfiznaky neuroglykopenické - tj. poruchy funkce CNS
zpusobené akutnim nedostatkem energetického substratu.

Zdravy ¢loveék prakticky nemuze dostat zavaznou hypoglykémii, i kdyz lehké pfiznaky,
prikladné extrémni fyzicka zatéz ve stressu a chladu, vedou k pfiznakim hypoglykémie
lehké. Hypoglykémie je tedy az na vyjimky (insulinom a jiné organicky podminéné hypo)
iatrogenni poSkozeni diabetika jeho medikaci. Nutno zddraznit, Ze diabetici na dieté se Casto
hypoglykémie obavaji, nicméné ji nejsou v Zadném pfipadé ohrozeni.

Vznika tedy po inzulinu ¢i peroralnich Iécich na diabetes (PAD). Po téchto je delsi,
protrahovanégjsi, ale vétSinou ji nemocni Iépe snaseji, protoze zacatek je pozvolny. Vlastni
pfi¢inou je opomenuti jidla €i jeho zpozdéni, nespravna (vys$si) davka inzulinu, aplikace
inzulinu do zatéZzovaného svalu - vySSi prokrveni, rychlejSi nastup ucinku, fyzicka zatéz (1! ta
shizuje spotfebu inzulinu, hypoglykémie vznikaji b&€hem, ale i po dokon&ené zatézi), alkohol.
Hypoglykémie po PAD je nejCastéji nasledkem nerespektovani kontraindikace.

Priznaky

PFiznaky jsou odvozovany a) od stresové reakce - ze vSech hormonu pozname pouze
vzestup hladiny adrenalinu - tj. palpitace, zarudnuti, pocenil!l! - velmi typické, neklid, b)
poruchy CNC - pocit hladu, neklid, mentni stavy, kifeCe, paresy, bezvédomi. (slabost, zavrati,
tfes, poceni, palpitace, zrudnuti, poruchy orientace, neurologické poruchy, porucha védomi,
kéma)

Lécba

Lécba odvisi od Sife a rychlosti nastupu pfiznakd. Je li nemocny pfi védomi a spolupracuije i,
pak podame potraviny s vysokym obsahem sacharidd(mnozstvi cca 20 - 30 g), Cisty fepny
cukr, sirup, sladkou kolu (ne light). Je-li pacient omezen poruchou védomi, neriskujeme
aspiraci a podame my, nebo pfivolana RZP glukézu i.v. netrva li hypoglykémie dlouho,
pacient se budi na jehle, potfeba glukdzy je cca 20 - 80 g, podavame nejlépe 20% glukozu.
nebudi li se poté nemocny, bud ma mozkovy edém jako nasledek protrahované
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hypoglykémie, nebo je pfi€ina bezvédomi jina. Alternativné Ize podat glukagon i.m., je vSak
drazsi, neucinkuje pfi protrahované hypoglykémii (deplece glykogenu v jatrech), je uren
zejména pro laickou prvni pomoc u nemocnych, u kterych se opakuje hypoglykémie €asto, a
po vyuce je mohou takto osetfit pfibuzni. Nezapomerite poté, co se nemocny probral z
hypoglykémie i.v. podanou glukézou, dat mu néco zajist, nebo se stav mize opakovat.

Je li pfic¢ina hypoglykémie jasna, pak netfeba ménit rezim lé€ebny, pokud se ale
hypoglykémie opakuiji, pak je tfeba zvaZit revizi rezimu.

B) Hyperglykemické komplikace

Dekompenzovany diabetes, neni - li adekvatné léCen, muze vyustit v zavazny stav,
ohroZzujici nemocného na zivoté.

1. Ketoacidéza

2. Hyperosmolarni neketoacidoticky syndrom

C) Laktatova acidoza

Chronické komplikace diabetu

Chronické komplikace diabetes mellitus (DM) jsou zavaznym problémem
zdravotnickym, socialnim i ekonomickym. Diabetes je pfi€inou 20-30% chronického selhani
ledvin Ié€eného v chronickém hemodialyzacnim programu, diabetes patfi k nejcastéjSim
amputace dolnich koncetin.

Tradi¢ni, spiSe didaktice vyhovujic déleni chronickych komplikaci vychazi z mista
maximalniho postizeni cévniho systému. RozliSujeme tzv. specifické komplikace
(mikrovaskularni, mikroangiopatie), u nichzZ je dominantni postiZzeni mikrocirkulace —
diabeticka nefropatie, oftalmo/retinopatie, neuropatie, a nespecifické chronické komplikace
(makrovaskularni, makroangiopatie), které se manifestuji v zejména postizenim arterialniho
systému. Kombinaci obou vznika syndrom diabetické nohy. | kdyz se objevuji nové 1éCebné
postupy, presto stale zUstava nejucinnéjSim postupem prevence — téSna kompenzace
diabetu, Ié¢ba dyslipidémie a hypertenze a zejména didkladna, disledna a trvala edukace
nemocnych. Z hlediska etiologického Ize fici, Ze ustfednim bodem rozvoje mikrovaskularnich
komplikaci je hyperglykémie.

Postupné snasené dikazy svédci také ¢im dal vice pro fakt, Ze vnimavost k rozvoji
chronickych komplikaci je zCasti geneticky podminéna.

Je celkem zfejmé, Ze prevence vzniku chronickych komplikaci diabetu je svizelna,
ustfednim bodem vsak stéle zUstava dosazeni a udrzeni t&ésné kompenzace, jinymi slovy
normalizace vSech metabolickych odchylek.
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1. Diabeticka nefropatie
Postihuje 35 - 40% diabetikd 1. typu, a az 20% diabetik( 2. Typu. Incidence vSak
v poslednich desetiletich u diabetiku 1. typu spiSe klesa, nebot’ se zlepSuje péce a zpfishuji
se pozadavky na dosazenou uroven kompenzace, nicméné absolutni po¢et nemocnych
s diabetickou nefropatii roste, protoze se zvySuje prevalence této choroby v populaci.

Rozvoj diabetické nefropatie probiha v nékolika stupnich. Typicky jej Ize popsat u diabetikl
1. typu. V prvni fazi tzv. hyperfunkéni hypertrofie, trvajici do nékolika let po diagndze diabetu
je pfitomna hyperfiltrace. Poté maze dojit k pfechodu do tzv. stadia latentnich -
mikroskopickych zmén, které obvykle trva 2-15 let.

Lécba diabetické nefropatie je determinovana stadiem. Zejména po diagnostikovani
incipientni nefropatie je nesmirné dulezita tésna kompenzace, okamzité podani hypotenziv, a
to i pfi normalnich hodnotach krevniho tlaku (TK). Na zakladé rozsahlych klinickych studii
v soucasnosti upfednostriujeme ACE inhibitory pro jejich jednoznaény nefroprotektivni
ucinek. Cilové hodnoty TK jsou u velmi mladych nemocnych pod 120/80, ve stfednim véku
pod 130/80, vZzdy vSak pod 130/85. Pfi klesajici glomerularni filtraci doporuc¢ujeme omezeni
bilkovin ve stravé (mikroalbuminurie nad 70ug/min - bilkoviny 0,7 g/kg, kreatinin 150 - 400
bilkoviny 0,5 g/kg télesné hmoty). Vhodna je uprava dyslipidémie. V pokrocilych stadiich, pfi
znamkach renalni insuficience nezbyva nez chronicka hemodialyza, resp. transplantace.

Z vySe uvedeného vyplyva, ze kazdy diabetik 1. typu, a vétSina pacientd s diabetem
2. typu by méli mit pravidelné vySetfovanou mikroalbuminurii (minimalné 1x ro¢né).

2. Diabeticka retinopatie (oftalmopatie)
U diabetikt s délkou trvani choroby nad 30 let je prevalence az 90% postizeni sitnice.
Retinopatie je nejCastéjsi formou diabetické oftalmopatie.

Terapie je svizelna, nicméné ustfednim bodem je dosazeni tésné kompenzace, normalizace
krevniho tlaku, zadkaz koufeni, uprava lipidogramu, snad néktera peroralni antidiabetika
(gliclazid), velmi dllezita je laserova fotokoagulace.

Oko muze byt u diabetikl postizeno i jinak dfive a Castéji se objevuje glaukom, muze
dojit i k rozvoji oftalmoplegie.

VySetfeni oftalmologické musi podstoupit kazdi nemocny s recentni diagnosou DM,
pfi negativnim nalezu se vySetfeni opakuje kazdoroéné, pfi patologickém nalezu se opakuje
po 6 mésicich a Castéji.

3. Diabeticka neuropatie
Prakticky kazdy diabetik s trvanim nemoci nad 10 let ma znamky polyneuropatie. Tato
postihuje vSechny druhy perifernich nervd, typicky vSak senzitivni.

Nejcastéjsi formou diabetické neuropatie je postizeni senzitivniho nervstva.
Typickymi subjektivnimi pfiznaky jsou parestézie (porucha projevujici se jako brnéni,
mravenceni, svrbéni apod.), dysestézie (porucha citlivosti), a hypestézie (snizena citlivost na

zevni smyslové podnéty). Postizeni motorickych nervl vede k motorickym porucham,
10
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svalové atrofii, snizeni vybavnosti reflextl. Velmi zaludné z hlediska rozpoznani je postizeni
autonomni nervové soustavy, projevy jsou determinovany poruchou sympatické i
parasympatické inervace jednotlivych organ(: kardiovaskularni (nahla smrt, snizeni
variability tepové frekvence atd.), gastrointestinalni (prdjmy, poruchy evakuace zaludku),
sexualni dysfunkce, sudomotorické (paroxysmalni poceni horni poloviny téla),
vasomotorické.

Pfitomnost diabetické neuropatie zjistime podrobnym vySetfenim, které sestava
Z anamnézy, zakladniho neurologického vySetfeni (reflexy, citlivost na dotek, vibraéni &iti —
ladicka, citlivost na teplo a chlad — zkumavky s teplu a chladnou vodou), testd na autonomni
neuropatii (tzv. Ewingovy testy- zména tepové frekvence v zavislosti na dychani, na
Valsalvové manévru a na zména polohy, novéji spektralni analyza), EMG.

V terapii opét zaujima nejdulezitéjsi misto tésna kompenzace diabetu. Ostatni
IeCebné prostfedky jsou bud' ve stadiu vyvoje Ci vysledky nejsou jednoznacné presvédcivé
(vasodilatac¢ni a vitaminova Ié¢ba), proto nékdy nezbyva nez sahnout po symptomatické
IéCby napf. analgetiky. V posledni dobé pfinasi ¢asto uspéch Ié¢ba kyselinou thioktovou.
Prevence komplikaci vyplyvajicich ze snizené senzitivity zejména dolnich koncetin je mozna
pouze podrobnou edukaci nemocnych.

S ohledem na symptomatologii diabetické autonomni neuropatie je nutné pfi
jakychkoliv potizich u diabetika vZdy myslet na jeji spolut&ast.

4. Diabeticka noha
Soubor pfiznakd, které se vyskytuji specificky na nohou diabetika, vznikajicich na zakladé
predispozic¢nich faktor(. Patologicky stav, ktery muze vést k naruseni tkané chodidla a nohy.
Rozviji se na podkladé postizeni mikrovaskularniho i makrovaskularniho. Zakladni
predispozi¢ni faktory jsou neuropatie, periferni vaskularni onemocnéni a infekce.

Podle etiologie a klinického nalezu rozliSujeme podoby diabetické nohy:

a) neuropaticka - tepla, necitliva, sucha, komplikuje se neuropatickym viedem, kloubem,
edémem

b) ischemicka - chladna, bez pulzaci

c) neuroischemicka - ulcerace, gangrény

Pro stanoveni diagndzy zlistava zéakladem anamnéza a klinické vySetfeni (barva,
deformity, edém, kozni otlaky, ryhy, puchyfe, ulcerace, znamky infekce, pfitomnost
arterialnich pulsaci). Dale je nutno provést zakladni neurologické vySetfen (viz neuropatie).
Nezbytné je angiologické vySetieni (doppler).

Lécba je komplexni, nutno zahajit co nejdfive, provadét disledné - hospitalizace, klid
na luzku, tésna kompenzace diabetu, antibiotika, vazodilatancia (Iéky vyvolavajici rozsifeni
cév), diabeticka obuv, antiagregancia (Iéky sniZujici krevni sraZlivost), chirurgické oSetfeni
(v€etné invazivniho oSetfeni arteridlniho fecisté, je — li prokdzano).

Nesmirné roste vyznam prevence - kontrola dolnich koncetin pfi kazdé navstévé u
lékare, v pfipadé ohroZeni specialni diabeticka obuv. Nutna je zvlasté dikladna edukace.

11
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5. Nespecifické chronické komplikace diabetu (makrovaskularni,
makroangiopatie)

Tyto komplikace jsou zplsobeny aterosklerézou. Projevy aterosklerotického postizeni tepen
se zasadnim zpusobem neliSi od nediabetikd (az na vyjimky napf. v predispozici k lokalizaci
postizeni tepen dolnich konéetin). Obecné plati, Ze incidence aterosklerézy u diabetikl je
vySsi a klinicka manifestace ¢asnéjsi, nez u nediabetikd. O zavaznosti problému
aterosklerézy u diabetikl svéd¢i skutecnost, ze az 75% nemocnych s diabetem umira na
komplikace kardiovaskularni a cerebrovaskularni (tykajici se mozkovych cév).

6. Diabeticka dyslipidémie

Riziko vzniku a rozvoje aterosklerézy u osob s diabetem 2. typu je nékolikanasobné vyssi,
nez u nediabetikd. Podle vysledkl experimentalnich, epidemiologickych a intervenénich
studii Ize soudit, Ze velmi pravdépodobné existuje spojitost mezi rozvojem aterosklerézy a
profilem sérovych lipidd.

Prevalence (vyskyt) hypertriacylglycerolémie u osob s diabetem 2. typu je 2-3x vy$Si, nez u
nediabetik(, prevalence snizené hladiny HDL cholesterolu je 2x vy$Si. Oproti tomu
prevalence zvysené koncentrace LDL cholesterolu je prakticky stejna u diabetikl a
nediabetikl. Dobra kompenzace metabolické odchylky zahrnuje vedle optimalni kontroly
glykémie normalizaci dyslipidémie. Samotné dosazeni glykémie v normé (jak vyplyva ze
vztahu dyslipidémie a inzulinové rezistence) nevede vSak u vétSiny osob k normalizaci
lipidového spektra. Z tohoto duvodu maji své pevné misto v IéEbé diabetické dyslipidémie i
IéCebné postupy a léky, které dovedou pozitivné ovlivnit samotnou inzulinovou rezistenci.

7. Hypertenze
U diabetikd 2. typu se hypertenze (vysoky krevni tlak) klade do souvislosti s komplexem
metabolickych odchylek, zejména inzulinorezistenci a kompenzatorni hyperinzulinémii. U
diabetiku 2. typu je hypertenze az 2x CastéjSi nez u nediabetiku, v 80% predchazi
hypertenze diagnoze diabetu.
Lécba hypertenze v celé populaci zejména snizuje kardialni selhavani. U diabetikd, zejména
u diabetikl 1. typu je v8ak jednoznacné doloZeno, Ze l1éEba zvySeného krevniho tlaku pasobi
preventivné proti vzniku diabetické nefropatie, zpomaluje jeji progresi. Dluzno podotknout, Ze
lé¢ime antihypertenzivy i ty nemocné (s diabetickou nefropatii), ktefi nesplriuji klasicka
kriteria pro diagnézu hypertenze.
Pfi volbé l1éCebné strategie samotné musime mit na paméti pfitomnost metabolické poruchy,
z tohoto divodu se jevi méné vhodné léky typu thiazidovych diuretik (poruchy lipidového
spektra, "diabetogenni ucinek") a betablokatort (maskovani pfiznakd hypoglykémie,
nevhodné zmény v lipidovém spektru, negativni ovlivnéni inzulinorezistence). Naopak s
vyhodou uzivame zejména piimé vazodilatancia, ACE inhibitory, blokatory kalciového kanalu
(ne dihydropyridinového typu) a centralné ucinné latky.

Hranice pro farmakologickou Ié¢bu se u diabetik(l posouvaiji oproti ostatni populaci.
Cilem lé€by je dosazeni krevniho tlaku u mladych osob pod 130/80 mmHg, u osob vyssiho
véku pod 140/85 mmHg.
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Chronické komplikace diabetu jsou zodpovédné za vysokou morbiditu a mortalitu
nemocnych. | kdyZ se objevuji nové lécebné postupy, presto stale zUstava nejucinnéjsSim
postupem prevence — té3na kompenzace diabetu, Ié¢ba dyslipidémie a hypertenze a
zejména dlkladna, dlisledna a trvala edukace nemocnych.

Edukace

Primérny obcan vi o existenci cukrovky, vzdyt zajisté nékdo z jeho okoli, pfibuznych,
znamych ¢i spolupracovnik(i cukrovkou trpi. Nicméné jeho blizSi védomosti o této chorobé se
omezuji obvykle na fakt, ze se musi drzet dieta, pfipadné brat léky &i pichat inzulin, a ze
muZze tato nemoc vést k nékterym komplikacim.

V té chvili, kdy takovémuto ob&anovi IékaF sdéli jeho diagndzu jeho vlastni cukrovky, se
tento, do té doby naprosto okrajovy problém, stava centrem jeho svéta. Tedy obvykle, a v
urc€ité mife je tomu dobfe, je to Zadouci stav. ProtoZe nejen na za¢atku, ale hlavné na
zacCatku, kdyz je choroba diagnostikovana, ma v rukou svlij osud mnohem vice sam
nemocny, neZli jeho oSetfujici I€kaF. Nedosti na tomto pouhém konstatovani. Je totiz stale a
stale nutno opakovat a zdUrazrfiovat, ze zejména nemocny sam o sobé je ten, kdo rozhoduje
o tom, jak bude nutno jeho chorobu IéCit, jak se bude citit, k jakym komplikacim povede.
Lékaf mu bude radcem, muze mu ukazat cestu, doporucit nejlepsi zpisob IéCby, pravidelné
kontrolovat jeho zdravotni stav a dbat na v€asné odhaleni hrozicich komplikaci. Nicméné, u
lékare je diabetik primérné 1 - 4 x ro¢né. Po celou ostatni dobu je v§ak sam se sebou, se
svou chorobou. Je tedy on tim, kdo rozhoduje o uspéchu ¢i neuspéchu Iécby.

Toto konstatovani vSak plati pouze v tom pfipadé, ze I1ékaf navaze s nemocnym pozitivni
kontakt, Ze se mu podafi pfedat nemocnému pravé takovy dil informaci, které tento nemocny
potfebuje k tomu, aby sam svou chorobu zvladnul, aby si mohl poradit v Zivotnich situacich
standardnich i nestandardnich, a aby védél, kdy jiz sam nem(ze pokracovat dale, kdy se
tedy musi obratit na Iékafe. Tato vyuka, tento pfenos informaci od Iékafe k nemocnému, toto
vzdélavani popisujeme jednim slovem - edukace.

Edukace je naprosty zaklad, na kterém teprve mizeme stavét nasi Ié¢bu. Trochu pfimérem
Ize fici, Ze 1éCba diabetika needukovaného je to samé, jako stavba chramu od Spicky.
Myslim, ze takovy chram nelze bé&znymi postupy postauvit.

Po stanoveni diagnézy diabetes mellitus by se mél nemocny u oSetfujiciho |ékafe dozvédét
vSe zakladni, ale nejen zakladni, co potfebuje k uspéSnému vyrovnani své poruchy latkové
vymeény, ke kompenzaci své choroby. Jsou znalosti zakladni, dulezité, s témito se musi
nemocny seznamit nejdfive, a jsou znalosti ne méné dulezité, ale nemocny se s nimi mize
seznamit az v dalSich fazich IéCby jeho nemoci, protoze jsou jakousi nadstavbou, ktera mu
umoznuje ziskat pfijemny pocit schopnosti vyrovnavat se i s méné ¢astymi zaludnostmi jeho
choroby.

13
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V kazdém pfipadé by pfi edukaci nemocného mélo byt respektovano zakladni pravidlo -
informace musi byt podavany ve formé jednoduché, srozumitelné, nesmi jich byt pfi jednom
"sezeni" podano vice, nez je nemocny si schopen (ale i ochoten) zapamatovat. Forma je
rizna. Zakladni formou vyuky zustava, a doufam ze i dlouho zlstane, mluvené slovo. Slovni
vyklad je vhodné doplinit nazornym pfedvedenim - grafem, obrazkem. K opakovani doma (ne
vzdy ma v8ak nemocny zajem) pfipravime nemocnému tisténé materialy, kterych je nyni
dost, vesmés velmi kvalitnich.

S problémem srozumitelnosti pfedavané informace, tj. edukace, uzce souvisi individualni
pfistup k nemocnému. Je nezbytné diferencované pfistupovat ke kazdému nemocnému s
ohledem na jeho compliance, vzdélani, intelekt, vék a zkusenosti.

Ke kazdému (tedy skoro kazdému) konani mame jakysi motiv. Motivace je hlavni silou, ktera
nas vede k ¢innosti. Motivace mlze byt pozitivni (tfeba slibeni odmény, sladké, i kyselé),
ale také negativni (tfeba hrozba trestu, i kdyz i ten maze byt také pro nékoho sladky).
Diabetologové Fikaji, ze je Skoda, Zze cukrovka neboli. Neni to projev zlé vule, Skodolibosti,
naopak, je to ve zkratce vyjadieny zakladni problém IéEby diabetes mellitus. | jen lehce az
stfedné zvySena glykémie ohrozuje nemocného vznikem a rozvojem pozdnich komplikaci
diabetu. Nemocny vsak nijak neciti toto mirné zvyseni glykémie. Proto jej viastné nic nenuti,
aby se snazil dosahnout lepsi kompenzace. Je na Iékafi, aby velmi citlivé nemocnému sdélil,
jak zavazné mize cukrovka ovlivnit Zzivot nemocného v blizké i vzdalenéjsi dobg, a jak je
dulezité, aby dobrou kompenzaci predeSel témto trvale hrozicim komplikacim. Pokud se vSe
zdafi a nemocny pfijme myslenku, Ze cilem jeho a diabetologova spoleéného snazeni je
optimalni kompenzace jeho cukrovky, a dosazeni tohoto stavu muze na nejmensi moznou
miru snizit pravdépodobnost vzniku komplikaci, Ize hovofit o tom, Ze se podafilo jak pozitivné
(chce zit dlouho a zdravé) tak i negativné (nechce mit svij Zivot omezen zavaznymi
komplikacemi) motivovat.

Cilem spole€ného snazeni Iékafe a jeho pacienta je tedy dosahnout jakéhosi vyrovnani se s
chorobou v mysli nemocného, pfijeti Ié€ebnych opatieni za sva.

K vy$Si u€innosti naseho edukacniho snazeni pfispéje, stanovime li si jasny program pro
nemocného s cilem, kterého chceme dosahnout. To jest napfiklad - pro urcitého
nemocného mam stanoveno, Ze jej chci seznamit se zakladnimi pojmy, dietou a péci o nohy.
Spolupraci nemocného podpofime, sdélime li i jemu, jaké jsou konkrétni cile |éCby -
nemocny bude mit orientaci v hodnotach glykémie, glykohemoglobinu apod., zaroven
vyuzijeme pfirozené lidské touhy k soutézeni - nemocny se tak muze snazit mnohem vice o
pfekonani konkrétniho "rekordu" (zlepSeni glykémie), nez pokud ma pouze mlhavé informace
o tom, Ze ma glykémii nebo glykohemoglobin vy$§i nebo neuspokojivy.

Neudrzujeme li stalou Uroven znalosti nemocného na potfebné urovni, pak se nam muaze
stat, ze po Case, byt byl nemocny na zacatku své choroby velmi dobfe poucen, se z jeho
hlavy vétSina informaci vytrati. Dusledkem je zhorSeni metabolické kompenzace. Méli
bychom si tedy do nadeho programu edukace zafadit i body kontroly - po roce i vice. Poptat
se naseho pacienta kontrolnimi otazkami na to, co si vlastné zapamatoval.
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Kvalitné provadéna edukace nemocného motivuje, kvalitné provadéna edukace zohledruje
individualitu nemocného, je srozumitelna, nazorna a provadéna dlouhodobé podle jasného
programu s urcitym cilem, v programu pak pamatuje na opakovani resp. kontrolu znalosti
pacienta.

Lécba

Kompenzace

Zakladnim cilem 1é€by diabetu je dosazeni normalnich hodnot glykémie a vyrovnani viech
dalSich odchylek metabolizmu (diabetické dyslipidémie), normalizace krevniho tlaku,
dosazeni normalni hmotnosti, odstranéni klinickych pfiznaki dekompenzovaného diabetu.
Dosazeni téchto cill je pfedpokladem obecného cile 1éEby diabetu — snizeni morbidity a
mortality diabetické populace sou€asné se zlepSenim kvality Zivota.

Urover metabolické kompenzace posuzujeme podle pfitomnosti & nepfitomnosti
klinickych pfiznaku, podle glykémie, glykosurie, ketonurie, podle lipidogramu séra.
Dominantni postaveni zaujima v souCasnosti vySetfeni glykovaného hemoglobinu HbA1¢.

Tento parametr vypovida o primérné glykémii v poslednich cca 2 mésicich pfed dobou
odbéru. Normalni hodnoty jsou do 6%, velmi dobra kompenzace diabetu do 7,5%,
tolerovatelna do 9%. Klinické zkuSenosti fikaji, Ze pokud ma nemocny trvale hodnoty
glykovaného hemoglobinu vy3si, nez 12%, je nutno patrat po systémovém porudovani
zivotospravy, ve kterém muze hrat nemocny aktivni roli.

Trvale se diskutuje o tom, zdali Ize oznacit néjakou hodnotu (definujici uroven
kompenzace diabetu) za bezpecnou hranici, jeji dosazeni brani vzniku komplikaci.
V soucasnosti vétSina epidemiologickych a experimentalnich udaji sveéd¢i pro tu skute¢nost,
Ze riziko rozvoje mikrovaskularnich komplikaci se vyznamné zvySuje pfi pfekro¢eni hodnoty
glykémie 7 mmol/l, riziko makrovaskularnich komplikaci se za¢ina vyznamné zvySovat jiz pfi
prekrogeni hodnoty laéné glykémie 6 mmol/l. Tyto Udaje opét potvrzuji vyznam zakladniho
snazeni v 1é¢bé diabetu — kompletni normalizace vSech poruch metabolizmu.

Hodnoceni kompenzace

Pokud se biochemické hodnoty blizi nebo kryji s hodnotami zdravého Clovéka,
oznacujeme takovouto situaci jako kompenzovanou metabolickou odchylku, resp.
vyrovnanou metabolickou poruchu. Pfi zhor§ovani biochemickych ukazatel(, resp. pfi
zvétSovani jejich odchylky od hodnoty typickych pro zdravé, hovofime o dekompenzaci
diabetu, dekompenzaci metabolické poruchy. Tato muze byt vyznacena rizné zavazné, od
lehké az po téZkou, zavaznou, zivot ohrozujici dekompenzaci. Dekompenzace je podminéna
nejen biochemickym patologickym nalezem, ale i rozvojem klinickych pfiznaki
(dekompenzace).
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Zakladnim davodem, pro€ usilujeme o normalizaci biochemickych nalez( je to, ze
pouze tato situace dava moznost maximalni prevence vzniku a rozvoje pozdnich
specifickych komplikaci diabetu. Je tfeba si pro praxi uvédomit, Ze je velky rozdil mezi tim,
kdyZz ma nemocny normalni biochemické hodnoty a tim stavem, kdy je pouze bez pfiznaku
dekompenzace (normalni glykemie 5,0 mmol/l, fada diabetik(l zejména 2. typu je
bezpfiznakovych i pfi hodnotach 15 a vice mmol/l).

Kompenzaci posuzujeme podle ukazatelt kratkodobych a dlouhodobych:

a) Kratkodobé - anamnesa (polyurie, polydipsie, aceton v dechu), biochemie (glykémie,
glykosurie, ketonurie, triacylglyceroly)
b) Dlouhodobé - klinika (hmotnost resp. BMI), biochemie (glykovany hemoglobin).

Je nutno zdUraznit, Ze jednotliva kritéria kompenzace maji rizny vyznam u 1. a 2. typu
diabetu - viz glykémie, hmotnost.

Lécba diabetu 1. typu

Tito nemocni nemaiji vlastni inzulin, jedinou IéEbou v sou¢asné dobé je substituce.
zakladem lécby je tedy inzulinoterapie.

V soucasnosti mizeme rozlisit inzuliny podle typu molekuly (zakladni, nyni biosynteticky
vyrabény HM, lidsky inzulin, jiz vyjimeCné pouzivané vysoce Cisténé monokomponentni
inzuliny vepfovy a hovézi a nova "analoga" - uméle vytvofené inzuliny, jejichZz molekula je
odvozena od HM zménou jedné €i vice aminokyselin, ¢imZ se dosahuje nékterych
vyhodnych vlastnosti).

V zasadé rozliSujeme dva druhy inzulinu:

a) rychly, regular, "krystalicky" - inzulin rozpustny, ktery Ize podavat i.v. (do Zily), ale i
s.c. (tedy pod kizi), i.m. (do svalu), ktery se po s.c. aplikaci za€ina projevovat za 15 -
30 minut, maximum cca za hodinu, konci za 6 - 8 hodin. Pfi i.v. aplikaci stejna
dynamika jako u normalniho inzulinu. Pfiklady - MONO N, Actrapid, Humulin R,
Rapid. Nyni sem Ize fadit i prvni klinicky uzivany analog Lispro (Humalog) ktery ma
pfi s.c. podani dynamiku blizkou i.v. podani, také nov&jsi analog inzulin Aspart
(Novorapid).

b) depotni inzuliny, zakladnim je tzv. NPH inzulin, ktery nastupuje za hodinu az hodinu
a pul, u€inek trva okolo 20 hodin. Priklady: Insulatard, Humulin N, Basal Hoechst.
DalSi upravou se dosahne prodlouzené ucinnosti na dobu do 36 hodin - Ultratard,
Humulin U, vzajemnym mixem se dosahne vyrovnanéjsiho ucinku.

Princip 1éCby 1. typu vychazi ze snahy napodobit fyziologickou sekreci inzulinu- t.j. nejCastgji
systém tfi (a vice) davek kratkodobého k jidlim a na noc depotniho inzulinu.

Do nedavné doby neméli nemocni moznost sami si stanovovat glykémii. Jejich rezim byl
rigidni, meéli striktné naordinované presné davky jidla s definovanym obsahem sacharidd,
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schématu se museli pfesné drzet. Ve chvili, kdy se diky glukometrim mohou o své glykémii
pfesné informovat v podstaté kdykoliv, se situace obratila. Nemocny (pokud to mentainé
zvladne) je poucen o cilovych hodnotach, vi o kolik snizuje jedna jednotka inzulinu glykémii a
kolik jednotek inzulinu potfebuje ke pokryti daného mnozstvi sacharidll. Z tohoto schématu si
vypocte € odhadne davku inzulinu, kterou aplikuje pfed jidlem - jinymi slovy, pfed jidlem si
pichne inzulin podle zméfené glykémie a odhadu mnozstvi sacharidd, které hodla pozfit.
Davku inzulinu si upravuje i v zavislosti na uvazovanou fyzickou zatéz, kterou ma
podstoupit.

Zakladem lécby téchto nemocnych je inzulinoterapie, dieta se prakticky kryje s racionalni
vyZivou, kdy jsou snad pouze omezeny jednoduché sacharidy. | kdyz i tyto mohou byt nékdy
dovoleny. Pouze ze setrvacnost je témto nemocnym pfedepisovana dieta diabeticka, s
definovanym obsahem sacharidu. protoze jsou obvykle §tihli, nemusi se redukovat pfijem
energie. Nezbytné vsak je vétSinou podavani svacin a zejména druhé vecere.
Intenzifikovana inzulinova terapie - pojem, ktery znamena lIébu mnohocetnymi davkami
inzulinu upravovanymi podle aktualné zmérenych glykémii samostatné pacientem.
Podminkou je edukace.

Lécéba diabetu 2. typu

Zakladni poruchou je inzulinorezistence, nemocni jsou z 80% obézni. Za¢iname vzdy
rezimovymi opatfenimi (pohyb) a dietou. Dale se IéCba liSi podle stadia vyvoje choroby, ve
kterém se nemocny nachazi. Jiz pfedem je tfeba upozornit na to, ze 1é¢ba téchto nemocnych
je svizelna, protoze v naprosté vétSiné pfipadd nedovedou dodrzovat diety doporuc¢ené
Iékafem, a nedovedou redukovat hmotnost (pfiinou je zejména zhor§ena schopnost
zhubnout vyplyvajici z podstaty choroby — metabolickych a humoralnich odchylek pfitomnych
v dusledku inzulinorezistence), coz jsou v za€atku choroby ty nejefektivnéjsi a soucasné
nejlevnéjsi léCebné postupy.

Dieta a rezimova opatieni

1. Diabeticka dieta

Zakladem diabetické diety je racionalni strava, ktera poskytuje cca 15 - 20% energie v
podobé bilkovin, 45 - 60% energie v podobé sacharidd (polysacharidy, ne jednoduché cukry)
a 30% v podobé tuku (po tfetinach mastné kyseliny nasycené, monoenové a polyenové). ,
rozprostieni celkového pfijmu do vice (5 ) jidel denné, vyhnout se jednoduchym sacharidim,
omezeni soli, tukl, Dostate€ny obsah vlakniny (25g na 1000 kcal), omezeni soli (méné nez
7,5 g/den), dostate€ny pfijem mineralu, stopovych prvkl a vitaminu.
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Mnozstvi pFijaté energie ma byt takové, aby u obéznich vedlo k postupné redukci hmotnosti
a u pacientl s odpovidajici hmotnosti umozriovalo jeji udrzeni. T.j. v praxi u naprosté vétSiny
diabetiku 2. typu je dieta nizkoenergeticka, redukéni.

Standardni dietni rezimy jsou v nasi zemi rozepsany podle obsahu sacharidi: 175 g
sacharid(l (6150kJ/1470 kcal, 50 g tukd, 75 g bilkovin), 225 g sacharid(i (7400 kJ/1770 kcal,
60 g tukd, 75 g bilkovin), 275 g sacharidd (9000 kJ/2150 kcal, 80 g tukd, 75 g bilkovin).

Je tfeba zduraznit, Ze praveé v tom zdanlivé nejjednodussim Ié€ebném opatieni se
obvykle skryva nejvice potizi, Ze pravé v oblasti dodrzovani diety nemocni nejvice chybuiji.
Jak bylo zdlraznéno, bézna dieta u nemocného s diabetem 2. typu je ekvivalentem
racionalni, zdraveé stravy, ktera ma pfimérené mnozstvi energie. Dlvodu, proc¢ tato
doporuceni nejsou akceptovana, je vice. V prvé fadé, nemocni s diabetem druhého typu maji
svUj obvykly rezim a jidelniCek, ktery jim vyhovuje, ale ktery také vedl k jejich obezité. Zména
téchto fixovanych navyku je nékdy skuteéné prakticky nemozna. Druhym, prakticky stejné
zavaznym duavodem, je pozice jidla v naSi kultufe a mysli. Pro fadu nemocnych je jidlo
prakticky jedinym potéSenim, soucasné také velmi ¢asto jedinym ,antistresovym* faktorem.
Tretim ddvodem jsou zmény organizmu na urovni metabolické a hormonaini, které samy o
sobé snizuji efekt vSech reduk&nich rezimd (za stejnych podminek je schopen diabetik
zhubnout asi pouze polovinu toho, co nediabetik). Zakladem ziskani nemocného pro
dodrzeni dietniho rezimu je dlouhodoba, hluboka a profesionalni edukace, ktera stavi na
velmi intenzivni snaze motivovat nemocného.

2. Rezimova opatreni
U diabetikd 2. typu je jednoznacné prokazan pozitivni efekt dlouhodobé fyzické zatéze
vytrvalostniho charakteru. ZlepSuje inzulinovou senzitivitu, zlepSuje kompenzaci diabetu,
plavani, jizda na kole, béh na lyzich. PFi doporuéeni fyzické zatéze je tfeba zohlednit stadium
diabetu, vék nemocného a stav kardiovaskularniho aparatu.

Z obecného hlediska doporu¢ujeme nemocnym uplné vynechat koufeni, pokud to
neni mozné, tak alespori vyznamné omezit. Negativni uCinek koufeni na cévy se diabetem
potencuje.

3. Peroralni antidiabetika

Peroraini antidiabetika (PAD) jsou Iéky, které se pouzivaji v 1éCbé diabetu 2. typu. Jejich
efekt je vazan na pfitomnost sekrece endogenniho inzulinu, proto se v I1é¢bé diabetu 1. typu
mohou uzit pouze vyjimecné, za zvlastnich situaci jako doplnék inzulinoterapie. Nesméji se
brat v t&€hotenstvi.

Spravna indikace téchto Iéki musi podle sou€asnych poznatkl vychazet na jedné strané
Z mechanizmu ucinku daného Iéku, na druhé strané z definovani poméru vyznamnosti dvou
zakladnich poruch, které stoji za diabetem 2. typu — poméru poruchy inzulinové sekrece a
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vyznamnosti inzulinové rezistence — toto vSe vzdy individualné u daného nemocného.
Nemocni s nedostate¢nou inzulinovou sekreci jsou charakteristicky postizeni zejména
vyznamnym zvySenim postprandialni glykémie (glykémie po jidle), a to i pfi dodrzovani
pfisné diety. Proti tomu, typickym projevem inzulinorezistence je odbrzdéni glukoneogeneze
a glykogenolyzy v jaternich burfikach, klinickym korelatem je lacna hyperglykémie.

1. Derivaty sulfonylurey

Jejich zakladnim ucinkem je zvySeni sekrece inzulinu. Vedle toho jsou u rliznych
preparatl vyznaceny dalSi ucinky - potlaceni produkce glukézy v hepatocytech, obnoveni
prvni faze inzulinové sekrece, ochranny vliv na mikrocirkulaci, zlepSeni u€inku inzulinu na
periferii. V sou¢asné dobé jsou uzivany prakticky vyradné preparaty 2. generace -
glibenklamid, gliklazid, gliquidon, glimepirid, glipizid.

Indikace: diabetes mellitus 2. typu, primarné nemocni se zavaznou alteraci inzulinové
sekrece, coz v praxi znamena, ze budou tyto léky indikovany zejména u pacientl bez
obezity. U nemocnych s nadvahou ¢i obezitou budou indikovany tyto Iéky zejména v
kombinaci s biguanidy.

Kontraindikace: diabetes 1. typu, t€hotenstvi, téZka dekompenzace diabetu zejména
s ketonurii, vyznamné snizeni peroralniho pfijmu potravy, alergie na sulfonylureu.

Nezadouci ucinky: alergie, dyspeptické potize, interakce s celou fadou léka,
poskozeni jater, poruchy krvetvorby, hypoglykémie.

2. Biguanidy

Zakladni mechanizmus ucinku tkvi ve zvySeni senzitivity perifernich tkani k inzulinu a tudiz
ve zlepSené utilizaci glukézy a zejména ve sniZzeni produkce glukézy v jatrech. V sou€asné
dobé je uzivana prakticky pouze jedina latka - metformin. Buformin pro nizsi u€innost a
relativné niz8i bezpecnost je opustén.

Indikace:diabetes mellitus 2. typu, po vy€erpani moznosti nefarmakologické IéCby je
metformin indikovan jako 1€k prvni volby u vétSiny nemocnych s obezitou.

Kontraindikace: porucha funkce jater, ledvin, kardialni insuficience, respiracni
insuficience. Pozivani alkoholu. Absolutni hodnota véku neni jasnou kontraindikaci podani
metforminu, na druhé strang, se zvySujicim se vékem roste pocet nemocnych, ktefi maji
poruchy zdravi kontraindikujici podani tohoto 1éku, ve vy8Sich vékovych skupinach je to az
30% osob.

Nezadouci ucinky: dyspepsie (az 10%, u ¢asti se zlepSuji potize béhem nékolika
tydna), laktatova acidoza.

3. Inhibitory [ glukozidaz

Latky, které blokuji [1 glukozidazy ve stfevé, zpomaluji tak Stépeni polysacharidu a
oligosacharidu. Dasledkem inhibice uvedeného enzymu je snizeni postprandialniho vzestupu

Vv s

Indikace: zejména obézni diabetici 2. typu, s relativhé uspokojivou lacnou glykémii a
vyraznou postprandialni hyperglykémii. Kombinace se sulfonylureoun i s metforminem.
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Kontraindikace: chronicka gastrointestinalni onemocnéni, autonomni neuropatie s
klinickymi projevy postizeni gastrointestinalniho traktu.

Nezadouci ucinky: travici potize, zvySeni odchod stfevnich plynd kone¢nikem,
zvraceni.

4. Prandialni regulatory, glinidy, rychla sekretagoga

Nova skupina Iéka, které pasobi velmi rychle a kratce. Kratce po poziti vyznamné zvySuji
sekreci inzulinu, ¢imz zlepSuji postprandialni glykémii. Na trh se v sou€asnosti dostava
repaglinid (v nasi republice jiz registrovan) a nateglinid, na vyvoji dalSich preparatl se
pracuje. Zda se, Ze budou vhodnym doplfikem v 1éEbé diabetu 2. typu, zejména u
nemocnych s vyznamnym narustem postprandialni glykémie. Vhodna se jevi kombinace s
depotnim inzulinem podavanym na noc. Vyhodou repaglinidu je jeho davkovani spole¢né

s hlavnimi jidly, s moznosti vynechat tento Iék pfi vynechani hlavniho jidla. takto se dosahuje
podstatného sniZeni incidence hypoglykemickych pfihod. UZivani Iéku nenuti nemocné jist i

5. Glitazony

Mechanizmus ucinku je komplexni, nejdulezitéjSi je vSeobecné snizeni inzulinové rezistence,
takze Ize Fici, Ze tyto Iéky zasahuji pfimo do centra zakladni poruchy pfitomné u diabetu 2.
typu. Glitazony ovliviiuji expresi nékterych gena, proto nastup jejich ucinku je pomalejsi
(tydny). Ve svété jsou na trhu dvé latky — pioglitazon a rosiglitazon. Druhy z nich je jiz
registrovan a k dispozici i v nasi republice, jeho pfedpis je vSak vazan na pfisné vymezenou
skupinu nemocnych.

Indikace: diabetes 2. typu s klinicky vyznamnou inzulinovou rezistenci, kombinace se
slufonylureou, metforminem, prakticky bez omezeni véku.

Kontraindikace: pfitomnost klinicky vyznamné jaterni poSkozeni.

Nezadouci ucinky: minimalni, travici obtize.

6. Antiobezitika

Nové zavedené Iéky, které ucinné snizuji hmotnost, se pfi dlouhodobych studiich ukazala bat
ucinnymi léky diabetu. Jejich podani provazené redukci hmotnosti je nasledovano i
zlepSenim kompenzace pacientl s diabetem 2. typu a obezitou. V nékterych statech jsou jiz
tyto Iéky registrovany pfimo k IéCbé diabetu, ve vétsSiné ostatnich zemi se tato registrace
pfipravuje.

Sibutramin pusobi centralné a snizuje chut k jidlu.

Orlistat snizuje vstfebavani tuku ze zazZivaciho traktu. Toto ma pfimy vliv na inzulinovou
rezistenci, takze lze fici, Ze timto zpusobem ovliviiuje zakladni poruchu vedouci k diabetu 2.

typu.
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Lécéba inzulinem

Podle plvodu délime inzuliny na zvifeci (hovézi a vepfové), dnes pouze v podobé vysoce
purifikované, tzv. monokomponentni a humanni, ziskavané nejCastéji biosynteticky. Nové;ji
jsou zavadény do Iécby tzv. analoga humannich inzulind, u kterych se dosahuje zlepSené
farmakokinetiky a farmakodynamiky upravou molekuly humanniho inzulinu (napf. lispro,
aspart). Podle délky pusobeni délime inzuliny na kratce pusobici (obvykle s nastupem
uCinku pfi subkutannim podani do 15 minut, délkou ucinku okolo 6 hodin) a inzuliny s
prodlouzenou dobou uginku - depotni. Tyto maji podle slozeni UCinek protazeny na 10 - 36
hodin. Intraven6zné Ize podat pouze rychle plsobici inzuliny, nikdy ne depotni - jsou to
suspenze. Noveji uzivana rychle U€inkujici analoga inzulinu (lispro) ucinkuji velmi rychle, do
5 minut, i pfi podani subkutannim. Uginek odezniva do 3 - 4 hodin, proto se pfi [é&bé& musi
kombinovat se dvémi davkami depotniho inzulinu.

Novéji jsou k dispozici tzv. premixované inzuliny, t.j. smés kratce plsobiciho a
depotniho inzulinu v definovaném pomeéru (napf. 3:7, 4:6 a pod.).

Inzulin v lahvi¢kach je v koncentraci 40 m.j. a 100 m.j./1 ml obvykle v objemu 10 ml. V
naplnich do inzulinovych per je vzdy v koncentraci 100 m.j./1 ml .

Aplikagni forma - standardné injekéni stfikackou kalibrovanou na inzulin 'Ipozor na
koncentracil!!l, jinak tzv. inzulinovym perem - aplikatorem, do kterého se vklada inzulin v
tovarné vyrabénych naplinich.

Lécba inzulinem u diabetes mellitus 2. typu je indikovana pfi selhani terapie
peroralnimi antidiabetiky, pfi pfechodném zhorseni diabetu v ramci zatéze - jiné
onemocnéni, uraz i pfi velka operace. Pouziva se nékolik rezimu, pro zplsob léCby se
rozhodujeme na zakladé celkového stavu nemocného, pfitomnych komplikaci, compliance
nemocného (ochota spolupracovat pfi [éCbé a Fidit se pokyny Iékare), denniho profilu
glykémii. Vedle téchto vySe uvedenych klasickych indikaci je tfeba také upozornit na
skute¢nost, Ze zadna studie doposud jednoznacné nedokazala, ze podani inzulinu u
diabetika 2. typu jako léku volby po selhani rezimovych opatfeni, by bylo provazeno
zhorSenim progn6zy nemocného. Jinymi slovy, podle stavajicich znalosti, nelze povazovat
IéCbu inzulinem pouze za posledni vychodisko, v indikovanych pfipadech ma zfejmé misto i
v zacatku lécby diabetu 2. typu.

a) jedna davka depotniho inzulinu na noc, v kombinaci s peroralnimi antidiabetiky
pfes den - u nemocnych s vyrazné vyssi laénou glykémii a relativné malym vzestupem po
jidle béhem dne

b) dvé davky inzulinu denné&, obvykle kombinace rychle plsobiciho a depotniho -
standardni zpUsob terapie

c¢) intenzifikovana lé¢ba inzulinem, indikovana pouze ve zvlastnich pfipadech.
PFfinosem by méla byt tésna kompenzace pfi minimalizaci celkové davky inzulinu. S vyhodou
vyuzivame pfi této 1é¢bé diabetikl 2. typu vyhod, které pfinaseji analoga inzulinu.

e) edukace; jednim z cilu o které usilujeme pfi IéCbé diabetu, je modifikovat pozitivné

chovani nemocného takovym zpusobem, aby byla lé¢ba jeho choroby maximalné uspésna.
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Edukace je prostfedkem k dosazeni takovéhoto cile. Pod pojmem edukace rozumime
vzdélavaci proces, vychovu, vyuku novych navyk, stereotypu, pfedavani novych informaci.
Zakladem uspésné edukace je motivace nemocného. Edukace se provadi podle planu,
trvale, s pravidelnymi kontrolami znalosti nemocného, individualizaci pfistupu podle profilu
jeho osobnosti. Je tfeba postupovat srozumitelné, nazorné, dovolit nemocnému aby nové
ziskavané dovednosti sam pod dohledem vyzkouSel.

f) selfmonitoring (sebesledovani); zaklad, na kterém je poloZzen uspé&ch moderni [éCby
diabetu. Glykémie si vySetfuje nemocny glukometrem, opakované, podle vysledk( muaze
upravovat na zakladé doporuceni od Iékafe svou léCbu.

g) Ostatni léCba

Z velikych studii, které byly provedeny v poslednich letech, vyplyva nesmirné dulezita
skute€nost. Nemocni s diabetem 2. typu jsou natolik ohroZeni makrovaskularnimi
komplikacemi (kardiovaskularnimi pfihodami), ze je tfeba na né z hlediska rizikové
stratifikace pohlizet jako na nediabetiky po pfestalém infarktu myokardu. Jinymi slovy,
diabetik 2. typu vyZaduje péci na urovni sekundarni prevence ischemické choroby srdecni.
Ukazalo se, Ze tito nemocni maximalné profituji s disledné 1é€by krevniho tlaku a
normalizace lipidového spektra. Je tedy tfeba opakované zdUrazrnovat, ze 1é¢bé nemocného
s diabetem 2. typu se nem(ize omezit pouze na snahu o normalizaci glykémie, ale musi byt

vpravdé komplexni.

Cile 16€by

Dosahnout normalizace metabolickych poméru, krevniho tlaku, hmotnosti, zlepsit kvalitu
Zivota, zamezit rozvoji komplikaci ¢i zpomalit jejich postu, sniZit riziko smrti a tedy Zivot
prodlouzit.
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