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Regulace glukosy

Inzulin je nejdllezitéjsi hormon pro regulaci glykémie ovliviuje
transport glukosy do bunék a tim snizuje glykémii (hladina glukozy v
krvi)

Kontraregula¢ni hormony jsou glukagon, adrenalin, rustovy faktor a
kortisol (tedy zvysuji hladinu glukozy v krvi)

Nervové vlivy:
o Sympatikus ma hyperglykemizujici vliv
o Parasympaticus hypoglykemizujici vliv



Inzulin

Je produkovan v Langerhansovych bunkach pankreatu jako pre-
proinzulin ucinkem proteaz vznika proinzulin, ktery je dale stépen na
aktivni inzulin a C-peptid (pouzivame k detekci produkce inzulinu)

Celkova denni produkce zdravého Clovéka je cc 20-40j




Poruchy regulace
metabolismu glukosy

Diagnosa diabetes mellitus:
o 2x nalacno 7mmol/l a vice
> Vice nez 11.1 kdykoliv v pribéhu dne
> Vice nez 11.1 za 2 hod pfi zatéZzovém testu oGTT

Porusena glukosova tolerance pri oGTT za 2 hod 7.8-11.1

Porusend lacnd glykémie = hodnoty nad 5.6mmol/l nespliujici kritéria
tézsi poruchy



Klinicke projevy
diabetickeho syndromu

Zizen a polydipsie

Polyurie a no¢ni poceni

Hubnuti

Unavnost

Prechodné poruchy zrakové ostrosti
Poruchy védomi az koma

Dech pachnouci po acetonu



Non-inzulin dependentni
diabetes mellitus

Nebo také DM 2.typu

Nemocni nejsou zavisli na podavani inzulinu
Nemaji sklon ke ketoacidose

Manifestuje se nejcastéji v dospéelosti

Zacatek je pozvolny a diagnostikovan je vétsinou pred vznikem potizi




Inzulin dependentni
diabetes mellitus

Nebo také DM 1.typu

Podkladem je postupny zanik B-bunék pankreatu
Nejcastéji jde o autoimunitni proces u disponovanych jedinc(

Spoustécim faktorem muze byt infekéni nebo toxické agens

Teprve po zaniku vice nez 90% ostruvkl dochazi ke klinické manifestaci




Sekundarni DM

Pankreatitis chronicka i akutni

Tu pankreatu
Cysticka fibrosa
Cushinglv syndrom
Akromegalie

Terapie kortikoidy



Komplikace akutni

Hypoglykémie Hyperglykémie
Pokles pod 3.3mmol/l (pro pacienty s Diabeticka ketoacidosa:

dlouhodobé vysokymi hodnotami glykémii i . . . Vv
vy&éi hodnoty mohou byt hypoglykémif) jde o nedostatek inzulinu vétSinou

pri zatezi. Nedochazi k
Projevy : tres, poceni, tachykardie, dostatecnému presunu glukosy do

nervozita, hlad, zmatenost, dtlum bunek. Jako alternativni zdroj jsou
nebo naopak agresivita, hrozi umrti  vyuzivany ketolatky

v dusledku mozkové hVPOS|V|$¢m|e > Klinicky dominuji projevy

=> selhani rizeni zivotne dulezitych hyperglykémie: Zizer, polyurie,
procesu polydipsie, hypotenze, az poruchy

védomi + pridava se acidotické
Kussmaulova dychani

Hyperglykemické (hyperosmoldrni)
koma: extrémni hyperglykémie
stézkou dehydrataci, renalni
insuficience, poruchy védomi



Chronické vaskularni
komplikace DM

Mikrovaskularni komplikace DM:  Makrovaskuldrni komplikace DM:

DM nefropathie (proteinurie, Jde o akceleraci atrosklerotickych
nefroticky syndrom) komplikaci v typickych lokalitach:

DM retinopathie (neproliferativni,  AS karotid s rizikem CMP

roliferativni, krvaceni do sitnice , .
P ) AS koronarnich tepen s rizikem IM

DM polyneuropathie (typicky
postizeni DKK s poruchou citivosti
a parestéziemi)

AS tepen DKK s rikem amputace
koncetiny



Cile 16&by DM

Zabranit vzniku komplikaci jak mikrovaskularnich tak makrovaskularnich

Terapie hypertenze TK méné naz 130/80
Dosahnout hodnot glykémie co nejblize zdravé populaci

Lécba dyslipidémie

Lécba statiny




DM v tehotenstvi

Vyssi hladina glykémie v téhotenstvi je rizikem pro vrozené vyvojoveé
vady

Provadi se rutinné oGTT

DM v téhotenstvi je zvySenym rizikem pro vznik hypertenze v
téhotenstvi a tim i pro preeklampsii a eklampsii

DM se prevadi na inzulinoterapii i u pacientek na PAD

Doporucuje se velmi tésna kontrola glykémie s inzulinoterapii



Terapie

Rezimova: dieta, pohyb, redukce hmotnosti

PAD: biguanidy (metformin), derivaty sulfonylmocoviny, gliptany,
thiazolidiny

Inzulin a inzulinova analoga

Transplantace pankreatu (vétSinou jako kombinovany vykon u pacientl s
transplantaci ledviny pri DM nefropathii), transplantace
Langerhansovych ostrivk(



