Diabetes mellitus - obecné

Toto onemocnéni je zplisobené nedostate€nym inzulinovym plisobenim s naslednym vznikem
hyperglykémie, ktera pfi dlouhodobé¢jsim prabéhu vede k poskozeni cév a nervové tkané.

1. Diabetes mellitus I. typu

— Je inzulin dependentni, tzn. Ze je zpisoben absolutnim nedostatkem inzulinu z divoda
autoimunitniho postizeni nebo idiopaticky. Nejcastéjsi vyskyt je v détském veéku

2. Diabetes mellitus II. typu

— Inzulin non — dependentni je zplisoben inzulinoresistenci tkani, mize ptejit do stadia
vycerpani pankreatu a snizeni sekrece inzulinu

— Hladina inzulinu miiZze byt normalni, pod nebo nadnormalni

— Pfi¢inou noninzulinrezistence je ¢asto obezita abdominalniho typu

3. Specifické typy

— Vznikaji pii genetickych defektech, pfi chronické pankreatitidé, pfi endokrinopatiich
zlaz produkujici hormony s antagonistickym ucinkem vic¢i inzulinu, medikament6zné
indukovany DM (steroidy, thiazidy, hormony §titnice), infekce, imunologicky
podminéné formy.

4. Gestaéni DM

Etiologie:

1. DML typu

— Jsou postizeny Langerhansovy ostriivky v pankreatu a tim dochdzi k snizeni sekrece
inzulinu.

— Na zékladé genetické predispozice dochazi k poskozeni tvorbou autoprotilatek ¢i
infiltraci pankreatu lymfocyty.

2. DML typu

— Vznika obvykle vlivem piejidani a nutnosti vyssi sekrece inzulinu, timto dochazi
k rezistenci tkani k inzulinu.

— Pii regulaci sérové glykémie dochazi k vy$Simu uvolnovan inzulinu az k vycCerpani
tkan¢ Langerhansovych ostriivkll a ke kone¢nému poklesu inzulinu.

Patogeneze:

— Nedostatek inzulinu vede ke sniZeni vstupu gluk6zy do bunék. Buitka odbourava
intracelularni zasobni latky — glykogen, tuky a bilkoviny a syntéza téchto latek je
podstatn¢ snizena.

— Tento proces se nazyva glukoneogeneze, vede k vyCerpani zasob a ke vzniku kyselych
produktl — ketolatek. Nasledné& se cely organismus dostava do ketoacidozy.

Ptiznaky:

—  Zizen, polyurie, svédéni genitalu, ztizené hojeni ran, tendence k hnisani, hubnuti,

suchost ktize, dehydratace, pach dechu po acetonu, zmatenost az koma.
Diagnostika:

Hodnota glykémie (7 — 8 mmol/l nala¢no — oralni glukézovy tolerancni test),
glykosurie, vySetfeni acydobazické rovnovahy, hladina C peptidu k odliSeni DM 1. a
II. typu, proteinurie, mikroalbuminurie



Komplikace:
1) Hypoglykémie
— Je pokles glykémie pod dolni hranici normy
— Muze k ni dojit pti vysSich davkach inzulinu nebo perordlnich antidiabetik,
vySs$i spotieba energie, vynechdni porce stravy, uziti alkoholu
Priznaky:

— Slabost, ties, poceni poruchy visu, pocit hladu, chvéni DKK, kiece az koma.

— Hypoglykémie negativné ovliviiuje Sedou kliru mozkovou a i po navraceni
optimalni hladina glykémie miiZe mit pacient jesté n¢kolik hodin pocit
obluzenosti.

Lécba:

— Podani oslazeného €aje, kostky cukru, malého mnozstvi stravy obsahujici
glycidy, v t&z8ich ptipadech podani glukagonu (neni G€inny pii vycerpani zasob
glykogenu), i.v. podani glukdzy nebo ve formé infuze (dochazi ovSem
k rozkolisani hladiny glykémie na nékolik dni).

2) Ketoacidotické hyperglykemické kéma
— Je vystupniovani negativnich vlivii nedostatku inzulinu na podkladé
katabolizmu tkéni, dehydratace a ztraty elektrolytd
— Je to dlouhodoby nedostatek inzulinu a dosud nediagnostikovaného diabetu,
vyznamné poruseni diety ¢i rezimu u diabetika na terapii, interkurentni infekce,
operace, Uraz, t€hotenstvi hypertyredza, 1éCba diuretiky, steroidy
— Je Castéjsi u DM L. typu
Priznaky:
— Dehydratace, suchost ust, vyrazny pach acetonu v dechu, zrychlené dychéani
(Kussmaolovo dychani), obluzenost, nauzea, zvraceni, ztrata védomi
Diagnostika:
— Hyperglykémie, glykosurie, acetonurie, acid6za
Lécba:
— Podani inzulinu s rychlym u¢inkem v kontinualni infuzi 4-8j./hod za kontroly
glykémie, po dosazeni glykémie 13 mmol/l se snizi davka na 2j/hod.
— Dilezité je masivne nahrazovat tekutiny
— Acidéza je korigovana podanim natria hydrogencarbonica pti poklesu pH pod
7,1 a to pouze tfetinou vypoctené davky.
— Nutno sledovat hladinu iontd.
3) Hyperosmolarni hyperglykemické koma
— Jedna se o vznik hyperglykémie a hyperosmolarity bez acidozy
— Postihuje ¢astéji diabetiky II. typu, diky zbatkové sekreci inzulinu nedochazi
ke vzniku ketoacidozy
Priznaky:
- Nechutenstvi, zvraceni, Zizen, polyurie, obluzenost, slabost, tachypnoe,
dehydratace se sklonem ke kolapstim
Diagnostika:
— Extrémni hladina glykémie (nad 33 mmol/l), hyperosmolarity séra,
glykosurie, neni acidoza, neni acetonurie
Leéchba:
- Vyrovnani ztrat tekutin, podan inzulinu, dohrazeni elektrolyti



4) Mikroangiopatie

— Jedna se o poskozeni intimy arterior diky dlouhotrvajici hyperglykémii,
dochazi ke ztlustéintimy a k postupnému snizovani pratoku s naslednymi poruchami
prokrveni ptislusné oblasti

Priznaky:

— Porucha vizu (diabeticka retinopatie), poruchy funkce ledvin (diabeticka
nefropatie), trofické zmény, obtizné hojeni ran, kozni defekty na DKK (diabeticka
noha), parestézie, pocit chiize po nerovném terénu (diabeticka periferni neuropatie)

Diagnostika:

— Vysetieni ocniho pozadi, proteinurie, mikroalbuminurie, kreatininova

clearence, neurologické vysetfeni GIT
Lécha:
— Kompenzace DM, u nefropatie normalizace TK, u diabetické nohy
preventivni opatieni
5) Makroangiopatie
— Jedna se o urychleni rozvoje ateroskler6zy piisobenim hyperglykemie
— Protrahované hyperglykémie spolu s poruSenym tukovym metabolismem
vedou k urychleni procesu aterosklerdzy, hlavné v tepnach DKK, efekt se zde
potencuje s mikroangiopatii. Proces aterosklerozy je také urychlen v koronarnich a
mozkovych tepnach.
Priznaky:
— Klaudika¢ni bolesti DKK, neurologicka porucha az mozkova ptihoda,
ischemie myokardu, poruchy pfevodniho systému
Diagnostika:
— Dopplerovské vysetieni tepen DKK, mozkovych tepen, EKG, ergometrie,
koronarografie, Holterovské monitorovani
Lécba:
— Kompenzace diabetu, normalizace TK, antiagregacni terapie, nitraty,
vazodilatancia, antiarytmika

VySetirovaci metody:
Anamnéza:
e rodinnd anamnéza: vyskyt diabetu v rodiné€, cévni komplikace — infarkt myokardu,
cévni mozkova prihoda
symptomy nemoci
rizikové faktory (koufeni, hypertenze, hyperlipoproteinémie)
dietni navyky, stav vyzivy
fyzicka aktivita
farmakologicka anamnéza (léky, které mohou vyvolat diabetes)

Fyzikalni vySetieni:

e vyska, hmotnost , BMI
krevni tlak
vySetieni srdce
vySetieni kiize
vySetieni §titné zlazy



e vysSetifeni tepen dolnich koncetin, karotid
e oftalmologické vySetfeni
e neurologické vySetfeni

Laboratorni vySettfeni:
biochemické vysetreni
= krev
e glykémie nala¢no ( kapilarni, vendzni krev)
e postprandialni glykemie
e C —peptid (rozliSeni diabetu 1. a 2.typu, DM 1.typu — nulova koncentrace, 2. typu
- normalni nebo zvySena koncentrace)
Inzulinovy test
glykemicky profil
glykovany hemoglobin HbAlc
pH krve
lipidy
= moc¢
cukr (glykosurie)
bilkovina (proteinurie)
aceton (ketonurie)
mocovy sediment
kvantitativni proteinurie
= mikrobiologické vySetieni
e mocC - kvantitativni bakteriarie

Jiné:
EKG u dospélé populace

Obr.: Zavedeni inzulinové pumpy u kojence




