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Definice diabetes mellitus

Diabetes mellitus (DM) je skupina metabolickych onemocnéni
charakterizovanych chronickou hyperglykémii, ktera vznikla
dusledkem defektu v sekreci inzulinu, v pusobeni inzulinu, nebo
kombinaci obou

Abnormality v metabolismu cukru, tukd a proteinu, které jsou u
diabetu pfitomny, vznikaji nasledkem nedostatecného pusobeni
inzulinu na cilové tkane



Klasifikace DM a poruch glukozové homeostazy

. DM 1. typu

A) autoimunni

B) idiopaticky

Il. DM 2. typu

lll. Jiné specifické typy

A) Genetickeé defekty funkce beta bunky

B) Genetické defekty v pusobeni inzulinu
)
)

C) Onemocnéni exokrinniho pankreatu

D) Endokrinopatie

E) Diabetes indukovany léky

F) Infekce

G) Vzacneé formy imunitné mediovaného diabetu
H) Genetické syndromy s moznym diabetem

IV. Gestac€ni diabetes



Klasifikace DM a poruch homeostazy

DIABETES MELLITUS
. DM 1. typu

Destrukce beta bunek obvykle vedouci k absolutnimu
nedostatku inzulinu

A) autoimunni — vznika na podkladé autoimunitni reakce,
ktera probiha u geneticky predisponovanych osob a jejimz
spoustécim mechanismem je pravdépodobné virova infekce Ci
styk s jinym exogennim nebo endogennim agens.Genetickou
nachylnost k diabetu urcCuje interakce rizikovych, protektivnich a
neutralnich gend z HLA a non-HLA systému. Charakteristicka
pritomnost protilatek proti fadé autoantigenu. Ke klinické
manifestaci nutna destrukce vice nez 70 % tkané produkuijici
inzulin. Vyskyt v kterémkoli véku, prabéh ¢asto akutni, s
rozvojem DKA zejména v déetstvi a dospivani.



Klasifikace DM a poruch homeostazy

. DM 1. typu

B) idiopaticky — etiologie neni znama,
pacienti zavisli na exogennim inzulinu, maji
sklon ke ketoacidoze, nejsou prokazatelne
znamky autoimunity ani vazba na HLA.



Epidemiologie diabetu 1. typu

Ve vetsiné zapadnich zemi tvori DM 1. typu vice nez
90 % pripadu diabetu v détstvi a adolescenci

Priblizné 96 000 deti za rok pod 15 let celosvetove
onemocni DM 1. typu

Vyznamné rozdily v incidenci mezi jednotlivymi
zememi a rovnez rozdily mezi populacni

Zeme s vysokou incidenci — severni Evropa (Finsko
63/100000 , Sveédsko, Norsko), severni Amerika
Kanada, USA)

Incidence asijskych zemi velmi nizka napr. Japonsko
2/100000

CENDA 2018 pfes 3253 déti s DM, 341 novych
zachytu



Epidemiologie diabetu 1. typu

V zemich s vyssi incidenci je:

diabetes je velmi vzacny u déti mladSich 1 rok
incidence vzrusta s vékem

vzestup u déti ve véku 2- 4 let

trvaly peak u déeti ve 10-14 véku let

sezonni vyskyt podzim, zima

nejsou jasné znamky dédicnosti, ackoli muze byt
nekolik postizenych v rodiné



Epidemiologie diabetu 1. typu

Riziko vzniku diabetu pro pribuzneé, pokud je diabetik
v rodine je nasleduijici :

riziko pro dite jestlize otec ma DM 1.typu 7 %

riziko pro dite jestlize matka ma DM 1. typu 2 %

riziko pro identické dvojCe ditéte s DM 1. typu 35%
riziko pro sourozence ditete s DM 1.typu 5%

riziko pro beznou populaci1-2 %o

85% pripadu sporadicky



Etiologie

Imunologicky zprostfredkovana choroba
Primarni - bunecna imunita
Primarni - bunééna autoimunita - T-lymfocyty zprostfedkovany
proces
Primarni autoantigen neni znam
Sekundarne se vyvijeji specifické protilatky
Pritomnost protilatek
proti dekarboxylaze kyseliny glutamové (izoforma GADGS),
proti inzulinu a proinzulinu (IAA),
proti bunkam Langerhansovych ostravku (ICA)
proti izoformam tyrozin fosfatazy (IA 2 a IA 2a.)
pl. anti ZnT8 — proti zink. transportéru — spolecné s IAA u
mensich déti
Predikce rizika vzniku DM 1. typu behem 5 let



*Genetické vysetreni

DM1geny - Polymorfismy HLA molekul Il. tfidy
(lokusy HLA-DQ a HLA-DR)
pozitivni asociace - alely DQB1*0302, DQB1*0201 a DQA1*03
negativni asociace - alely DQB1*0602, DQB1*0301, DQB1*0603,
DQB1*0503 a DQA1*01, DQA1*02.

Z genotypu, které jsou v Ceské populaci signifikantné asociovany
s DM 1.typu, prinasi nejvyssi riziko DQB1*0201/0302.

* Hladina C peptidu neni v dobé manifestace pro klasifikaci prinosna
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Klasifikace DM a poruch

Diabetes mellitus 2. typu

je nejCastéjsi metabolickou chorobou vyznacujici se v poCatku
onemocneni relativnim nedostatkem inzulinu, ktery vede v
organismu k nedostateCnému vyuziti glukozy projevujicimu se
hyperglykémii.

vznika pfi kombinaci porusené sekrece inzulinu a jeho pusobeni
v cilovych tkanich, pfiéemz kvantitativni podil obou poruch muze
byt rozdilny.

nezbytnym predpokladem vzniku diabetu 2. typu je pritomnost
obou poruch, na nichz se podileji jak faktory genetické, tak i
faktory zevniho prostredi.

hyperglykémie je jednim z projevl metabolického syndromu.



Klasifikace DM a poruch

Il. DM 2. typu

nemocni s diabetem 2. typu maji souCasné dalsi abnormity
(dyslipidémii, arterialni hypertenzi, centralni obezitu, endotelialni
dysfunkci, vySSi pohotovost k tvorbé trombu), které zvysSuji jejich
kardiovaskularni riziko.

manifestace — dospélost obvykle po 40. roku véku, v soucasneé
dobé vzrusta pocet pacientu v mladSim véku a v détstvi.
Typicky je pozvolny zaCatek, Casto nahodny zachyt, neni sklon
ke ketoacidoze.

DM 2. typu je jednim z projevu metabolického syndromu,
pacienti maji Casto dalSi abnormality, které zvysuji
kardiovaskularni riziko.



V dospélosti: hlavni forma diabetu u déti: dfive neznama, ale
zaCina se vyskytovat ve vyspélych zemich spolu s naristem
detské obezity Castéji nez DM 1. typu se vyskytuje napfr. — v
Japonsku nebo u neékterych etnickych skupin (Native
Americans, Canadians, African Americans, South Asian Indians,
Pacific Islanders a Australian Aborigines)

80-90% jsou v dobé diagndzy obézni
VétsSina deti nebo dospivajicich je v dobe dg. asymptomaticka

Mohou vyvinout DKA pri nékterych mimoradnych stavech -
stres, nemoc... !

Vysoke riziko chronickych komplikaci, které jsou akcelerovany



Klasifikace DM a poruch homeostazy

lll. Jiné specifické typy
A) Genetické defekty funkce beta bunky

MODY (AD typ dedicnosti, manifestace do 25 let, 5 let bez
inzulinu, kromé MODY 2 vysoke riziko vaskularnich

komplikaci), novorozenecky diabetes permanentni nebo
tranzientni, MIDD, dalsi

B) Genetické defekty v pusobeni inzulinu

Inzulinova rezistence typu A, leprechaunismus, syndrom
Rabsonuv-Mendenhalllv, lipoatroficky diabetes a dalSi

C) Onemocneéni exokrinniho pankreatu

Pankreatitida, trauma, tumor, CF, hemochromatoza,
fibrokalkulézni pankreatopatie a dalSi



Klasifikace DM a poruch homeostazy

lll. Jiné specifickeé typy
D) Endokrinopatie

Akromegalie, cushinglv syndrom, glukagonom,
feochromocytom, hypertyreoza, somatostatinom a dalsi

E) Diabetes indukovany léky

Pentamidin,glukokortikoidy, hormony St. zlazy, diazoxid, beta
adrenergni agonisté, thiazidy, alfa interferon a dalsi

F) Infekce
CMV, coxsackie, rubeola a dalSi

G) Vzacné formy imunitné mediovaného diabetu
Stiff man sy, APS typ la Il a dalSi

H) Genetické syndromy s moznym diabetem

Down syndrom, Klinefelteruv syndrom, Turnertuv syndrom,
Wolframuv syndrom, Porfyrie, Prader Willi syndrom a dalSi



Klasifikace DM a poruch homeostazy

IV. Gestacni diabetes



Klasifikace DM a poruch homeostazy

Poruchy glukézove homeostazy

|. Zvysena glykemie na lacno - 5,6-6,9 mmol/l ve
venozni plasme

ll. Porusena glukozova tolerance - definovana
glykémii ve 120. min o GTT 7,8-11 mmol/I



Klinicky obraz diabetického
syndromu

Klasické priznaky
Zizen
Polydipsie
Polyurie, nochi moceni
Hubnuti
Unava, malatnost
Prechodné poruchy zrakové ostrosti
Acetonovy zapach dechu

Akutni komplikace - hyperglykéemie s DKA,
hyperosmolarni hyperglykemicky stav



Klinicky obraz diabetického
syndromu

Dalsi projevy

Diabeticka retinopatie
Diabeticka nefropatie
Diabeticka neuropatie

Aterosklerdza s projevy ICHS, ICHDK, CMP

Priznaky: napr. stenokardie, klaudikace, poSkozeni
zraku, nocni bolesti a parestezie DK, poruchy
potence, poruchy GIT - poruchy vyprazdnovani
zaludku, prujmy, syndrom diabetické nohy



DIAGNOSTIKA dle ADA
Kategorie glukoregulacnich poruch

NORMA
DIABETES MELLITUS
PREDIABETES (PG HOMEOSTAZY)
- Hranicni glykemie na lacno
- Porucha glukozove tolerance

(zilni plazma) norma DM porucha GH
—Glykemie nalacno <56 >7,0 5,6 -6,9
Glykémie nahodna <7,8 >11,1 78 -11,0
Glykémie 120" OGTT <7,8 >11,1 7,8 -11,0
HbA1C > 48 mmol/mol




Priprava k oGTT:

Strava ma byt nejméné po dobu 3 dnu pred oGTT
standardizovana (navykla strava s obsahem 150-250
g sacharidu).

Nema byt dodrzovana redukcni dieta, ma byt navykla
fyzicka zatez.

Hladoveni v predvecer testu ma u déeti trvat 8 hodin .
Je-li to mozné, pacient vynecha ranni léky.

Davka 75 g glukozy ve 250-300 ml vody behem 5-10
min., u deti davka 1,75 g/kg hmotnosti (max. 759)

Test se provadi rano mezi 7 a 9 hodinou ranni.

Pacient dodrzuje telesny a dusevni klid, behem testu
sedi, nekouri, nechodi, neji a nepije.



Kontraindikace oGTT

glykémie nalacno (z plasmy zilni krve) 2 7.0 mmol/l +
priznaky diabetu

stresové stavy a obdobi 6 tydnu po nich (infekce,
cévni mozkove pfihody, akutni infarkty, vaznejsi

operace, vazne urazy, rozsahlé popaleniny, delsi
hladoveni)

kratka doba po preruseni IéCby diabetogennimi
farmaky (glukokortikoidy, diuretika, 3-blokatory,
salicylaty, peroralni kontraceptiva, tyreoidealni
hormony, psychofarmaka, izoniazid)

horeCnaté stavy, nevhodny je oGTT u chorob
zazivaciho traktu (prujmy, stavy po resekcich zaludku
a strev, poruchy resorbce a pasaze)



Intravenozni
glukozovy tolerancni test (ivGTT)

nepatri mezi rutinni vysetreni

uzitecny pri podezreni na premanifestni fazi
T1DM, pri které prokazeme nizkou prvni fazi
inzulinoveé sekrece (FPIR)

pro T2DM je naopak typicka
hyperinzulinémie nalacno i po stimulaci,

pokud nedoslo ke druhotnéeému vycerpani
funkCni rezervy beta-bunek



Pritomnost klasickych pfiznakt DM:
* nahly zaCatek
* vznik v mladsSim véku

Nepfitomnost klasickych pfiznaku
Vznik ve vySSim véku
Nahodny zachyt

* polyurie Obezita a dalSi projevy metabolického
* Zizen syndromu
* hubnuti

» aceton v mocCi

Imunologické markery (protilatky proti
GAD, ICA, IA-2 a IA-2, anti

ZnT8)

Genetické markery (alely DQB1*0302,
DQB1*0201 a DQA1*03)

C-peptid nizky n neni prokazatelny

4

4

Jiné priciny diabetu
(napf. IéCba steroidy,
nemoci pankreatu)

11

Vyskyt diabetu u
prvostupnovych pfibuznych ve
vSech generacich

Manifestace do 30 let véku
Dlouhodobé dobra kompenzace
pri dieté, PAD ¢€i malych davkach
inzulinu (minimalné 3 roky?)

11

DM 1.typu

DM 2. typu

Ostatni specificke

typy diabetu

Monogenni
formy diabetu

Postup pri klasifikaci diabetu



Diabeticka ketoacidoza

je stav, ktery vznika nasledkem absolutniho
nebo relativniho nedostatku cirkulujiciho
iInzulinu a kombinaci vlivu zvysenée hladiny
kontraregulaénich hormonu: katecholaminu,
glukagonu, kortizolu a rustového hormonu



Vyskyt: zejména DM 1.typu —

A) absolutni nedostatek inzulinu - nové diagnostikovany DM,
DM lé€eny — nedodrzovani rezimu — lIT, CSII

B) relativni nedostatek inzulinu — stres - infekce, operace,
uraz, onemocneéni GIT s prujmy nebo zvracenim



Patogeneza DKA

Wolfsdorf et al.
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Frekvence rozvoje DKA kolisa regionalnée s incidenci DM 1. typu

V Evropé a Severni Americe u nové dg. pacientu kolisa v
rozmezi 15-70 %

Cast&jsi u déti pod 2 roky

U pacientu |é€enych je riziko vzniku 1-10% na pacienta/ rok

Rizik. faktory: Spatna metabolicka kontrola, pfedchozi DKA in
anam., pubertalni divky, IéCba CSII, gastroenteritidy se
zvracenim, psychiatrické choroby a dalsi



Diabeticka ketoacidoza

Biochemicka kriteria:
Glykémie nad 11 mmol/l
Venodzni ph <7,3 nebo bikarbonat < 15 mmol/l
Ketonémie a ketonurie

Zavaznost DKA dle stupneé acidozy
Mirna (venozni pH<7,3 nebo bikarbonat < 15 mmol/l)
Stredni (venozni pH <7,2 nebo bikarbonat < 10 mmol/l)
Tézka ( venozni pH <7,1 nebo bikarbonat <5 mmol/l)



 Diabeticka ketoacidoza

Klinické priznaky:
Rozvoj hodiny az dny /rychlejSi u pacientu na CSIl —
chybi podkozni depo hlavné dlouhodobého inzulinu/

Zizen, slabost, nechutenstvi, nauzea, nekdy zvraceni,
bolesti bficha — imitace NPB

Kussmaulovo dychani, acetonovy zapach dechu
Tachykardie
Tachypnoe

Dehydratace (suchost sliznic, snizeni kozniho turgoru,
acetonovy zapach dechu)

Porucha védomi



Monitorovani DKA

1. Klinicke parametry
Vitalni funkce a 1 hod
Srdecni frekvence
Dechova frekvence
Krevni tlak
Saturace kysliku
Bilance tekutin
Zmeny neurologickeho stavu a vedomi
2. Doplnujici vysetreni
EKG
MocCovy katetr



Monitorovani DKA

3. Laboratorni vysetreni
Glykémie a 1 hodinu
Acidobazicka rovnovaha dle zavaznosti a 2-4 hod

Anion gap- urcCuje stupen tkanove hypoxie, ukazuje na
stupen dehydratace

Anion gap =Na *— (Cl -+HCQO3")
Norma 12 2 mmol/l
U DKA 20-30 mmol/l
hodnoty> 35 mmol/ |- laktatova acidoza
lonty, urea, kreatinin, fosfat, osmolalita a 2-4 hod
[} hydroxybutyrat z krve (23 mmol/ | )
Ketolatky v moci
KO



Lécba DKA

Cile leCby
Korekce dehydratace a iontoveé dysbalance
PotlaCeni ketogeneze a acidozy (inzulin)

Prevence komplikaci leCby, hlavné edému
mozku



Lécba DKA

1. Zjisteni stupné 2. Zjisteni stupné poruchy
dehydratace vedomi
Dehydratace 5% a Glasgow coma score
acidoza
Prolongovany kapilarni navrat 3.Hmotnost

Abnormalni kozni turgor
Abnomalni frekvence dychani

Dehydratace 10% a
acidoza

VySe uvedena kritéria
Slaby puls

Chladné koncetiny
Hypotenze

Oligurie



Table 1. Losses of fluids and electrolytes in iabetic ketoacidosia and maintenance requirements in normel chilcren

Average (range) losses per kg 24-h maintanance requirements

Water OmL{0-100  <lOkg 100mUkg2dn
11-20kg 1000 mL+50mLrkg/24h for each kg from 11-20
=20kg 1500 mL+20mL/kg/24h for each kg =20

Sodum Bromal (5-19) 2-4 mmolt

Fotasaim dmmal (3-6) 2-3mmol

Chlonde 4 mmal (3-8) 2-3mmal

Phosphate (0.5-2.5) mml -2 mmol

Data are from measuraments in only & few children and adolescants (8-12). In any inclvidual patient, actual losses may be
lesg or greater than the ranges shown in Table 1.

__ Three methods for determining maintenance water requiraments in chidren are commanly used: ‘the Holliday-Gegar formula
(13) (gnown in Teble 1), & simplfied Hollday-Segar formula (Simplfied method based on Hollday-Sagar: <10kg 4mUkg/h;

11-20kg 40+ 2 mUkg/h for each kg between 11 and 20; »20kg 60+ 1 mUkg/h for sach kg »20), and a formula baged on
body aurfac:a area for children more than 10kg (150[]rnl_fmgf24 h) (14,

Maintenance dlectrolyte raquirements in children are per 100mL of maintenance [V fluid (14, 15).



T o Sl Sxarle of fluid volumes for the KA diabetic ketoacidosis

DRA: give After initiel resuscitation, and assuming 10% dehydration,

ookt kg Maintenance e e 0 O the total amount of fluid shoudd be given over 48h. Table 2

mL/24 h /24 h mL/h shows volumes for maintenance and rehydration per 24h
4 326 530 i — and per hour, Fluids given crally (when patient has improved)
6 485 790 33 should be subtracted from the amount in the table. Table 2
a 240 100 e i3 based on maintenance valumes according to Darrow (16).
% L o0 1280 = For body weights =32kg, the volumes have been adjusted
i o0 1500 o 80 a8 not to exceed twice the maintenance rate of fluid
13 940 1500 66 Inistrati * A Br- iahi '
13 240 1590 66 adrn]matratmn. Example: A6 i old bay weighing 20 kg wil
15 1030 1780 74 receive 10 mUrkg (or 200 mL) in the first 1-2 h and thereefter
17 1120 1970 82 43 mUh or a totel volume of 2230 mL/24 h for 48 h,
18 1150 2050 B5
19 1120 2140 B8O
20 1230 2230 23
22 1300 2400 100
24 1380 2560 107
26 14320 2730 114
28 1420 2880 120
230 1560 3060 128
32 1620 3220 134
34 1680 3360 140
36 1730 3460 144
a8 1780 3580 149
40 1850 3700 154
45 12980 3960 165
50 2100 4200 175
&5 2210 4420 184
=0 2320 4540 193
55 2410 4820 2m
i, 2500 5000 208
5 2580 5180 216

BO 2800 5380 224




Lécba DKA

Hrazeni tekutin u DKA

Zavazna DKA
Volumexpanze u selhavajici cirkulace
Bolus 10-20 ml/kg na 1-2 hodiny ev. opakovat
Pouziti krystaloid(

Nasledna nahrada tekutin dle vypocitaného
deficitu ma byt hrazena béhem 48 hodin



L.écba DKA

Dodavka kalia

Nedostatek celk. téles. drasliku v pruméru 3-6
mmol/kg/24 hod

Od pocatku IéCby pfi hypokalémi
Hyperkalemie — dodavka po obnoveni diurezy,
podat pri poklesu K k horni hranici normy

Pokud neni znama hodnota kalia , tak az po uvodni
rehydrataci

Proveést EKG pri nejistoté
Maximalni davka i.v. 0,5 mmol/kg/h



Lécba DKA

Inzulinova terapie
Podavani inzulinu po zvladnuti soku Ci po podani
pocCatecCniho bolusu tekutin — podani fyziologického
roztoku

Davka zavisi na citlivosti pacienta, doporucené
rozmezi u DKA 0,05-0,1 IU/kg/hodinu

Pokles glykémie o 2-5 mmol/hod

Glykemie 14-17 mmol/ pfidat roztok 5-10% glukozy s
lonty

Riziko edemu mozku pfi poklesu glykemie vice nez 5
mmol/hod



L.écba DKA

Acidoza
Reverzibilni dodanim tekutin a inzulinu

Indikace podavani bikarbonatu
Zivot ohrozujici hyperkalémie
pH pod 6,97

Max. davka 1-2 mmol/kg v hodinové kapaci
infuzi



Komplikace DKA

edém mozku (disekvilibrace mezi rychlym poklesem
osmolarity plasmy a pretrvavajici vyssi osmolaritou
mozku)

Zvyseneé riziko

U malych deti

Novy zachyt diabetu

Dlouhé trvani symptomu
Dalsi rizik. faktory - hypokapnie pri acidoze, zvySena
hladina urey, IéCba bikarbonatem, prolongovana
hyponatrémie, velky objem tekutin behem prvnich 4
hodin léCby, podani inzulinu v prvni hodine terapie
Rozvoj za 4-12 hod po zahajeni leCby nejCasté;i



Diagnosticka kriteria

Abnormalni motoricka Ci
verbalni odpoved na
bolest

DekortikaCni nebo
decerebracCni postaveni

Obrny mozkovych nervu
Abnormalmi dychani

Velka kriteria
Alterace védomi
Zpomaleni SF
Véku neodpovidajici
Inkontinence

Mala kriteria
Zvraceni
Bolesti hlavy
Apatie
Diastolicky tlak vétsi
90 mmHg

Veék pod 5 let



Komplikace DKA

Terapie edemu mozku

Redukce rychlosti kapaci infuze na 1/3

Manitol 0,5-1 g/kg/davku béhem 10-15 min,
ev. opakovat pokud neni inicialni odpoved

Hypertonicky roztok (3%) 2,5-5 ml/kg béhem
10-15 min (USA)

Zvysena poloha hlavy
Intubace



DHabetic ketoacidosis and hyperglycemic by perosmolar

Imimedcliate asscaaeTil
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Hyperglykemicky hyperosmolarni
stav

Glykéemie >33,3 mmol/l

Arterialni pH>7,3

Bikarbonat >15 mmol/l

Mala ketonurie, mala nebo zadna ketonéeémie
Osmolarita séra > 320mosm/kg

Pritomna porucha veédomi (stupor nebo
koma)



Hyperglykemicky hyperosmolarni
stav

Cilem léCby je
Inicialni expanze intra a extravaskularniho
objemu dodavkou tekutin
normalni renalni perfuze

pozvolneé snizeni koncentrace Na a osmolarity



Lécba HHS

Dodavka tekutin
Deficit tekutiny tvori zpravidla 12-15% télesné

hmotnosti

Inicialni bolus = 2 ml/ kg isotonického roztoku (0,9%
NACI) ev. opakovat

Poté 0,45-0,75% NaCl béhem 24-48 hodin
Cil — pozvolny pokles koncentrace Na a osmolarity
(pokles Na 0,5 mmol/I/h)

Doporuceny pokles glykemie 4-5 mmol/l/ h, pokles
vice nez 5 mmol/l/h — pridat 2,5 % nebo 5% roztok

glukozy



Lécba HHS

LécCba inzulinem
Davka 0,025 -0,05 [U/kg/h
Pokles hladiny glukozy o 3-4 mmol/l/h

Elektrolyty

U HHS veétsi deficit drasliku, fosforu a
magnesia



Wolfsdorf et al.

Fluids

Electrolytes

Insulin
HHS

Hyperosmolar DKA

Bolus 0,9% saline 20 cc/kg, repeat
until perfusion established

When serum K* <5 mEg/L,
start replacement with K
A0 mEg/L

Start insulin infusion when BG
no longer decreases with fluid

Maintenance fluids plus Replace urine output

deficit replacement
over 24-48 hours; 0.45-
0.75% saline

Fig. 3.

alone

IV regular insulin
0.025-0.05 unit/kg,/hr

Monitor electrolytes,
calcium, magnesium,
phosphate every 2-4
hours

Start insulin after initial
fluid bolus

IV regular insulin
0.05-0.1 unit/kg/hr
depending on degree
of acidosis

Titrate insulin dose to
decrease blood glucose
75-100 mg/dL per hour

Freguently assess circulatory status
Adjust rate and electrolyte composition of fluids as needed

Treatment of hyperglycemic hyperosmolar state (HHS). Adapted from Zeitler et al. (32).



Cile lecby diabetu

Vzdy individualni cile lecby a lecebny plan

Umoznit nemocnéeému plnohodnotny zivot
blizici se co nejvice normalu kvalitou |
kvantitou

dosahnout optimalni metabolické
kompenzace (absence subjektivnich potizi,
prevence akutnich komplikaci)

prevence cévnich komplikaci



Cile 1éCby

,,volna,, kompenzace nemocni s limitujicimi
chorobami

tésna kompenzace
u detskych DM 1 ev. s pocCinajicimi komplikacemi
tehotnych diabetiCek
bolestive formy neuropatie a diabeticke nohy



Kritéria kompenzace diabetu u
déti dle CDS

Vyborna Uspokojiva Neuspokojiva
Gly nalacno 5-8 8-9 >9
mmol/I
Gly po jidle 5-10 10-14 >14
Mmol/l

Gly pfed 6,7-10 4,4-6,6 n. 10-11  <4,4nebo>11
spanim
Gly v noci 4,5-9 4-4.4n.9-11 <4 nebo >11

HbA1C <59 99-75 >75
(mmol/mol)



Prostredky uzivané v 1écbé diabetu

Edukace

Dieta

Fyzicka aktivita
Inzulin

Dalsi farmaka a doporuceni

Antihypertenziva, hypolipidemika,
antiobezitika, antiagregancia, zakaz koureni,
psychoterapie



Edukace

Zakladni edukace
Provadi |ékar, edukacni sestra, nutricni

terapeut pri novem zachytu DM nebo pokud
pacient dosud nebyl edukovan

Provadi se hospitalizace Ci ambulantne,
vetsinou individualni

Cilem poskytnout minimalni znalosti a
dovednosti, vysvétleni cilu IéCby diabetu (
kompenzace, uprava hmotnosti), akutni

komplikace, technika selfmonitorinku, aplikaci
Inzulinu, zasady diabetické diety



Edukace

Komplexni — casto skupinova
Tematické okruhy:

Samostatna kontrola DM, hodnoceni kompenzace, pomucky
pro kontrolu

Inzulinova léCba — pusobeni, druhy, taktika |I€Eby, pomucky
Akutni komplikace — pricCiny, pfiznaky, léCba

Dietni IéCba — zasady diety

Upravy lé&ebného rezimu dle glykemie, diety, fyzické aktivity
nebo zvlastnich situaci-nemoc, cestovani

Pozdni komplikace — prevence a léCba diabetické nohy
Rizikové faktory- hypertenze, hyperlipoproteinémi,koureni
Fyzicka aktivita, IéCba inzulinem

Psychosocialni a sexualni problemy

Diabetes a téhotenstvi



Edukace

Reedukace (pokracujici cilena edukace)

Forma edukacniho programu:
Individualni
Skupinova - vyhoda- uspora Casu, vzajemna interakce,
konverzacni mapy, edukacni kurzy, prednasky, diatabory,
lazné apod.

Nejcennéjsi edukace osobni

Edukace — ovéfeni znalosti pomoci napf. testu, praktické
dovednosti- overenim techniky selfmonitorinku, vedeni
zaznamu, schopnost upravy lé€ebného rezimu, pouziti
dotazniku



Chyby a omyly pri edukaci
Edukace neni soucasti terapie

NedostateCna, nejsou probrana vsechna
temata

Neni edukacni sestra, nutricni terapeut

Neni overeno porozumeni pacienta ani
aplikace toho co se naucil

Neni nazorna a prakticka, pacient nema
materialy



L.éecba inzulinem
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Déleni inzulinu

Dle puvodu :
zvireci - z veprovych €i hovézich pankreatu, vysoce
cisténé (MC), inzuliny riznych Zivo€iSnych druht se
liSi postavenim AMK v retezci
lidské - humanni (HM) — polypeptid s molekul .

hmotnosti 5807 Da, obsahuje 51 aminokyselin, vyroba
pomoci rekombinantni DNA do buriky E. Coli nebo S.

cerevisiae

analoga inzulinu - biosynteticky pripravené molekuly
inzulinu se specifickymi farmakokinetickymi a
farmakodynamickymi vlastnostmi



Déleni inzulinu

dle koncentrace : (40 m.j./ml), 100 m.j./ml)

dle délky pusobeni:

velmi kratce / kratkodoba analoga/
kratce

stfednédobé

dlouhodobe /dlouhodoba analoga/



Déleni inzulinu

dle slozeni - smési 10:90,15:85, 25:75, 30:70, 50:50,
40:60 — neutralni suspenze protamin zink inzulinu
(humanni, aspart Ci lispro) v roztoku kratce nebo
ultrakratce pusobiciho inzulinu s bifazickym u€inkem

dle typu plnéni - lahvicky 10 ml / HM inz. jen pro
nemocnice a kratkodoba analoga do inz. pump/,
naplné do per - cartridge, penfilly



Kratce pusobici inzulinova
analoga

Inzulinovy analog

lispro (Humalog) — nahrada AMK lysinu a
prolinu v B retezci molekuly HM inzulinu

aspart (Novorapid) — substituce prolinu
aspartem na pozici 28 B retezce

glisulin (Apidra) — substituce AMK v pozici B
28 k. glutamovou a v pozici B3 lysinem
Aplikace 0-15 min pred jidlem, maximum
ucinku za 30-45 min, ucinek trva 2-4 hodiny
Rychlejsi a pravidelngjSi vstrebavani z
podkozi, nejlépe napodobuji prandialni sekreci
iInzulinu, podani od 1 roku



Inzulin aspart (Fiasp)

je rychle pusobici inzulinovy analog podavany
subkutanné v Case jidla (nejdrive 2 minuty pred
zaCatkem jidla) s moznosti podani nejdéle do 20
minut od zacCatku jidla, ve kterém pridani
nikotinamidu (vitamin B3) vede v porovnani s

pripravkem NovoRapid k rychlejSi pocCatecCni absorpci
Inzulinu.



Kratce pusobici analoga

Vyhody Nevyhody
Rychlejsi absorpce ze Nékdy nutné podavat
subkutanniho depa bazalni inzulin 2x
Koncentrace analoga v denné
séru je blizSi fyziologické :
sekreci endogenniho Aplikace dlouze
inzulinu pusobiciho analoga
Zlepseni postprandialni Podavani vice jak 3x
hladiny glykemii denné nékdy

NizSi riziko hypoglykémii
Flexibilita v aplikaci
VeétSi mira volnosti ve
vybéru jidla

Rychlejsi normalizace
akutni hyperglykemie
Zlepseni kvality zivota



Dlouze pusobici analoga

Glardin
Peakless inzulin
Pridani 2 molekul argininu v B retézci a vymeény Asp za
Lys v A fetézci + modifikace izoelektrického bodu

Uginek cca pozvolné za 3-4 hod po s.c. aplikaci, efekt
az 24 hod

Vyhody
Snizeni hypoglykémii ( zejména nocnich)
Vyrovnany profil inzulinovy
Mensi interindividualni variabilita
Podavani 1x d (u 30% nemocnych az 2x d)
ZlepSeni HbA1C



Dlouze pusobici analoga

Detemir

Zmena odstranenim threoninu a navazani k.
myrystové na lysin

Nastup ucinku cca za 1 hod, maximum za 6-8
hod, délka ucinku az 20 hod

Vyhody
MensSi variabilita inzulinového pusobeni
Mensi vyskyt hypoglykemii
Mensi zmeny hmotnosti
Vyssi ucinnost v jatrech
Snizeni variability glykémii



Dlouze pusobici analoga

Inzulin degludec

je predstavitelem ultradlouhodobé pusobicich inzulinovych
analog s poloCasem eliminace presahujicim 24 hodin, s vysokou
stabilitou koncentraci a s nizkou variabilitou a dobrou
predikovatelnosti ucinku, ktere jsou dany predevsim jeho
unikatni strukturou.

jeho absorpce je prakticky nezavisla na prokrveni mista aplikace

aplikuje se jednou denné a vyrovnaného stavu je dosazeno za
2-3 dny.
aplikace inzulinu v nepravidelnych intervalech ma zanedbatelny

vliv na jeho farmakokinetiku, a umoznuje tedy casoveé flexibilni
davkovani bez rizika nezadoucich vykyvu glykemie.



Kratce pusobici humanni
inzuliny

Nastup ucinku za 15-30 min

Vrchol za 3 hod

Doba pusobeni az 8 hodin

Aplikace i.v., s.c., inzul. pumpy, i.v. roztoky
Napr. Actrapid, Humulin R



Stredné dlouze pusobici inzuliny
(NPH)

S.C., I.m. podani
Chemicky:
a) protaminove inzuliny (NPH, NPL)

B) amorfni smesi a krystalické formy inzulinu v
poméru 30:70(zink inzulin suspenze)
Uginek NPH nastupuje za 2 hod, trva 12-24
hod s maximem mezi 4.-12 hod po s.c.
aplikaci (napr. Insulatard, Humulin N)



Pusobeni inzulinu

aspart., lisprme., ghulisin 4—6 o

MFH 1 2—20 haoct.
ceterr 20 o,

glargin 24 hod.

Ciramek 3 — Daoba pasobsni jednotivych typd nzuling
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Komplikace inzulinové 1éCby

Metabolické Systémové
Hypoglykémie Anafylaxe
Zvyseni hmotnosti Porucha
farmakokinetiky (Ab)
Imunitni rezistence
Ll na inzulin
Lipoatrofie

Lipohypertrofie
Alergicke reakce



Prakticke pokyny

Skladovani inzulinu
V lednic¢ce pfi teploté +2-8 C
Nenechat inzulin zmrznout
Nevystavovat primemu slunci
Skladovani 6-8 tydnu
Sledovat dobu expirace

Neni nutna desinfekce pred vpichem



Prakticke pokyny

Technika aplikace
Subkutanni podani
Aplikace - bricho, paze, stehna a hyzde
Stridani mist vpichu
Rychlost aplikace -
bricho—paze—stehna—hyzde

Pri sportu pozor zmena rychlosti absorbce
inzulinu

Nepodavat inzulin do predlokti — nepravidelna
resorpce, zavislost na fyzické aktivite



Aplikacni mista




Inzulinové rezimy

Konvencéni 1-2 davky inzulinu denné

Intenzifikované ( IIT, IKT, IIL, MDI — multiple insulin
injections ) - 3 avice d inzulinu denné

Nekonvencni - CSlI ( kontinualni subkutanni infuze
iInzulinu) - inzulinova pumpa



Urcovani davek inzulinu

Postinicialni remise:
mene nez 0,5-0,3 1U/kg

Mimo postinicialni remisi
Preadolescenti méne nez 1-0,7 1U/kg
Puberta 11U/kg a vice



Hodnoceni kompenzace DM

Selfmonitorink
Vysetreni mocCe nebo krve na ketolatky
Vysetreni glykemie
Glykemické profily — frekvence dle véku, prubéhu DM, edukace,
motivace, zpusobu léCby
HbA1c 1x za 3 mesice
rast, hmotnost, TK

Evoluce selfmonitorinku:
Vysetreni mocCi na pritomnost glukdzy a ketolatek

— " \/ySetreni glykémie

Glukbézovy senzor a) zaslepeny b) ,Real time”
Propojeni s inzulinovou pumpou

Budoucnost — umeéla beta bunka

Uzavieny — plné automatizovany — miniaturizovany systém
kontinualne meri koncentraci glukdzy a dodava inzulin


C:/Users/okay_user/AppData/Local/Packages/microsoft.microsoftedge_8wekyb3d8bbwe/AC/

Selfmonitoring — technické pomucky

Glukometry

Pri vybéru rozhoduje
Rozsah gly
Jednotky méreni
Doba méreni
Testovaci prouzky

Naneseni vzorku krve na
testovaci prouzek

Misto odbéru krve

Rozmeéry a hmotnost
glukometru

Velikost displeje

Rozsah paméti a pridavné fce
Baterie
Hlasovy vystup

Mechanismus hygienického
odstranéni prouzku

Automatické vypnuti pfistroje
Doplnky
Servis

Propojeni glukometru s dalsimi
funkcemi



Freestyle libre




Kontinualni monitorovani
glukézy (CGM, kratce
oznacovany jako senzor
glykemie) je technologie, ktera
pokud je vhodné pouzivana,
zlepsSuje moznosti IéCby i kvalitu
zivota diabetik 1. typu.
Kontinualni monitorovani
glukdzy poskytuje kompletni
obraz o skrytych nizkych a
vysokych koncentracich
glukozy, které vzdy nemusi byt
odhaleny vysetfenim hodnoty
glykovaného hemoglobinu
(HbA1c), ani mérenim glykéemie
glukometrem.




Glukometr méri hladinu
glukozy v krvi, senzor meri

hladinu glukozy v

mezibunécné (inter- i
sticialni) tekuting. Proto mai
senzor z hlediska aktualniho 154
stavu glykémie zpozdeéni .
(anglicky ,lagtime®) za L AN
glukometrem dle pouziteho ———
typu senzoru.

Dulezité pro interpretaci.

V Ceské republice jsou v

soucasne dobé pouzivany

dva systémy CGM: Enlite

firmy Minimed/Medtronic®
a Dexcom G4 a G5 a G6

I 15 minut 1padainl senzon
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