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Diabetes mellitus

+ chronické metabolické a endokrinni onemocnéni
vznikajici v dusledku nedostateCného pusobeni
inzulinu

= provazene hyperglykémii a glykosurii
X11/2008 -CR 800.000 diabetikd
(Evropa 23 mil.)



Epidemiologie
Prevalence DM v CR kolem 8%

Vice nez 90% DM2.typu,prevaz.- zeny
Déti 4-6%, v predskol. véku az 7% +459,
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Glukoza

velmi cithivé a presné regulovana (3,9-5,6 mmol)

nejsnaze dostupny zdroy W -1 jediny (CNS)

o/

ost.tkan¢ (svaly, myokard) utiliz. 1 jin¢ zdroje vol.MK)

zasob. zdroje glukozy -glykogen



Hormones
Metabolites
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Biosynt¢za inzulinu

Gen-lokalizovan na kratkém ram. 11.chromoz.
= preproinzulin
= proinzulin

= 1nzulin + C peptid (30-120 min)
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Primary structure of human insulin
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Sekrece inzulinu
= Bazalni- cca 20j/den

= Stimulovana- po sekre¢nim stimulu

n  rychla, prvni faze,cefalicka -
zprostiedkovana hormonalné ( GIP,GLP-1)
- 5-10 min - exocytoza granul z pohotovostnich granul
2) prolongovana, druha faze - zavisla
na potravinovem podnétu, trva po dobu jeho

pusobeni, max 2-3 hod. -biosyntéza inzulinu de novo



2) Prubéh stimulovane
sekrece v Case

Casna faze - 30 min,. Vyplaveni zasobniho
inzulinu v sekrec¢nich granulich

Pozdni faze - nové syntetizovany inzulin,
trvani podle trvani hyperglykemie, do
120min. po jidle se normalizuje

Pi1 hyperglykemi trvani 4-5 hod -3. faze -
snizeni sekrece inzulinu toxicky efekt G



Inzulinovy receptor
Glykoprotein 460kDa (gen- krat.ram.19.chrom.)

2 extracelularni podjednotky o
2 B-podjednotky- intramembranozné
a extra- 1 intracelularné
- 3disulfidické mustky
- inzulin se vaze na o
- stimulace tyrozinkinazy
- stimulace proteinkinazoveé aktivity 3

sniZzeni poctu receptoru vlivem hyperinzulinismu-
down regulace







Pusobeni inzulinu

ZvysSeni vstupu glu, aminokys, K,Mg,Ca 1cel.
Zvysenim pocCtu gluk. transportéru GLUT-4
Za baz.podminek utilizace cca 2mg glu /kg/min
30-60% gl utilizovano v jatrech
stimuluje anabolické a blokuje katabolické pochody

Vv organismu

JATRA:
zvyseni syntezy glykogenu - anabol.uc.
zvyS.vychytavani glu bunikami a utilizace glu na periferii
sniZzeni glukoneogeneze a glykogenolyzy- protikatabol.uc.

- snizeni glykemie



Pusobeni inzulinu >

= zvySeni syntezy tuku- lipogeneze
snizeni lipolyzy- antilipolyt.ac.
antiketogenni uc.

= zvyseni syntezy bilkovin-anbol.uc.
zvySeni syntezy RNA
sniZzeni proteolyzy- protikatabol.uc,



Cukry tuky bilkoviny
| VAN |

glukoza  glycerol = mast. kys. aminokys.

anaerobni zCast1 odbouravani
glykolyza

kys,Pyrohr beta-oxidace
oxidaéni /
dekarboxylace —~_

ketolatky lipidy aj.

Acetyl- Co -A —
kys.rhlécna Krebsuv cyklus

etanol
‘ ATP depend.
oxalaceta citrat ’

CO2+ H20




Snizene pusobeni inzulinu ,

priciny:

chybéni tvorby nebo porucha syntézy inz. a
proinz., snizena produkce, tvorba defektniho
Inz.

porucha uvolnovani inz. z B bb. a prostupu do
krevniho reciste

porucha transportu a porucha pusobeni v
cil.org./ inz. rezistence- recept..

porucha odbouravani inzulinu

zvySena ¢innost antagonistu inzulinu



Snizenym pusobeni inzulinu 2
=) dochazi ke

+ snizeni transportu glukozy intracelularné

= zvySeni glukoneogenezy,
sniZzeni glykolyzy v jatrech

= zvyseni glykogenolyzy

==) hyperglykémie



Nedostatek inzulinu 1

V télesnych bb.

blokada transportu gl.  shiZ.utilizace glu v periferii,
a aminokyselin sniz.proteosynteza
b.membranou

V jatrech zvys.tvorba glu

zvys.glykogenolyza ~7 zvys tvorba glu  zvys.tvorba

zvys. glukoneogeneze  kys.pyrohr-glu

zvyS.proteolyza —— zvys.tvorba mocoviny

zvyS.vyskyt mastkys.\, zvy3.tvorba neutr.tuku a
lipoproteinu zvys.tvorba
ketolatek



Nedostatek inzulinu 2

=V tukove tkani
zvyS.lipolyza
sniz. lipogeneze

Ve svalu
prednostni vyuziti
bilkovin a tuku

zvys. mast. kyselin

zvyS. nabidka
aminokyselin a
mast. kys. jatrum



Protiinzularni hormony
= Glukagon-A zvys. §tépeni glykogenu v jatrech

= STH,GH sniz. utilizaci glu
= ACTH zvys.glukokortikoidu

+ (Glukokortikoidyzvys.glukoneogeneze,
zvyS.stim.inzulinu, sniZ.perif. utilizaci glu

= Adrenalin  zvy$.glykogenolyza ve svalu,
sniZ.sekrece inzulinu

= Hormony S§titné zlazy
= Somatostatin -D sniz. sekrece inzulinu

= Pankreaticky polypeptid ,VIP , Amylin -B

sniz.sekreci inzulinu



1 DM typ I a) imunitné podminény
absolutni deficit inzulinu  b) 1d1opaticky

LADA brittle
(50 tis., 50% neobéznich diab.)

2 DM typ II 1nzulinova rezistence

relativni deficit inzulinu




Klasitikace ,

3 Jine specificke typy
» geneticke defekty fce B bunék : MODY

(domin.dédi¢nost,mladsi vék,astenici,bez nutnosti inzul.)

geneticke defekty ucinku inzulinu
choroby exokrinniho pankreatu
endokrinopatie

infekce (kong. rubeola, CMV, ...)

)

)

)

» I¢ky indukované
)

» vzacn¢ imunologicky podminéne
)

jin¢ geneticke sy ( Down, Klinefelter, ...

4 Gestacni DM




| 11

veK TITanIfestace det, juvent; do46 stred:;starst;nad-~
télesny typ astenicky stenicky
hered.penetrance slaba silna-famil.vyskyt
haplotypy DR3,DR4,DQ -
inz. v pankreatu -0 norm.
inz. v krvi | | /norm,! /
PL x ostr, inzulinu  pfit.v zaC. choroby -
odpovéd’ na sulfureu - dobra
glykémie labilni relat. konstantni
zacatek onemocnéni rychly /tydny/ pomaly /més-roky
symptomy tézké ! n.chybgji
ketoacidoza + l
terapie mnzulinem + PAD, dieta

vaskul.komplikace mikro makro



Patogeneza DM 1.typu

Eisenbarthovo schéma

1.Geneticka susceptibilita
DR 03(LADA), DR 04(dosp.), DQ 0302, DR04 (d&ti)

2.Spoustéci mechnismus <==)> 3. Pocinajici inzulitida

Coxackie B TCA,ICSA,IA-2,GADA/
Ef;l‘lfnice, rubeola, CMV /IAA,PAAICSTA/

4.PIné vyvinuta inzulitida (80%)
S5.Manifestace diabetu
6.Nulova sekrece vlastniho inzulinu

b DM 1.typu



Patogeneza DM 2. typu

(polygenni dédi¢nost-kromé MODY))

Prejidani,.obezita fyzicka aktivita

(leptin) \

Hyperglyke

Hyperinzuling

Pretizeni B-bb =) vyCerpani
b pM2.typu



Inzulinova rezistence

Abnormalni sekretoricky produkt B bb.

Inzulinova rezistence v cilové tkani
(pfetrvava i po podani exog. inzulinu)
— primarni porucha-mutace genti

— sekundarni porucha- normalizace po odstranéni piiciny



DG kritéria

Klin.sympt gly/lac.  gly/pp.  dg
Zizen,polyurie > 5,7 > 11,1 DM
snizeni vahy, celk. slabost
infekce (kuze,genital)
Spatn¢€ se hojici rany
u DM 2.typu nahle
vyjadiena komplikace
<357 5,7-11,1  PGT

Bez klin. sympt. <35,7 <7,8 norm



Dg postup

nahodna gly
5,7- 11 > 11,1
<v5,7 ‘ lacna gly > 7.0
5,7- 7,0 pozit.
oéTT

neni DM PGT-rotniko  DM- terapie



Oralni glukozovy toleranCni test

oGTT (2005)
norm. PGT DM
nalacno < 5,7 nehodnoti se ~ >7.8
za2hod <728 7,8-11,1 >11,1

(gravidni - norma: 1ac.<5,5, po 2 hod <7,7)



Laboratorni vysetieni

Glykémie -nalacno glykosurie
-postprandialn¢ ketonurie
-gly profil

Glykovany Hb = HbAIC  fruktosamin
C peptid
Inzulinémie = IRI PL x inzulinu

lipidogram
biochem. vys.



Komplikace

*Akutni ~ hypoglykemické koma
~ hyperglykemicke koma -s ketoaciddézou
- hyperosmolarni bez ketoacidozy
~ laktacidoticke koma

*Chronické

*Imunoalergicke



Akutni:
I - Hypoglykemicke koma
NejcCastési pri¢ina poruchy védomi u diabetiku.
Abnormalné snizena hladina glukozy v krvi

( jako kompl. 1é¢by inzulinem n. PAD ) pod 3.3 mmol/I

rozvoj klin.sympt. zalezi na predchozi kompenzaci diabetu,
na rychlosti vzniku a d¢lce trvani hypoglykémie

# predavkovani inz., nepfimérene ¢asove podani,
nevhodna volba druhu 1nzulinu

# nepravidelny nebo nedostateCny piijem potravy

¥ mimoradna n. nadmérna télesna ¢innost

¥ vzacne€jl u PAD ( horsi, protrahované piiznaky )



Vyskyt

bezptiznakova h.-pouze biochemicky nalez
mirna symptom.h.- pac. zvladne sam- 40-70%
zavazna symptom. h.- asistence okoli- 20-30%
h.koma-10% u DM 1.typu, u DM 2- mené obv.

castéj1 u nespoluporacujicich pac, alkoholiku,
s CHRI, na th beta blokatory, s autonomni
neuropatii

nebezpec. predavk. derivaty sulfonyurey- protrah.
kriticka h. az nékolik dni do vylouceni prep. z org.



Hypoglykemicke koma 3

Priznaky

glukoza -jediny W zdroj pro mozkovou b.
denni spottreba cca 100g

neuroglykopenie: cefalea, poruchy paméti, zmatené
chovani, dezorientace, agresivita, poruchy zraku, kiece,
v tézSich ptipadech az bezvédomi

zvySena aktivita sympatoadrenalniho systemu:

hlad, chvéni v téle, poceni, palpitace, slabost, bledost,
tachykardie, pocit neklidu, anxiety

< Labor.: glykemie 2,8mmol/l
moc: aceton O, cukr O (+)
< Dif dg!!



hyper

Koma hypO
vznik nahly
pﬁZl’l aky nervozita,tres,neklid,

hlad,poceni

podani inzulinu  predchazi
Zizen -

ztrata védomi  nahla

kuze zpocena
turgor kozni dobry
bulby oCni piimef.
dychani mélke

dech bez acetonu
glykémie nizka

gl/u -

ac/u -

pozvolny

nauzea, zvraceni
dehydratace

n€kdy chybi
delSi dobu
pozvolna
sucha
snizeny
mekke
hluboké
aceton
vysoka

ot

n



1. faze - u lehke h.- pfivod cukru p.o.- staci 10-20g
pak nutné se dojist
u t€z8i h.- 1v. 1nj. n. infuze 10-20% G
u bezvédomi- 1v. 1nj. 40% G do 50ml, max do 120ml

event. glukagon (-A bb.pankreatu-kontrareg. hormon
-stimuly pro sekreci: hypoglykeémie a stres-cestou aktivace sympatiku

-v jatrech Stépi glykogen=stimulace glykogenolyzy a glukoneogeneze
2. faze - dle priCiny zvazit potrebu upravy

16¢by



II - Hyperglykemické ketoacidoticke
koma
(diabeticka ketoacidoza)

Zavazna metabolicka komplikace DM 1.typu

¥ metabolicka aciddza
# hyperglykémie
% deficit vody a mineralu

¥ vyzaduje naléhavé 1éCbu inzulinem
a nitrozilni uhradu tekutin

# mortalita 3% (1-19%)



Patogeneza:- deficit inzulinu (absol. n. relat.)
- zvyseni koncentrace kontrareg. hormonu

nedostatek 1nz. == hyperglykémie =m
glykosurie s osmot. diur¢zou == dehydratace

metabol. aciddza - nadprodukce ketolatek v jatrech
Pri¢iny: infekce 28%
nove¢ zjisteny DM 13%
IM 1%
jine 5%
nejasne  43%



Ke.toag:idotické koma 3
charakteristika

Hyperglykémie - glykémie obv.> 20mmol/I

Metabol. aciddza - pokles pH podle AsTrRUPa<7,3

- koncentrace ketolatek v krvi > 5mmol/

- malo vyrazna pi1 vyssi rezidualni sekreci
inzulinu

dehydratace- chybi 5-81 vody



Ketoacidotické koma
klinicke priznaky

rozvoj pomalu - hodiny az dny

v pocatku priznaky dekompenzace DM
polyurie, polydipsie, slabost, hypodynamie,
nechutenstvi, nauzea, nékdy zvraceni, bolesti
biicha az priznaky imitujici NPB
(pseudoperitonitis diabetica)

v pokrocilejSim stadiu

projevy hypovolémie a dehydratace: oligurie
Kussmaulovo dych.- acidéza, poruchy védomi,
spavost, delirantni stavy, bezvédomi



Ketoacidotické koma

hypoglykémie
jina komata
CMP
moc, glykémie, iontogram
ABR, KO-hematokrit, osmolalita séra,

urea, kreatinin, amylazy

terapie - ihned, nesnese odkladu
agresivni rehydratace
kontinualn€ inzulin 1.v.

kalium
alkalizace ?? bikarbonatem jen pii gly < 7,1 opatrné

S



Ketoacidotické koma 6

komplikace

zejm. u pac. s delSim trvanim DM, starSich
a s chorobami cévnimi

kardiovaskularni - arytmie, srd. selhani

renalni selhani
(edém mozku)

trombembolické komplikace
ARDS, infek¢ni komplikace



III - Hyperglykemické hyperosmolarni
koma (neketoacidotické)

# Akutni komplikace DM 2.typu

# velmi1 Spatna prognoza - mortalita az 30-50%
¥ extremni hyperglykémie

% tézka dehydratace

# porucha védomi

Vyskyt: 6-10x mené nez diab. ketoacidoza,
ale horsSi prognodza (vék, kompl.)

¥ avSak pokud jako 1.projev recent. DM -
vyskyt az 2x vyssi



Neketoacid. hyperosm. diab. koma 2

- relativni nedostatek inzulinu
- manifestace recentniho diabetu
- 1nfekce, operace, uraz
- nedostateCny prijem tekutin (stafi lidé)
- dietni chyby, zvraceni priymy, ak. pankreatitida
- néktere Ieky ( diuretika, kortikoidy)

Pritomny 1nzulin brani lipolyze a ketogenezi-

chybi acidoza



Rozvoj pozvolny béhem dnu az tydnu:

zizen, polyurie, slabost, bolest hlavy, zavrate,
zvraceni, dehydratace, hypotenze, neurol.
priznaky, kieCe, porucha védomi, tachykardie az
poruchy ob¢hu z hypovolémie

[Laboratorné: glykosurie
hyperglykémie (1 >50 mmol/l )
hyperosmolalita ( >320 mosm/1 )

lab. zn. selhani ledvin



IV - Laktacidoticke koma

# v souvislosti s 1é¢bou biguanidy,
nyni vzacné pr1 respektovani KI
g laktat > 5-7 mmol/l ( norma 0,4 -1,19 )

# laktatova acidoza: cca u 10% diab. ketoacidozy
jako projev tkanove hypoperfuze

3 projev pievahy anaerobni glykolyzy-
- hypoxické stavy - tkanova hypoxie pi1 kardialni
n.respiraCni insuficienci

- souCasna onemocnéni jater a ledvin



v popredi stav vedouci k tkanove hypoxiu
- vlastni pri¢ina lakt. acidozy- tezka hypoxémie,
Sokovy stav, aj.
projevy metabolicke acidozy
hyperventilace, ac. v dechu
sniZ. pH a aniontovy deficit
znaCna

zakl. onem., pi1 biguanidech 1 HD



Komplikace

* Akutni

*Chronicke « specificke pro DM
~ mikroangiopatie- retinalni, renalni, ostatni
~ neuropatie
b/ nespecifické pro DM
~ makroangiopatie ~ kozni zmény ~ jaterni ~ jin¢

‘Imunoalergické mistni (alergie, lipodystrofie)
celkove (alergie)






Fig. 60.1 Necrobiosis lipoidica diabeticorum (NLD). (a) An early lesion on an ankle, showing the erythematous stage. (b) A long-
standing patch of NLD. Note the typical yellow, atrophic appearance with telangiectasia.







Pozdni komplikace

Hyperglykémie
Mikroangiopatie Makroangiopatie Neuropatie
T 1

Hyplerinzulinémie Hylloertenze Hyperlipidémig

Mikroangiopatie < Hypertenze < Makroangiopatie
Retinopatie

Glomeruloskler6za — Nefropatie +—— Skleroza ledv.cév

Tubulointerstic.nefritida*
Neuropatie
Cévni zmény » Gangrény «—— Sklerdza cev DKK
(kuzZe,svalstva,konjunktivy

placenty,skeletu) Infekce




Mortalita na kardiovaskularni
choroby

3x f u diabetikdl neZ u nediabetiki

37x § u diabetikl s nefropatii

nez u nediabetiku s nefropatii



Zaver UKPDS

+Snizeni mikrovaskularnich komplikaci
0 25% pfi snizeni HbA1C
ze 7,9 na 7,0%
(ze 6,4 na s5,4)



Diabeticka nefropatie

zavazna mikroangiopaticka pozdni
komplikace diabetu, obou typu

jedna z nejcCasté¢jSich pricin predCasné smrti
diabetikl

chronicke progredujici onemocnéni
ledvin

proteinurie
hypertenze
postupny pokles renalnich funkci




Etiopatogeneze

Faktory dulezité pro rozvoj diabetické
nefropatie:

+kompenzace diabetu

=hypertenze



V¢Etsi €1 mensSi pokles TK u DM:
vliv na KV prihody (ATK -6,0/-4,6 mm Hg)

Srdecni
CMP ICHS selhani KV pfihody KV umrti

(%)
S

-25

-33

-36 *

.40
* statisticky vyznamné BPLTTC Group. Arch Intern Med 2005



Hyperglykémie

T
ﬁEikosanoidy(T X-A2) glykace-AGE rustove faktory
/-\AT 11 polyoly, sorbitol IGF 1
/.\endoteliny PDGF
{l proteinkinaza C TGF B

| J

hemodynamika —oxidacni stres —rustova aktivita

e

endotel.dysfunkce, proliferace

proteosyntéza mezibunécné hmoty

permeabilita IEE) angiopatie









Mikroalbuminurie

Definice:

MAU je hladina exkrece
mocového albuminu,

ktera je klasicky
nedetekovatelna
reagencnimi prouzky
pro proteinurii.




Stadia diabetické nefropatie

Stadium Roky [Laboratorné GF Komplikace
trvani DM

l.Latentqi soutasnésdg norma  hyperfiltrace -

hypertroficko pm

hyperfunkcni

reverzibilni pi1 striktni kontrole gly



Stadia diabetické nefropatie

Stadium Roky |Laboratorné GF | Komplikace
trvani DM

2.Incipientni 2-6| a)MAU

intermitentni
-po zatézi norma -
7-15| b) MAU trvala
30-300 mg/ 24h

a) redukce hyperfiltrace pr1 ko gly, AHT:redukce
MAU b) redukce MAU, prevence poklesu GFR




Stadia diabetické nefropatie

Stadium Roky | Laboratorné GF |Komplikace
trvani DM
3.Manifestnij 15 - 20 llolm1/min
PU > 500 mg/| /més. retinopatie
24/h neuropatie

ko gly: neni reverzibilni

AHT: zpomaleni progrese



Stadia diabetické nefropatie

Stadium Roky |Laboratorné GF | Komplikace
trvani DM
4.Chronick4 nad 20| T S-krea \A progrese
renalni T S-urea vaskularnich
insuficience T S-Kys.mocova komplikaci

End stage kidney



renin =——> | <— reninové inhibitory

proteaza

—>

peptidaza=kininaza I1

v

aminopeptidaza =

Angiotenzinaza — i

kalikrein =

<——= ACE inhibitory
Kininaza II =
blokatory receptoru AII

J

e

N\

ACE
<=

inhibitory



Algoritmus lécby diabetiku s MAU
Kompenzace diabetu _NE_ uprava kompenzace
dobra? ANO ||
Zahajit th ACEI l
Nezad.uC. n.gravidita ANQ prerusit. Jina AHT
NE §
TK<130/85 a sniZ.MAU&lééba TK(pridat AHT)
ANO |
Opakovatgvys.kazdych 3-6 mes,_Vyl.rizik.taktory
Cﬂ:stabiiniGFR. Stabilni n. snizujici se MAU.TK.



Zastoupeni nefropatii u pacientu s DM

Celkové bioptovano 231diabetiku :
93 pac.s dg.DN

138 s jinou nefropatii

O DA ne fiopatie Wjini nef DM nefropatie




Dietni a rezimova opatieni
PAD

Inzulinoterapie



Sekretagoga inzulinu
Léeky ovlivnujici inzulinovou rezistenci
Leky ovliviiujici vstiebavani G

Inkretiny



Sekretagoga inzulinu

stimulaci uvolinovani inzulinu z pankreatu. Tento ucinek je zavisly na

fungujicich beta-buiikach
+ Kratkodoba - nova skupina NSU preparatu
(repaglinid -Novonorm, natiglinid- Starlix)
= Stredncdoba- preparaty sulfonylurey

s kratSi dobou ucinku
(gliclazid- Diaprel, gliquidon-Glurenorm,
glimepirid- Amaryl)
+ Dlouhodoba- SU preparaty dlouhodobé¢
(glibenclamid-Maninil)



Prakticky upravuji poruSenou ¢asnou fazi
stimulovan¢ sekrece inzulinu

Podavaji se preprandialné ve 2-4 davkach
denn¢

Jsou vhodna pro komb. s I¢ky ovliviiujicimi
IR 1 zpomalujicimi vstiebavani G



Léky ovlivaujici IR

Metformin - jediny v soucasné dob¢ doporuCovany preparat této
skupiny

Ovlivnuji prevazné hepatdlni IR

SniZeni glukoneogenezy v jatrech

Urcity anorekticky efekt

Omezeni vstfebavani G stievem

nezvysuje se vylu€. inzulinu, v monoterapu tedy nehrozi
hypoglykémie

agoniste PPARYy receptoru- snizuji IR v tuk, sval.tk, jatrech -
pusobi zeym. na inzulin dependentni odsun glukozy do sval. a tuk.
tkané (NU: retence tekutin)
Rosiglitazon (Avandia)
Pioglitazon (Actos)



LéKky ovlivnujici vstrebavani G

Inhibitory alfa glukosidaz -

Akarboza

Miglitol

podani prandialné, moznost monoterapie 1
kombinace, nezadouci vedlejsi uCinky a
pouceni pro pripad hypoglykemie pri
kombinované terapii



Inkretiny

sliptiny
GLP-1, GIP- secernovany ve stieve
v zavislosti na pfijmu potravy,
stimuluji vylu€. inzulinu z beta bb.
GLP-1 je metabolizovan enzymem DPP-4,
ktery inkretiny 1naktivuji
ucinek inkretinu je zavisly na glykémii

= sitagliptin- Januvia p.o.
+ exenatid- Byetta receptor
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= kratkodobé¢ pusobici inzuliny

+ dlouhodobé¢ pusobici

= analoga — sekvence aminokyselin
- zména vlastnosti

> IKT- inzulinovy konvencni rezim
> IIT- inzulinovy intenzifikovany rezim

> CSII- kontinualni subkutanni injekce inzulinu
- iInzulinova pumpa)



KRATKODOBE :

akutni stres ( operace, uraz, infekce, perioperacni
obdobi, ohroz. Ziv. fci)

téhotenstvi
DLOUHODOBE:
selhani rezimovych opatieni a PAD
alergie na PAD
jin¢ kontraindikace PAD



Stiikacky + jehly
Jednorazove sety
Inzulinov¢ aplikatory - pera

Inzulinova pumpa - CSII



L\| UMP AND

= (aAc v moci

= (v séru prouzky -
orientacné

= G glukometry

( nové i ketolatek)

= SENZORY -
kontinualni
monitorace




MONOTERAPIE x KOMBINACE s PAD

PAaD PAaD [N = Strfredna dilouhy




' Kratky '

Strednée diouhy

& @ \ 4 | $

Stredné diouhy

o7 12 18 22 o1 o4 O7 hod.



Jesté blize napodobuyji fyziologi ¢asné faze
sekrece, nez kratkodoby inzulin

Snizuji postprandidlni hyperglykemie az o
50 %

ZlepSuji celkovou kompenzaci (glykoHb)
Snizuji vyskyt hypoglykemii 1 u DM 2.typu

Zlepsuji kvalitu zivota



Umoznuji sniZzeni poctu jidel ( vyhodné u redukci
hmotnosti)

Umoznuji snizeni celkové denni davky inzulinu
Lze je vyuZit 1 u prisnych reduk¢nich diet
Nevvhody:
V¢Etsi pocet aplikaci denné
Zvyseni nakladu (selfmonitoring)

Nutnost zmény navyku (dietnich, rezimovych)



