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* Aktivace endogenni tvorby glukdzy (zvyseni
glukoneogeneze v jatrech)
e zvyseni aktivity klicovych enzymu glukoneogeneze
e zvySeni genové exprese téchto enzym(

 zvySeni koncentrace glukoneogennich substratt aktivaci
proteolyzy a lipolyzy




 Snizeni utilizace glukdzy v inzulin - dependentnich
perifernich tkanich (inzulinorezistence)
e porucha transportu glukézy (GLUT 4)
* snizeni poctu a funkce inzulinovych receptor

* snizeni inzulinem indukované vazodilatace ve svalové
tkani




* Diabetes mellitus zpusobeny glukokortikoidy ma charakter diabetu
2. typu

inzulinorezistence

zvyseni postprandialnich glykémii

bez tendence ke ketoacidoze

castejsi vyskyt hyperosmolarniho kdmatu




* rUizna citlivost tkani ke glukokortikoidum u raznych
jedinct vede i k rizné vyjadrenym vedlejSim
ucinktm glukokortikoidu

e citlivost tkani na kortikoidy zavisi i na:
* roCni dobé (nejvyssi je v zimé)
e denni dobé (nejvyssi je vecer)




* Inzulinorezistence a hyperinzulinémie vznikla pri
terapii glukokortikoidy je zavisla na
* veku pacienta
» davce glukokortikoid
» délce podavani
e zpusobu podavani (i.v., p.o., inhal.)
* chemické strukture podavaného léku (betamethazon,
deflazacort)

* 30 mg prednisonu/den v dlouhodobé terapii - 10x vyssi riziko
vzniku DM i bez jinych RF




* prakticky u vSech jedincu vznika porucha
glykoregulace

* az u 25 % (4-44 %) osob manifestni DM

* u jiz diagnostikovanych diabetikl zhorseni
kompenzace diabetu




* Glykémie se zacne zvySovat za 4-6 hodin po podani glukokortikoidu a
pretrvava zvysena po dobu asi 12 hodin
* nejvyssi hodnoty glykémie béhem odpoledne a vecer
e zhorseni postprandialnich glykémii
* snizeni inzulinové senzitivity




* Diabetes mellitus typ 1:

» zvySeni celkové davky inzulinu (inzulinorezistence) a
mnohdy i Uprava jeho rozlozeni béhem dne (zvyseni

davek béhem dne — hlavné v poledne, nocni davka
beze zmén)




* Diabetes mellitus typ 2:

* pokracovat v terapii PAD ve vyssich davkach
* metformin, glimepirid, gliclazid, pioglitazon, inkretiny

* prevedeni na inzulinoterapii (nutné asi u poloviny
pacientl)
» celkovy stav pacienta
* hyperosmolarni neketoacidotické koma
* zvyseni postprandialnich a vecernich glykémii




* Dosud nediagnostikovany diabetes:

* kontroly postprandialnich a vecernich glykémii

» kratkodoba prandialni sekretagoga

* Metformin nebo Pioglitazon na snizeni  inzulinové
rezistence

e prandidlni inzulin (analoga)
* napl. HumulinR6-10-4j.




 zvysSeni glykémie pretrvava vetsinou jeste jeden az dva dny po
vysazeni kortikoidu

* po vysazeni steroidni terapie se témer vzdy normalizuje porucha
glukdzove tolerance

* klinicky diabetes casto pretrvava
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Prakticky u vSech jedinct vznika pri terapii steroidy porucha
glykoregulace, asi u 25 % osob manifestni DM a u jiz
diagnostikovanych diabetikl zhorseni kompenzace diabetu

(DA &4

hodnoty behem noci a rano

Terapie:
nejlépe inzulin
casto nutno i 1-2 dny po vysazeni kortikoidu




