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DM

Jedno z nejrozsirenégjsich neinfekCnich onemocnéni s rostoucim frendem

V roce 2014 celosvétoveé 422 milionU nemocnych v porovndni s rokem 1980
108 miliony nemocnych.

Prevalence stoupla z 8,5 % na 4,7 %.
Zvyseny vyskyt DM je spojovdn s ndrdstem poctu lidi s nadvdhou &i obezitou.

V roce 2012 bylo zaznamendno 1,5 milionu umrti na DM, dalsich 2,2 milionu
Umrti zpUsobeno kardiovaskuldrni poruchou v zAvislosti na zvysené hladiné

glykémie. pretence smaesravees 2025 >300 million diabetics worldwide
34 % z téchto umrti pred 70 rokem zivota




Diabetes mellitus

Onemocnéni charakterizovaneé:
» chronickou hyperglykémii
» dalsimi metabolickymi poruchami (cukry, tuky, bilkoviny)

Vznikd v dusledku nedostateéného Ucéinku inzulinu pri jeho
absolutnim nebo relativnim nedostatku

» Razen mezi vaskuldrni choroby — vede k postizeni cévniho
systému



DM I. typu (5-10 %) DM Il. typu (90-95 %)

» Autoimunitni » Periferni tkdnovad
onemochnéni — rezistence na inzulin —
destrukce B bunek obsazeni inzulinovych

Absolutni nedostatek receptoru.

inzulinu » Defektni sekrece
zralého inzulinu —
hyperinzulinémie.

Relativhi nedostatek
inzulinu

» Priciny vzniku ve
Spatném zivotnim stylu.

Hyperglykémie

Zvysend unava, polydipsie (hadmérna Zizen), polyurie (hadmérne moceni), polyfagie (zvysena
chuf k jidlu), rozmazané vidéni, Spatné hojeni ran, snizend rezistence vici infekci a ketoaciddza.




Fyziologie glykoregulace

Hormonalini
» inzulin

» glukagon, adrenalin, STH, kortizol
— antagonizujici vliv
N Normal Range
Autoregulace (substratova

regulace)
B-bunky=glukozovy senzor Glucagon

4 - 8 mmol/l




Homeostdza glukozy

» Inzulin snizuje glykéemii
» Inzulin umoznuje metabolizmus glukozy v bunkdach

» INnzulin UCinkuje pres inzulinovy receptor (transmembrdnova
tyrozinkinaza)

» KliCovym momentem postreceptorovych uddlosti
(komplikovand kaskada) je translokace glukdzového
transportéru GLUT4 do memlbrany svalovych a tukovych bunék




- Nezavisly na inzulinu — CNS,

krevni elementy, pri vysokych
glykémiich nebo fyzické aktivité

strevo

Zavisly na inzulinu — svalova a
tukova tkan, jatra a strevo
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Ué&inky inzulinu

1 Jatra ;
| glukoneogeneze 1 syntézu bilkovin

| glykogenolyzy | oxidaci VMK

Sval :

tabsorpce a oxidace glukdzy
T syntézy glykogenu

Tukova tkan :
| lipolyzu a uvolnovani volnych
mastnych kyselin




Klasifikace diabetes mellitus :

» Diabetes mellitus 1. typu
- A. imunitné podminény
- B. idiopaticky

» Diabetes mellitus 2. typu

» Ostatni specificke typy diabetu (MODY, genetické defekty,
sekundarni DM)

» Gestacni diabetes mellitus
» Hranicni poruchy glukozové homeostazy (IFG a IGT)



Diabetes mellifus 1. typu :

» Podkladem je selektivni a postupny zanik B bunék Langerhansovych
ostrovku — tj. chybi inzulin

» Genetickd predispozice
» Faktor zevniho prostredi — virus, bilkoviny z jidla

» tvorba proftildtek proti tkdni ostruvku — proti inzulinu (IAA), dekarboxyldze
kys.glutamove (anti GAD65) a tyrozinové kindze (anti IA2)

» Desfrukce B bunék — cytotoxické pusobeni lymfocytU a cytokinu



Diagnostika DM 1

Priloha 1: Algoritmus pro screening DM u dospélych

Dg vétsinou jasnad :

» Hyperglykémie
Koncentrace glukézy béhem dne
> Gk

[ 5 vV
e v Er=a
» mineralovy rozvrat

Riziko DM nebo IGT

<t S
Vétsinou mladsi osoby (ale e S
muze s€ manifestovat v

kterémkoliv veéku)

Vetsinou StihlejsSi osoby (neni
pravidlol)




DM 2. typu

Klinické priznaky typicke :

» zizen, polydipsie

Polyurie

hubnuti pfi norm.chuti k jidlu
Unavnost, malatnost

prechodné poruchy zrakove
ostrosti

poruchy védomi az kdbma
» dech pdchnouci po acetonu
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Diabetes mellitus 2.typu

» nerovnhovdha mezi sekreci a ucinkem inzulinu

nahodna glykémie
< 5,6 5,6-11,0

\

la¢na glykémie

Diagndza
Lacnd glykémie
» <5.6 mmol/l = NORMA

< 5,6 5,6-6,9
» 5.7-6.9 mmol/l = porucha glukozove tolerance hranii‘;‘_If;_;%]‘.r"]::__f;""""*f
» >7.0mmol/l = DIABETES (tato hladina glykémie je " *
nebezpecnd pro rozvoj mikrovaskuldarnich komplikaci)
Laénd 2 hodiny po 75g glukdzy glykémie ! UETT )
> < 55mm0|/| 7.8 mmOVI NORMAL {fi‘J, rmluz‘ln_;ll:]?nnu1 ) ili

» 7.8-11.1 mmol/l porucha glukozoveé tolerance
» =7.8mmol/l >11.1 mmol/l DIABETES

tolerance™* D M
vy R iceny potvrzeny

oG TT - hodnoti se ve 120, minut



Patofyziologie diabetu 2. typu

» inzulinova rezistence

» kvantitativni a kvalitativni porucha inzulinové
sekrece

Nedostateény Ucinek inzulinu ovlivhi metabolismus:
» cukrU - hyperglykémie

» tukO - lipolyza, 1 TG, 1 VMK, | HDL

» bilkovin — proteolyza, degradace bilkovin

» minerdlU —resorpce natria v ledvindch, metabolismu
kalcia




Kdo ma riziko vzniku DM 2 :

Geneticky rizikovi jedinci
Obézni — BMI > 25
Abdominadlni obezita — obvod pasu

>88cmu zen a > 102cm u muzU @ S——— @
Pozitivni rodinnd anamnéza - piimi e N w. S

pribuzni s DM2

Porucha GT ( glukdzove tolerance)v
anamnéze (GDM)

Hypertenze, dyslipidemie, KV choroby
UZivdani diabetogennich I€ku
Prislusnost k urCitym rasam




Komplikace diabetu

Akutni DLOUHODOBE KOMPLIKACE DIABETU
e Hypoglykémie

Diabetic

® KGTOO CldéZG Retinopathy

Leading cause )
)y e of blindness N~ 5 1D Stroke
¢ Hyperosmolarni koma K SO i

CV mortality and stroke®

Diabetic
Nephropathy
Chronicke oot
. . ) . e “_ Cardiovascular
« Mikrovaskularni (neuropatic, |G BT visease

1 1 1 Neuropathy — “i \ | 8M0individuals with diabetes die
nefropatie, retinopatie) Houropaty 330K 2T oncvavec
non-traurnatic o

o Makrovaskuldarni (progrese .. ;
OTerOS kleréZY) - 1. UKPDS Group, Diadetes Res 1990:13(1):1=11. 2, Fong DS et !, Caadetes Care 200326(Suppl 1x599-5102. 3,

HDS. J Hypertens 1993;11(3)309-317.

4. Molitch MEet al. Diadetes Care 2003;26(Suppl 1):594-598. 5. Kannel WB etal. Aw Heart J1990;120.672-676. 6.
Gray RP et al. In Textboolcof Diabetes 2nd Edtion, 1997. 7. King's Fund. London: British Diabetic Association, 1996,
2. Mayfeld JAet al. Dudetes Care 2003,26(Suppl 1):578-579




Epidemiologie DM

» Asi 3,7 mil. Umrti méa na svédomi DM
» 12z 12smrfije zapriCinéna DM (IDF Diabetes Atlas Group, 2015)

» Odhady rozdélené na DM1 a DM2 neexistuiji

Prevalence DM

» Review zroku 2013 zahrnuijici 130 zemi

» 382 mil. nemocnych, predpokladd se zvyseni na 592 mil. do
roku 2035

» Velké rozdily mezi kontinenty i uvnitf samotnych kontinents



Prevalence a pocet diabetikU nad 18 let (WHO, 2016)
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Incidence v Evrope

» Zvysuje se asi 0 4 % kazdy rok (data sbirdna od 1989 do
2008)

> Mezi 1989 a 1993 nejnizsSi Makedonie (3,2/100 000) a nejvyssi
Svédsko (25,8/100 000)

[ AV A VY4

incidenci, ale vyssi hodnoty (5,8 a 36,6/100 000)
("Epidemiologie diabetu - ZDN," n.d.)



Prevalence diabetes mellitus v CR

2002

2003

2004 2005 2006 2007 2008 2009

Lizis

2010




Srovndni DM v CR

Diabetes
mellitus
celkem

pocet

Pohlavi  pacientu

MUZi 411 968

Zeny 449 679

Celkem 861 647

. typu (E10)

pocet
pacientu

29 TO8
29 103

28 901

Primarni diabetes mellitus

pocet
% pacientu

[ 373153
G5 414 747

6,8 789 900

II. typu (E11)

Yo




Pohybovd doporuceni pri DM

» Aerobni PA
» 150 min stredni az vysoke
F—\I.

(60-85 % MTR) aerobni akfivity

Za tyden nefarmakologicks ™Y
. e
= 3-5x 30-50 min PA/tyden.
» Chuze, béh, cyklistika, plavdni,

veslovani, Nordic walking atp. | 24kaz koufeni '
+

» Odporovy frénink
» Nizk&d az stredni intenzita, vice

opakovani (10-15) ve 2-3 sériich.

Ié¢ba aktudlnich cévnich zmén




Rizika PA

» Kompletni vysetreni
» Vysetreni sitnice s cilem odhalit diabetickou retinopatii

» FunkZni test ledvin a neurologického vysetreni pro zjisténi periferni
neuropatie

» Je vhodné provést i zatezovy test, pomoci néhoz mizeme presné zjistit
aktudlni funkeéni parametry daného clovéka.

Upravy terapie pfi pohybové aktivité diabetika

J. OlSovsky
Diabetologické centrum II. interni kliniky Lékarské fakulty MU a FN u sv. Anny Brno, prednosta doc. MUDr. Miroslav Soucek CSc.




PA pii DM |.

» Zavislost na privodu inzulinu — Je nutny pravidelny denni rezim.

> Prilis mnoho inzulinu vede Tab. 5. Upravy terapie (davek inzulinu) pfi terapii kontinualni subkutanni
infuzf inzulinu (CSII).
kK hypoglykemii « pri fyzické zatéi dle intezity fyzické aktivity doporucuje snizit o 50-70 % bazal
) : (zcela vyjimecné kratkodobé az o 100 %) -
> P”“S ma |O IﬂZUlInU Vede * po fyzické zatézi (4-6 hod) doporucujeme snizeni bazilu o 20-30 %

INDIVIDUALNE

k hyperglykémii a ketoze

Tab. 6. Upravy terapie (davek inzulinu) p¥i intenzifikované inzulinové terapii

CSll - iﬂZU”ﬂOVY rezim SpOéfVOijll v frvalém metodou mnohocetnych davek inzulinu (MDI).
podqvon/ malych davek tzv. m/krodovevlf /nwzulmu —
inzulinovou pumpou Ob\/)/l(le do pOdI(OZI bricha. « pred fyzickou aktivitou dle intenzity fyzické aktivity doporucujeme snizit

Q=30 28 inzulin, ktery Gcinkuje v dobé fyzické zatéze

* po fyzické zatézi zejména pokud je pozdéji odpoledne, ev. na vecer doporucujeme

MDI - inzulinovy rezim usilujici o co nejvetsi sniZeni bazdlniho inzulinu na noc o 10-20 %

G
* doporuceni jsou prisné individualni (posouzeni bézné fyzické aktivity u nemoc-
ného versus zménu, kterou predstavuje konkrétni fyzicka zatéz)

napodobeni fyziologickeho rytmu vylucovani
inzulinu. Podavani inzulinu min. 3x dennée
nejéastéji pomoci kombinace bazdlni ddvky a e - R
, , v 5 » pred fyzickou aktivitou vzdy doporucujeme zmeérit glykemii a situaci resit
bolusové davky (tzv. rezim bazal-bolus). dpravou diety, jak bylo uvedeno
* po fyzické zatézi zejména pokud je pozdéji odpoledne, ev. na vecer doporucujeme
snizeni bazalniho inzulinu na noc o 10-20 %
« plati individualni pristup uvedeny shora




PA pii DM |.

» Pribéind kontrola glykémie

» 1-3 hodiny po jidle — glykéeémie
vyssinez 5,5 mmol/I

» 15 g sacharidi na hodinu PA
pred nebo po

» Priintenzivni Ci dlouhodobé PA
pridat dalsich 15-30 g S/hod

Tab. 4. Algoritmy tpravy diety (V] = vyménna jednotka
= 10 g sacharidi).

Kratkodoby mirné intenzivni pohyb:

* glykemie < 4 mmol/l - pridat 1 V] pred pohybem
* glykemie 4-7 mmol/l - pfidat 1 V] po pohybu

* glykemie > 7 mmol/l - neni tfeba dpravy

Stredné intenzivni pohyb:

* glykemie < 4 mmol/l - odlozit fyzickou aktivitu

» glykemie 4-10 mmol/I - pridat 1 V] pred a potom
kazdou hodinu pohybu

* glykemie 10-15 mmol/| - bez dGpravy

* glyk > 16 mmol/l - odlozit fyzickou aktivitu

Velmi intenzivni pohyb:

* glykemie < 4 mmol/l - odlozit fyzickou aktivitu

* glykemie 4-10 mmol/I - pridat 2-3 V] pred a 2 V] kazdou
hodinu

* glykemie 10-15 mmol/l - pred pohybem bez upravy
a kazdou hodinu 1V]

» glykemie nad 16 mmol/| - nesportovat




PA pfi DM I,

» Velice Casto spojeno s nadvahou a kardiovaskularnimi poruchami

» PA musi byt spravné nastavena — prevence poskozeni pohyboveho apardtu Ci
kardiovaskuldarniho systému.

» Cilem PA je snizit hmotnost a postprandialni hyperglykémii — snizeni inzulinové
rezistence.

» Redukce prijmu inzulinu Ci antidiabetik
» Hypoglykémie vyjimecné — pozor na prilis vysokou glykémii

» Pri glykémii = 16,7 mmol/l a zvyseneém mnozstvi ketoldtek v moci se cviceni zasadné
nedoporucuje (akutni riziko ketoaciddzy a hyperglykemického komatu)



