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Diabetes mellitus

+ chronické metabolickeé a endokrinni onemocnéni
vznikajici v dusledku nedostateCneho pusobeni
inzulinu

= provazene hyperglykémii a glykosurii
XI1/2007 - 840.000 diabetikt ( 0 10% vice zeny)
-92% DM 2.typu
1995- 504.000 diabetiku, 1975- 2 X8
déti:4.3% do 15 let, 6,9% do 6 le

[




Pocet 1é¢enych diabetiki v CR
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Structure of a pancreatic islet
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Biosynt¢za inzulinu

-gen-lokalizovan na kratkém ram. 11.chromozomu

-B-bb Langerhansovych ostruvku pankreatu
-A-21ak, B-30 ak, C-peptid

= preproinzulin
= proinzulin

= 1nzulin + C peptid (30-120 min

= receptory

-dle hladiny inzulinu, p.o. antidiabeti



Biosynthesis of insulin
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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 proteinkinazove aktivity 3

sniZzeni poctu receptoru vlivem hyperinzulinismu-
down regulace




Sekrece 1nzulinu

=Bazalni- cca 20j/den
=Stimulovana- po sekreénim stimulu

~ rychla, prvni faze

- zprostredkovana hormonalné ( GIP,GLP-1)-5-10
exocytoza granul z pohotovostnich granul
»prolongovana, druha faze

- zavisla na potravinovém podnétu, t
jeho pusobeni, syntéza inz. de novo




Pusobeni inzulinu 1

ZvysSeni vstupu glu, aminokys, K,Mg,Ca 1cel.

Zvysenim pocCtu gluk. transportéeru GLUT-4

Za baz.podminek utilizace cca 2mg glu /kg/min

30-60% gl utilizovano v jatrech

< stimuluje anabolicke a blokuje katabolickeé pochody

Vv organismu

JATRA:

= zvySeni syntézy glykogenu - anabol.uc.
zvyS.vychytavani glu bunikamai a utilizace glu na periferi

= snizeni glukoneogeneze a glykogenolyzy- ac.
- snizeni glykemie




Pusobeni 1inzulinu 2

= zvySeni syntézy tuku- lipogeneze
sniZzeni lipolyzy- antilipolyt.uc.
antiketogenni uc.

= zvyseni syntézy bilkovin-anabol.lc.
zvySeni syntezy RNA
sniZzeni proteolyzy- protikatabol.




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 inzuling



Snizenym pusobeni inzulinu 2
=) dochazi ke

= snizeni transportu glukozy intracelularné
= zvySeni glukoneogenezy,
snizeni glykolyzy v jatrech

= zvySeni glykogenolyzy

== hyperglykémie



Cukry tuky bilkoviny
| } . |

glukoza  glycerol  mast. kys. aminokys.
anaerobni zCast1 odbouravani

glykolyza
kys,Pyrohr beta-oxidace
oxidacni /
dekarboxylace ~

Acetyl- Co -A ketolatky lipidy aj.
L 7
ys.mlécna

etanol

oxalaceta citrat

CO2+ H20




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 modoviny
zvyS.vyskyt mast.kys.\ 7vy3.tvorba neutr.tuku a
lipoproteinu zv
ketolatek




Nedostatek inzulinu 2

=V tukoveé tkani

ZV,yv&h.p olyza zvy$.nabidka volnych
sniz. lipogeneze  mast. kyselin v system. 1
portal. reCisti

= Ve svalu /
zvys. nabidka

sniz. utilizace gl.,
prednostni vyuziti
bilkovin a tukt

aminokyselin a vol.mast.
kys. jatruim




Protiinzularni hormony
= (Glukagon-A zvys. glykogenolyza v jatrech

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

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

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

= Hormony Stitne zlazy

= Somatostatin -D sniZ. sekrece inzul

= Pankreaticky polypeptid ,VIP , A

sniz.sekreci inzulinu



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

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
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télesny typ astenicky stenicky
hered.penetrance slaba silna-famil.vyskyt
haplotypy DR3,DR4,DQ -

Inz. v pankreatu -0 norm.

inz. v krvi " -0 | /norm,! /
PL x ostr, inzulinu  pfit.v zaC. choroby -
odpovéd’ na sulfureu - dobra
glykémie labilni relat. konstantni
zacatek onemocnéni rychly /tydny/ pomaly /mées-roky
symptomy tézké ! n.chybgji
ketoacidoza +

terapie inzulinem +

vaskul.komplikace mikro




Patogeneza DM 1.typu

Eisenbarthovo schéma

1.Geneticka susceptibilita

DR3,DR4
2.Spoustéci mechnismus 3. PocCinajici inzulitida
Coxackie B [TICAICSAIA-2,GADA/
priusnice, rubeola, CMV MAA.PAA.ICSTA/

EBV

4.PIné vyvinuta inzulitida (80%)
5.Manifestace diabetu

6.Nulova sekrece vlastniho inzu

b DM 1.typu



Patogeneza DM 2. typu

(polygenni dédi¢nost-kromé MODY))

Prejidani,.obezita fyzicka aktivita

leptin \

tucne

Hyperglykems azulinova rezistence
kana a vrozena/

. . A\ r ° 14 r /4
Hyperinzuling zeni inzulinovych recept
: Y

Prietizeni B-bb
B DM 2.y




Faktory prispivajici k manifestaci

wena jidla  PM 2.typu
vyZziva - prejidani,chybéni vlakniny
stari

Zpusob zivota - stres, infekce, operace
akutni ohrozujici stavy

malo pohybu
alkohol - pankreatitida, c1 hepatis
1atrogenni DM - kortikosteroidy, thiazidy
kontraceptiva

téhotenstvi
endokrinni onemocnéni



Dg postup

nahodna gly
5,7- 11 > 11,1
<v 5,7 - lacna gly > 7,0
5,7-7,0 pozit.
odTT

neni DM

PGT-rotniko D



DG kritéria

Klin.sympt gly/la¢.  gly/pp. dg
Zizen,polyurie > 7.0 > 11,1 DM
sniZzeni vahy, celk. slabost
infekce(kuze,genital)
Spatné se hojici rany

u DM 2.typu nahle
vyjadiena komplikace

Bez klin. sympt.



Oralni glukozovy toleranCni test

oGTT 2003)
norm. PGT DM
nalacno <35,7 nehodnoti se >7

za2hod <78 7,8- 11,0




Laboratorni vysSetieni

Glykémie -nalacno glykosurie
-postprandialné¢ ketonurie
-gly profil

Glykovany Hb = HbA1C fruktosamin
C peptid
Inzulinémie = IRI PL x 1nzuli

lipidogram
biochem. vys.




Komplikace

*Akutni ~ hypoglykemické koma
~ hyperglykemickeé koma -s ketoaciddézou
- hyperosmolarni bez ketoaciddzy
~ laktacidoticke koma
*Chronické a/ specificke pro DM
~ mikroangiopatie- retindlni, renalni,
diabeticka noha

~ neuropatie
b/ nespecificke pro DM
~ makroangiopatie ~ kozni zmény ~ jatern
*Imunoalergické mistni (alergie, lipodystrofie)

celkové ( alergie )




Komplikace

*Akutni ~ hypoglykemické koma
~ hyperglykemickeé koma -s ketoacidozou
- 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/l

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

¥ predavkovani inz., nepfimérene ¢asovepodani,
nevhodna volba druhu 1nzulinu

# nepravidelny nebo nedostateCny pri

¥ mimoradna n. nadmeérna télesna ¢inn

¥ vzacn€jli u PAD ( horsi, protrahované pii



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.



3 llyPUslyl\Cllllbl\C AUllilA
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!!




hypo

hyper

vznik nahly

AU nervozita,tres,neklid,
pr1zrrla%<.y ) hlad,Boceni o
podani inzulinu  predchazi
Zizen -
ztrata védomi nahla

kuze zpocena
turgor kozni dobry
bulby oCni primef.
dychani meélke

dech bez acetonu
glykémie nizka

gl/u -

ac/u -

pozvolny

nauzea, zvraceni
dehydratace

nc¢kdy chybi
delsi dobu
pozvolna
sucha
snizeny
mekké
hluboke
acet
VYSO
ot
"




Hypoglykemické koma 4

terapie

% 1. faze - u lehké h.- privod 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

% 2. faze - dle priCiny zvazit potiebu Upravy
1eCby




II - Hyperglykemické ketoacidoticke
koma
(diabeticka ketoacidoza)

Zavazna metabolicka komplikace DM 1.typu

s metabolicka acidoza
% 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¢ zjistéeny DM 13%
IM 1%
jine 5%
nejasne  43%



Ke_toapidotické koma 3
charakteristika

# Hyperglykémie - glykémie obv.> 20mmol/I

32 Metabol. acidoza - pokles pH podle ASTRUPa<7,3

- koncentrace ketolatek v krvi > Smmol/

- malo vyrazna pi1 vyssi rezidualni sekreci
inzulinu

¥ dehydratace- chybi 5-81 vody

[




Ketoacidotické koma

klinicke priznaky

¥#£10ZVv0o] pomalu -

¥ v pocCatku pfiznal

polyurie, polydypsie, sl

hodiny az dny

Ky C

c

lal

compenzace DM

bost, hypodynamie,

nechutenstvi, nauzea, n¢kdy zvraceni, bolesti
bricha az priznaky imitujici NPB
(pseudoperitonitis diabetica)

# v pokrocCilejSim stadiu

projevy hypovolémie a dehydratace:
Kussmaulovo dych., poruchy védomi,
delirantni stavy, bezvédomi




Ketoacidotické koma 6

% ifdo hypoglykemie
jina komata
CMP

% Laborparametry: moc€, glykemie, 1
ABR, KO-hematokrit, osm

urea, kreatinin, amylazy



Ketoacidotické koma 7

terapie - ihned, nesnese odkladu

¢ agresivni rehydratace

3¢ kontinualné inzulin 1.v.

3 kalium

% alkalizace ?? bikarbonatem jen pii gly



Ketoacidotické koma 8

komplikace

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

st kardiovaskularni - arytmie, srd. selhani

s2renalni selhani

¥ (edém mozku)
r

% trombembolicke 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 mén¢ nez diab. ketoacide

ale horsSi progndza (vek, kompl.)

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



Neketoacid. hyperosm. diab. koma 2

Pricina - relativni nedostatek 1inzulinu
- manifestace recentniho diabetu
- 1nfekce, operace, Uraz
- nedostateCny prijem tekutin (staii lidé)
- dietni chyby, zvraceni prujmy, ak. pankreatitida
- néktere 1eky ( diuretika, kortikoidy)

Pritomny inzulin brani lipolyze a k

chybi acidoza




Neketoacid. hyperosm. diab. koma 3
klinicke priznaky

¥ Rozvoj pozvolny béhem dnu az tydnu:

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

s Laboratorne: glykosurie
hyperglykémie (1 >50 mmol/l )

hyperosmolalita ( >320 m

lab. zn. selhani ledvin



Neketoacid. hyperosm. diab. koma 4
komplikace

7 50% mortalita - dana vysokym vyskytem
piidruzenych onem. a Castym rozvojem komplikaci

32 akutni renalni selhani neupravujici se po rehydrataci

# kardiovaskularni - arytmie, srd. selhani

¥ trombembolicke komplikace

# 1mnfekCni komplikace

# (edém mozku)
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g6

36

- hypoxické stavy - tkanova hypoxie pfi karfli :

IV - Laktacidoticke koma

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

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

projev pievahy anaerobni glykolyzy-

n.respiracni insuficienci

- souCasna onemocnéni jater a ledvin



Laktacidotickeé koma 2
Klinické prizn.
% v poptedi stav vedouci k tkanove hypoxii
- vlastni pri¢ina lakt. acidozy- tezka hypoxémie,
Sokovy stav, aj.
¥ projevy metabolicke acidozy
hyperventilace, ac. v dechu

LLabor.: sniz. pH a aniontovy deficit

Mortalita znaCna

Terapie: zakl. onem., pi1 biguanidech 1



Chronicke komplikace
Mortalita na kardiovaskularni

choroby

3x f u diabetiki neZ u nediabetikd

37x § u diabetiku s nefropatii

nez u nediabetiku s nv




Etiopatogeneze

Faktory diulezité pro rozvoj diabetické
nefropatie:

+kompenzace diabetu

=hypertenze



Zaver UKPDS

- Snizeni mikrovaskularnich komplikaci
0 25% pii snizeni H
ze 7,9 na 7,0%




VEétsi ¢i mensi pokles TK u DM:

vliv na KV prihody
(ATK-6,0/-46 mmHg) .

CMP ICHS selhani KV pfihody KV umrti

0_

-5 -
-10 -
-15 -

(%)

-20 -

-25 -
25
-30 -

-35 -

-36 ~

-40

* statisticky vyznamné BPLTTC Group. Arch




Hypergl;\/kemle —
IEikosanoidy(TX-A2) AGE  ristové faktory

IAT 11 sorbitol IGF 1
endoteliny PDGF
Iproteinkinaza C TGIF B

hemodynamika — oxidacni stres — rustova aktivita

\ proliferace /

proteosyntéza mezibunééne hmoty

permeabilita IEE) anciopatic



Diabeticka nefropatie

zavazna mikroangiopaticka
pozdni komplikace diabetu
jedna z nejCastéjSich priCin
predCasné smrt1 diabetiku

postihuje diabetiky obou typu



Diabeticka nefropatie
chronickée progredujici
onemocnéni ledvin
proteinurie
hypertenze

postupny pokles renalnich/ funkci-
5 stadii mikroalbuminurie‘jako
1. marker rozvoje DN az po<ESRD



ACE 1nhibitory

ucinek : antihypertenzni

kardioprotektivni
vasoprotektivni

+~ u diabetiku uplatnuji i své

pusobeni metabolické,

antiproliferacni, parak
specificky nefroprotektiv

f




Zastoupeni nefropatii u pacientiu s DM1999-2002

O DM nefiopatie Wjina nei DM nefiopatie

Zastoupeni DN
v chron. dialyzacnim programu 35-409



Terapie:

= Dietni a reZimova opatieni
+~PAD

= Inzulinoterapie




Noveé rozdé€leni PAD

+ Sekretagoga 1nzulinu

= Léky ovlivijici inzulinovou rezistenci

=+ Léky ovliviiujici vstiebavani G

= Inkretiny



Sekretagoga inzulinu
= Kratkodoba - nova skupina NSU preparatu

(repaglinid -Novonorm, natiglinid- Starlix)
= Strednédoba- preparaty sulfonylurey
s kratsi dobou ucinku
(gliclazid- Diaprel, gliquidon-Glurenorm,
glimepirid- Amaryl)
= Dlouhodoba- SU preparaty dlouhodobé
1y

= cave hypogl. u sniz. vyluc. ledvinami

(glibenclamid-Mani




Léky ovlivaujici IR
= Biguanidy (metformin)
- ovliviuji prevazné hepatalni IR+ v cil.bb.

= Inzulinové senzitizéry — Thiazolidinediony

agonisté PPARY receptoru- snizuji IR , pozitivné ovliviiuyi
lipidovy metabolismus

= vyrazné lepsi vysledky u pac. Spatné komp. obéznich
neZ neobeznich
(NU: retence tekuti

Pioglitazon (Actos)



Leky ovlivinujici vstiebavani G

= Inhibitory alfa glukosidaz -
= Akarboza, glukobay

= podani prandialn€, moznost monoterapie
1 kombinace, nezadouci vedlejsi u€inky
a pouceni pro pripad hypoglykemie pi1
kombinované terapii




Biguanidy

Historie

= Fenformin a buformin — lipofilie —
zakazany pro vysokeé riziko laktatove acidozy
= /Znovu do terapie v 80. letech

Renesance metforminu od r.2000

dop. zahdjit Ié¢bu nefarmakologickou
soucasné s Mtf

UKPDS —lglykémie alKV rizika




Mechanismus uCinku BG

= SniZeni glukoneogenezy v jatrech
= Urcity anorekticky efekt
= Omezeni vstiebavani G stifevem

= nezvysyje se vyluc. inzulinu, v monoterapii tedy
nehrozi hypoglykemie




Inkretiny

analoga GLP-1, GIP- secernovany ve stfeve
v zavislostl na prijmu potravy,stimuluji vyluc. inz.
z beta bb.

GLP-1 je metabolizovan enzymem DPP-4,
ktery inkretiny 1naktivuji - gliptiny
ucinek inkretinu je zavisly na glykémii

= sitagliptin- Januvia p.o.
+ exenatid- Byetta receptor




2) Inzulinoterapie

= kratkodobé¢ pusobici inzuliny

+ dlouhodob¢ pusobici

= analoga — sekvence aminokyselin
- zména vlastnosti

> IKT- inzulinovy konvencni rezim
» IIT- inzulinovy intenzitikovany rezi

» CSII- kontinualni subkutanni inje
- iInzulinova pumpa)




INDIKACE INZULINOVE
TERAPIE U DM 2. TYPU

+ KRATKODOBE :
akutni stres ( operace, uraz, infekce,
perioperacni obdobi, ohroz. ziv. fci)
té¢hotenstvi

+~ DLOUHODOBE:
selhani rezimovych opatieni a PAD
alergie na PAD

jin¢ kontraindikace PAD

i




APLIKACNI TECHNIKA

+ Strikacky + jehly
= Inzulinov¢ aplikatory -
pera

i

Lo
e
by

= Inzulinova pumpa -
CSII



MOZNOSTI
SELFMONITORINGU

=G aAc vmoci
+ (G v séru prouzky - orientaCné
= G glukometry ( nové 1 ketolatek)

= SENZORY - kontinualni monitor



LECEBNA SCHEMATA

= MONOTERAPIE x KOMBINACE s PAD

+ Bed time 1nzulin

= Dv¢& denni davky inzulinu ( kombinace
kratkodobeho a depotniho inzulinu)

+ Intenzifikovana inzulinova terapie
[




PAD PAD PAD Stifredné& dilouhy

o7 12 18 22 o1 o4 O7 hod.

Stfredné dilouhy




' Kratky '

Strednée diouhy

& @ \ 4 | $

Stredné diouhy

o7 12 18 22 o1 o4 O7 hod.



BED TIME INZULIN

Vyuziva inhibi¢niho G¢inku inzulinu na jaterni bb.

— INHIBICE GLYKOGENOLYZY

= INHIBICE GLUKONEOGENEZE

!

= POKLES vydeje glukozy z jater

= VHODNA u nemocnych se zvys. G n



INTENZIFIKOVANA

INZULINOVA TERAPIE

= Nejblize fyziologii sekrece
= Vhodna vzdy, kdyZ je snizena stimulovana
sekrece

M4

= T.C. se zda byt vhodn¢jsi 1 u obéznich pri
selhani PAD

= Neexistuje dikaz, ze by byl nemocny
poskozen podanim inzulinu jako Iekem 1.

volby po selhani zakladnich 1¢C. opatt




INTENZIFIKOVANA
INZULINOVA TERAPIE

= System mnohocetnych davek
= Selfmonitoring

. Uprava davky inzulinu dle aktualni /
glykémie, mnozstvi jidla, fyzické aktivi
= Edukace




Primary structure of human insulin

A chain |-s s-l
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Human Thr |lle
Porcine Thr |lle
Bovine Ala | Val




Kratkodoba analoga
Jeste blize napodobuji fyziologii Casne faze sekrece, nez
kratkodoby 1nzulin
SniZuji postprandidlni hyperglykémii az o 50 %
Zlepsuji celkovou kompenzaci (glykoHb)
Snizuji vyskyt hypoglykémii 1 u DM 2.typu
Umoznuji snizeni celkové denni davky inzulinu
Zlepsuji kvalitu zivota
Umoznuji snizeni pocCtu jidel (!u redukci hmotnosti)
Lze je vyuzit 1 u prisnych redukcnich diet

Dlouhodoba analoga

Zaji1st'uji stabilnéj$i hladinu inzulinu

Zaruka lepsi kompenzace



