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Antidiabetika

Lékarska fakulta Masarykovy univerzity, Farmakologicky ustav



DIABETES MELLITUS - definice

Multifaktorialni chronické metabolické onemocnéni s
genetickou predispozici charakterizované

HYPERGLYKEMII
(7,0 mmol/l nala¢no a 11,1 mmol/l 2 hod po jidle)

NEDOSTATKEM GLUKOZY INTRACELULARNE

Pricinou je nedostatecna ucinnost inzulinu pri jeho absolutnim
nebo relativnim nedostatku.
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Kléc

INZULINY

& * Humanni inzuliny (rekombinantné vyrabéné)

vame * Analoga inzulinu (se specifickymi vlastnostmi)

ANTIDIABETIKA

Stimulace uvolnéni inzulinu

* Inzulinové senzitizéry
* |nzulinové sekretagoga

= Ostatni
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ANTIDIABETIKA (dfive perordlni antidiabetika PAD)

" Inzulinové senzitizéry ° (Bsiligtlzgi:yy(fo?:gtlfict);:::))

* Inzulinové sekretagoga

Derivaty sulfonylmocoviny (glipizidin, glibenklamid)
=  Meglitinidy (repaglinid)
=  Analoga GLP1- inkretiny

= Ostatni = |nhibitory DPP-4 - gliptiny

" |Inhibitory SGLT2 — glifloziny (depagliflozin)
= Inhibitory strevnich glukosidaz (akarboza)
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|. DIABETES MELLITUS 1.typu-IDDM

10-20% nové diagnostikovanych diabetikii ma DM 1. typu

Vyznacuje se absolutnim nedostatkem inzulinu. Geneticka predispozice je
multifaktorialni (tyka se vice gen().

A - autoimunitni forma

V téle jsou zjistitelné protilatky proti B-burikam Langerhansovych ostriivki nebo
proti inzulinu

B - idiopaticka forma
Nejsou zjistitelné protilatky.

Vrchol vyskytu DM ve 13-15 letech. Obvykle jsou to jedinci astenického habitu.



Il. DIABETES MELLITUS 2.typu-NIDDM

80-90% nové diagnostikovanych diabetikii ma DM 2. typu

Nedostatek inzulinu je relativni.

Je dan:

» resistenci cilovych tkanich nainzulin

* poskozenou sekreciinzulinu v B-burkach

Obé odchylky se vzajemné potencuji, neni jasné, ktera je primarni

Geneticka predispozice je multifaktorialni
Velkou roli sehrévaiji v etiopatogenezi EXOGENNI FAKTORY - obezita, stres,

mala fyzicka aktivita

Vrchol vyskytu DM mezi 45-65 lety.
U 60-90 % diabetikl 2. typu se setkdavame i s obezitou nebo metabolickym syndromem.



GESTACNI DIABETES (GDM)

Postihuje az 17 % téhotnych, ma vzristajici tendenci

= porucha glukézové tolerance rizného stupné, ktera je poprvé
diagnostikovana béhem gravidity.

Objevuje se obvykle mezi 24.-28. tydnem téhotenstvi (0GTT)

Neléceny diabetes prinasi rizika pro matku i plod.
* Riziko preeklampsie

* Riziko predcasneho porodu

* Riziko makrosomie plodu a cisarského rfezu

U 20 % neobéznich a 60 % obéznich Zzen s anamnézou GDM se v priibéhu 15 - 20 let objevuje DM

typu 2 MUNI
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oGTT = oralni glukozovy tolerancni test

Zena vypije 75¢ glukézy ve 200 ml vody
Po 2 hodinach odbér krve — stanoveni glykémie v zZilni plazmé

INTERPRETACE

< 7,8 mmol/l -vylouceni DM

7,8 az 11 mmol/l porusend glukézova tolerance
> 11,1 mmol/l diabetes mellitus

Terapie: dieta, inzulin, antidiabetika (metformin)
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Klinicky obraz diabetu

Polyurie, polydypsie, nocni moceni, ztrata hmotnosti pri normalni
chuti k jidlu, télesna slabost, unavnost, poruchy ostrosti zraku,
poruchy védomi az koma (u déti)

DM 1.typu - priznaky byvaji vyraznéjsi, nastupuji rychle (tydny)

DM 2.typu - priznaky méné napadné, vyvijeji se mésice az Iéta

* Nahodné zjisténa glykémie nad 11,1 mmol/I
* Glykémie nalacno nad 7,0 mmol/l

Priznaky souvisejici s organovymi komplikacemi
svédéni kuze, poruchy vidéni, bolesti a mravenceni, neuralgie, Spatné se hojici rany,
, kozni problémy, kazivost a vypadavani zubu, poruchy potence, libida... MUNI
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TRANSPORT GLU KéZY Bazalni vychytavéni glukézy

MOZEK, ERYTROCYTY,
VARLATA, PLACENTA, LEDVINY
Transportér GLUT-1, 3

STREVNI EPITEL - GLU z potravy
Transportéry: SLGT1/1, -- GLUT-5, GLUT-2

JATRA
GLU z glykogenolyzy / bez zavislosti na inzulinu !
a glukoneogeneze w

GLUKOZA

Tvorba glykogenu % %

Do jater se GLU dostava v krvi i lean
ofes GLUT-2 / Inzulin-dependentni tkané

KOSTERNI SVALY,

I(-:EEL?JVrI(:\T:)sorpce Z moci SAMELELL,
, TUKOVA TKAN
Transportéry SGLT1/2 — GLUT-2 , / )
/ INZULIN Transportér
GLUT-4

Pankreas — B-bunky
Transportér GLUT-2




Stimulace tvorby transportéru GLUT-4 pres inzulinovy
receptor v inzulin-dependentnich tkanich inzulinem

inzulin

a-podjednotka _ T
srs‘
dlsulfnnovy mustek

p-podjednotka

bunééna

~ membréana

autofosforylace -

s P
IRS-1 i

substrat substrat

Obr.1.6 Receptor s tyrozinkinazovou aktivitou. Na-
vazani inzulinu na a-podjednotku vyvola autofosforylaci
B-podjednotky a to vyvola fosforylaci dalSich bunécnych
proteina.

Je to membranovy receptor -
tetramerni glykoprotein sloZzeny ze
dvou a a dvou (3 podjednotek.

a podjednotky jsou ulozeny
extracelularné a maji vazebné misto
pro inzulin

B podjednotky maji extracelularnii
intracelularni ¢ast, jejiz soudasti je
tyrozinkinaza.
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inzulin

a-podjednotka I l
dlsulflnovy mustek

B-podjednotka

Glukdza

e bunecna . ’

membr°"=1
A P
N

autofosforylace

IRS-1 substrat IRS-17 substrat , .
Vezikuly s protein.

= Insuline receptor prenasecem GLUT 4

substrate -1 Cim vice téchto molekul, tim vys$si vstup glukézy do buriky
MED



INZULIN

= Je to globuldrni protein produkovan [3-burikami
Langerhansovych ostrivki

» Jeslozeny ze dvou fetézcll A a B, které jsou
spojené dvéma disulfidickymi mustky.

B-chain




SEKRECE INZULINU

Pozn: Spoustécem sekrece inzulinu jsou nejen glukoza,

ale i nékt. AMK, MK a ketonové Iatky, ale vzdy pouze v

pritomnosti glukézy.

STIMULOVANA GLUKOZOU

5 18 @ g ATP-sensitive
glucose « * _ GLUT2 potassium

uptake * : channel

-
Reapiraton &’ ’Io/

Gucokmase @ Ke
K+

K+
ATP &

ADP

Vstup GLUKOZY =
fosforylace glu = zvysi
se pomér ATP/ADP

Zvyseni koncentrace
intracelularniho Ca** vede k
déjim podobnym svalové
kontrakci cytoskeletu a
sekrecni (zasobni) granule s
inzulinem se posouvaji k
mistdm exocytozy

(Ucast SNARE protein(l)

voltage-gated &

insulin release calcium channel 5

uvolnéni inzulinu z B-bunék storage granules

Zvysena
koncentrace ATP v
burice = uzavreni
ATP- senzitivnich
K* kanald z buriky
=> SNIZENY
VYSTUP K*ionti z
bunky vyvola
DEPOLARIZACI a
otevreni napétove
rizenych Ca**
kanala
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Fyziologicka produkce inzulinu

Fyziologicka produkce inzulinu : 20-40 (10-50) MJ/den
" polovina mnozstvi sekretovana kontinualné
* polovina pulzné (postprandialné - po jidle)

Stimulace sekrece inzulinu (sekretagoga): glukdza, glukagon, AK (Lys, Arg,Leu),
mastné kyseliny, gastrin, sekretin, cholecystokinin...
Inhibice sekrece inzulinu: somatostatin, inzulin, adrenalin + aktivace sympatiku...

Degradace inzulinu

Inzulin ma v plazmé velmi kratky polocas 3-5 minut, coz je dulezité
pro pohotovou regulaci hladiny glukdzy v krvi.

=

DEGRADACE PROBIHA v jatrech a ledvinach
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DIETA A REZIMOVA OPATRENI

v DIABETICKA DIETA (restrikce sacharidd: 150-300 g/den)
" jist pravidelné
" dostatek vlakniny
» primérena fyzickd zatéz (spiSe aerobniho charakteru)
v TERAPIE metabolického syndromu
" Obezity
= dyslipidemie
* hypertenze

v' TERAPIE HYPERTENZE
v TERAPIE NEUROPATICKE BOLESTI



INZULINOTERAPIE
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Pokud nema pacient dostatek inzulinu, je
INZULINOTERAPIE NEZBYTNA

Cilem je udrzet glykémii co nejblize fyziologickym hodnotam a vyhnout se velkému
kolisani koncentraci inzulinu/glukézy

Nutna compliance pacienta a pravidelny self-monitoring
(stanoveni aktudlni glykémie)

Pravidelné kontroly - stanoveni glykovaného hemoglobinu.
Ukazuje situaci jaké bylo mnozstvi glukozy v krvi 3 mésice zpét

REZIMOVA OPATRENI

Diabeticka dieta + pravidelna zivotosprava
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INDIKACE

= Diabetes mellitus 1. typu s N

= diabetici mlad¥i 30 let iy

= diabetici se zavaznou infekci nebo gangrénou

= diabetici 2. typu, kde selhala predchozi terapie, uzivaji
kortikoidy nebo trpi poruchou jater ¢i ledvin

STRATEGIE LECBY

* co nejmensi celkova denni davka
= ¢im vice davek, tim presnéjsi kompenzace a nizsi celkova davka
= intenzifikované rezimy, inzulinova pumpa
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ry A4

LECEBNE REZIMY PODAVANI INZULINU

Konvencni rezim aplikace 2x denné

= kombinace stfedné a dlouhodobé pusobiciho inzulinu nebo analogu

Intenzifikovany rezim aplikace 3 i vicekrat denné

Pro pacienty, kdy glykémie je obtizné kompenzovatelna.

* Pfed jidlem ultrakratce ptisobici inzuliny nebo analogy
(ndhrada postprandialni produkce inzulinu)

» Kombinace s dlouhodobé pusobicimi preparaty

(ndhrada bazalni produkce inzulinu)

= indikace pro infuzni pumpu = kratce plsobici inzuliny nebo analoga.
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Mista pro injek¢ni
aplikaci INZULINU

- doporucené

akceptovatelné



INZULINY podle délky ptisobeni

» Kratce pusobici (lispro, aspart, glulisin)
Aplikuji se tésné po jidle. Pokryvaji postprandialni inzulinovou sekreci a
zabranuji vzniku hyperglykémie po jidle

= Stfedné dlouze plisobici (protamin inzulin, NPH-isophan)

Jen pro pokryti bazalni sekrece ne pro akutni stavy. TEmér se jiz nepouzivaji

* Dlouze pusobici (glargin, detemir, deglutec)

Pro pokryti bazaini sekrece inzulinu. Pomalu se vstrebavaiji.

Glargin snizuje

Kratce Stredné dlouze Dlouze vyskyt no¢ni

pusobici pusobici ptsobici hypoglykémie
Zacatek pasobeni | ©- 15 min. 1-2,5 hod. 2 -3 hod. Deglutec —Vytvari
Maximum ucinku | 30 — 45 min. 4 — 8 hod. 10 — 18 hod. multinexamery,

které se pomalu
Doba pﬁsobenll 2—-5 hod. 12 - 24 hod. 24 — 36 hod. rozpadajl' a
vstrebavaji




Zpusoby podani inzulinu a jeho analogu

V soucasnosti pouze parenteralni zpusoby

Nejéastdji pouivané podani - SUBKUTANNI

INTRAVENOZNI podani
Nepouziva se Casto, ale muze byt uzitecné v akutnich pripadech — muze byt i
infuzni podani. Ne vSechna lze podavat i.v. (inzulin Ize, analoga inzulinu ne)

INTRAMUSKULARNI podani

MUze byt uzitecné pri potrebé rychlejSiho nastupu ucinku

INHALACNI podani AFREZA® 2014
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Inhala¢ni podani inzulinu AFREZZA

AFFREZA (firma MannKind)

U¢inek obdobny jako kratkodobd analoga

» Dobré terapeutické i toxikologické
charakteristiky v klinickém hodnoceni

* Nezpusobuje prestavbu plicni tkané

* 2014 FDA schvalila registraci, v EU ani CR
registrovan neni.

MU N
MED




Nezadouci ucinky inzulinoterapie

LIPODYSTROFIE

vymizeni podkozniho tuku v oblasti vpich inzulinu v dlsledku opakované aplikace do
téze oblasti v podkozi

EDEMY

na zacatku terapie, spontanné mizi. Dano retenci Na v ledvinach

ALERGICKE REAKCE

po vyFazeni zvifecich inzulin( z uzivani minimalni

PORUCHY VIDENI

vyvolané osmotickymi zménami nitroodcni tekutiny pfi zahajeni terapie
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Hypoglykémie
= hladina glykémie je pod 2,8 mmol/I
PRICINY:
= PREDAVKOVANI INZULINEM
» opozdény pfijem potravy, zvraceni, prijem

* nadmeérna fyzicka zatéz
= ustarsich osob, insuficience jater, ledvin, srdce

Rychly nastup priznaku: nervozita, ti'es, neklid, hlad, poceni, poruchy
védomi, zmény na EEG, koma az exitus

TERAPIE:
» privod sacharidl/glukdzy i.v. (40% glukdza 30-50 ml i vice)
= aplikace glukagonu, nasledne glukoza




APLIKACE INZULINU

et o B e  INZULINOVE PUMPY kontinualni

podani infuzi s.c. nebo i.v. dle glykémie
Riziko infekce

INZULINOVA PERA l\ N

zasobnik s vysunovatelnou jehlou

- STRIKACKY

se zatavenou jehlou




Inzulinovy infazni systému

Baterie pro elektroniku

Ovladani

Baterie pro motorek

Kanyla
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ANTIDIABETIKA
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1. faze: Rezimova opatfeni

Diabeticka dieta + pravidelna zivotosprava
= Vhodny pohybovy rezim — dlouhodoba aerobni fyzicka zatéz vytrvalostniho charakteru
= Bojs obezitou a dyslipidémii. Casto je DM sou¢ast metabolického syndromu.

2. faze: Antidiabetika v monoterapii

* Pokud dieta nestacdi k poklesu hodnot glykémie, je nutné zahgjit farmakoterapii.
= Ulinek antidiabetik je vdzan na schopnost sekrece vlastniho inzulinu

= Vétsina je kontraindikovana v téhotenstvi pro TERATOGENITU (metformin Ize)

3. faze: Kombinovana lécba antidiabetiky, ¢i kombinace
antidiabetik s inzulinem Nestadi-li monoterapie, volime lé€bu kombinovanovu.

4. faze: Terapie inzulinem pi akutnich komplikacich.
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Doporuceny postup péce o DM typu 2 — Ceska diabetologicka spoleé¢nosti

,,PFi volbé farmak davame prednost bezpecnym antidiabetiki{im, zejména
s nizkym rizikem hypoglykemii (metformin, gliptiny, agonisté GLP-1 receptori,

glitazon, glifloziny).

LEKEM PRVNI VOLBY JE METFORMIN
Jiné antidiabetikum se pouzije bud’ pri jeho nesnasenlivosti
nebo po zvazeni indikace prislusné skupiny.
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ANTIDIABETIKA (dfive perordlni antidiabetika PAD)

= INZULINOVE SENZITIZERY

Mechanismus ucinku:

= zvySeni senzitivity perifernich tkani k inzulinu
= idealni pro stavy tkanové inzulinové rezistence
= nezbytna pritomnost funkcnich B-bunék pankreatu

Biguanidy (metformin) " Glitazony (pioglitazon)
Nemetabolizuje se, je v nezménené Zvysuji senzitivitu inzulinovych
podobé eliminovan ledvinami. receptorl v perifernich tkanich

= zpomaluje resorbci Glu z GITu aktivaci jadernych PPAR-y receptord,
* dobra kompenzace gestacniho DM ale nemaji vliv na syntézu a sekreci

* snizuje glukoneogenezi v jatrech inzulinu.

» zlepsSuje lipidovy profil (zvySuje pomér optimalni metabolické uc.

HDL, je neutralni k nar(istu hmotnosti (v prtibéhu 4 tydna)




ANTIDIABETIKA (dfive perordlni antidiabetika PAD)

= INZULINOVE SENZITIZERY

Nezadouci ucinky:

1. Biguanidy (metformin)

laktatova aciddza — vzacng, ale aZ fatalni.
Inhibice ultilizace laktatu vzniklého pri
anaerobnim metabolismu Glu.

anorexie, nauzea, zvraceni, prajmy..
snizena absorpce vitaminu B12

bolesti hlavy, zavraté, pocity ztizené
dychani, pocity tepla v hlavé, mravenceni
v prstech,

Kl alkoholu!

2. Glitazony (pioglitazon)

hepatotoxicita — kontrolovat ALT
retence tekutin =otoky, riziko
mestnavého srded. Selhani
Zvyseni télesné hmotnosti
Zvyseni TAG

Vhodné do kombinaci s
ostatnimi antidiabetiky

vcu




ANTIDIABETIKA (dfive perordlni antidiabetika PAD)

INZULINOVA SEKRETAGOGA RIZIKO HYPOGLYKEMIE !

Mechanismus ucinku:

Stimulace sekrece inzulinu B-bufikami uvolnénim inzulinu ze zasobnich granul.
Lécivo se vaze na receptor pro sulfonylmocovinu, ten ovliviiuje draslikovy kanal,
ktery se zavre, to vede k depolarizaci a otevreni Ca-kanalu. Vapnikové ionty pak
stimuluji uvolnéni inzulinu ze zasobnich granul.

Derivaty sulfonylmocoviny 2. Meglitinidy (repaglinid)
(glipizid, glibenklamid) Vazou se na jiné misto na stejném
Take snizuji degradaci inzulinu v receptoru = maji rychlejsi ucinek.
jatrech, snizuji glukoneogenezi Vhodné pro snizeni postprandialni
zvysuji pocet rcp. pro inzulin a jeho hyperglykémie

vazebné schopnosti
i v



ANTIDIABETIKA (dfive perordlni antidiabetika PAD)

= INZULINOVA SEKRETAGOGA
Nezadouci ucinky:

1. Derivaty sulfonylmocoviny 2. Meglitinidy (repaglinid)
(gI|p|Z|d glibenklamid) " hypoglykémii vykazuji pouze pojidle
epizody hypoglykémie zvys$ujichut k ~ ° MENE f—aStO zvysen hmotnosti
jidlu a vedou k nardstu hmotnosti " Bolestikloubu

, . rv . O e
= retence vody a edémy GI,T ObiCI.ZE (dyspepsie, nauzea, prijem)
oge o . u
= fotosenzitivita, alergie Lekove interakce dane
" vzacné po§kozen|' bunék kostnf - vazbou na plazmatické bilkoviny
drené - metabolizaci cytochromalnimi enzymy

- kompetici na transportérech v ledvinach

Tableta se pouze po jidle.




MECHANISMUS UCINKU SULFONYLMOCOVINY

Sulphonylurea receptor
ATP-sensitive K* channel

Glucose transporter
(GLUT-2)

©~;' INSIDE @— =%, Positive charge

.

- " - oy //;‘\\ A Nwam )
Cell membrane - charge *
Blokada ATP-senzitivnich K*-
kanali — depolarizace — vstup
Ca?* — uvolnéni inzulinu ze

Vazba léciva na
receptor pro SU%, 1
jesté vice stimuluje Pyruvate

o e . zasobnich granul
ucinek ATP na Glucose-6-phosphate |
, , t Glucokinase
*SU = sulfonylurea = sulfonylmocovina M E

O =



ANTIDIABETIKA (dfive perordlni antidiabetika PAD)

= INZULINOVA SEKRETAGOGA
3. Analoga GLP1- inkretinova mimetika (injekéni aplikace - s.c.)

., exenatid, liraglutid

MU: 1138

Napodobuji endogenni [atky — inkretiny (GLP1), které zesiluji sekreci inzulinu
jako odpoveéd na zvysenou glykémii.

Nevyvolavaji hypoglykémii, protoze pfi poklesu glykémie jejich sekrece
automaticky klesa

NU:
AZ u 50 % pacientd je na pocatku terapie GIT obtiZze (nauzea, zvraceni) obvykle
mizi b&éhem nékolika tydn(, nékdy je to ale divod k vysazeni. .

Kl: pacienti se zanétlivymi onemocnénim strev a poruchou vyprazdnovani zaludku M
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ANTIDIABETIKA (dfive perordlni antidiabetika PAD)

INZULINOVA SEKRETAGOGA
4. Inhibitory DPP-4 -gliptiny  p.o. 1x denné (G¢inek trva 24 hod)

MU: sitagliptin

Inhibuji enzymu dipeptidyl peptidazu (DPP-4) a tim brani degradaci endogennich
INKRETINU. Inkretiny zesiluji sekreci inzulinu jako odpovéd na zvy$enou glykémii.
(postprandialni).

Také zpomaluji vyprazdnovani zaludku, vyvolavaji pocit sytosti = snizuji télesnou
hmotnost

Nevyvolavaji hypoglykémii, nezvysuji hmotnost

Vhodné do kombinaci

Riziko vzniku akutni pankreatitidy
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ANTIDIABETIKA (dfive perordlni antidiabetika PAD)

OSTATNI ANTIDIABETIKA p.o. 1x denné&
5. Inhibitory SGLT2* - glifloziny (depagliflozin, empagliflozin)

MU:
Inhibuji transportér SGLT2 (Sodium-glucose linked transporter). Podili se na

kontransportu/symportu glukdzy v proximalnim tubulu ledvin. Je jim uskutecnéno
az 90% tubularni resorbce glukozy.

Inhibice transportéru = nedochazi ke zpétné resorpci glukdzy = fizena glukosurie
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LEDVINY - REABSORPCE GLUKOZY Z MOCI

SGLT =- sodium glucose linked transporter

‘ Basolateral membrane

=== GLUT2
e - 1 S0
SGLT1/2 = =
Na’ O %
\
O » Glucose
ks - krev
Glucose Epitelialni burika Glucose
proximalniho
tubulu Na*
@)
Glomerularni
filtrat O o
Na* K+
Tlght K’o

junction Na*/K*
E — = e

Lateral intercellular space —

Po dosazeni tzv. GLUKOZOVEHO PRAHU (vysyceni viech SGLT transportéri) zGistava GLU v mo¢i



ANTIDIABETIKA (dfive perordlni antidiabetika PAD)

= OSTATNIi ANTIDIABETIKA
5. Inhibitory SGLT2* - glifloziny (depagliflozin, empagliflozin)

NU:

» Dehydratace a pocit zizné (i kdyz ztrata tekutin je klinicky nevyznamna)

* Genitalni infekty u obou pohlavi, infekce mocovych cest

* Hypoglykémie (hl. v kombinacis derivaty SU nebo v kombinaci s inzulinem)

Kontraindikace:

* Rendlniinsuficience (bez funkénich ledvin nebude 1é&ivo G&inné)
= Véknad 75 let

= Uzivani klickovych diuretik (zvyseni G¢inku 1é¢iva, dehydratace..)
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ANTIDIABETIKA (dfive perordlni antidiabetika PAD)

= OSTATNI ANTIDIABETIKA Podavan 3x denné pred jidlem
6. Inhibitory strevnich glukosidaz (akarbéza)

MU:
Kompetitivni inhibice stfevnich enzymi a-glukosidaz, které Stépi oligo- a
disacharidy na monosacharidy = zpomaleni vstfebavani sacharidi z GIT

= snizuji postprandialni vzestup glykémie
" nenarusuji vstiebavani monosacharida

Pri soucasné lécbé€ s jinymi peroralnimi antidiabetiky a vyskytu hypoglykémie
NELZE PODAT p.o. sachardézu - napr. kostku cukru, protoze Stépenina glukdzu je
akarbézou zablokovano.

Nutné podat monosacharid (glukdza, fruktéza) nebo glukagon.
MED



ANTIDIABETIKA (dfive perordlni antidiabetika PAD)
* OSTATNI ANTIDIABETIKA Podavan 3x denné pred jidlem
6. Inhibitory strevnich glukosidaz (akarbéza)

NU: zvy%enafermentace nerozitépenych sacharidd v tlustém stfevé = stfevni

dyskomfort = meteorismus, flatulence, bolesti bficha, prijmy, inkontinence
stolice...vzacne az paralyticky ileus

,,EDUKATIVNI LECIVO“- neptijemné GIT- NU jsou ddsledky nedodrzeni
bezsacharidové diety

Omezit sacharidy v potravé!

Kontraindikace: t&7ké poruchy funkce ledvin a jater, velké kyly, stendzy,
ulcerace, chronicka stfevni onemocnéni I
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KOMPLIKACE DIABETU

Glukoza je reaktivni molekula schopna tvorby volnych radikald.
Chronicka hyperglykémie wvede ke glykaci protein a poskozeni jejich
struktury a funkce a ke vzniku chronickych zénétﬁ‘

1. Mikroangiopatické komplikace - mikrovaskularni poskozeni cev
ledvin, sitnice, poskozeni perifernich nerv. zakonceni

l I I . DIABETICKA NOHA |

D. NEFROPATIE 2. Makroangiopaticke komplikace —

l makrovaskularni poskozeni cév a akcelerace
aterosklerozy = AIM, CMP

D. RETINOPATIE

|

‘D. NEUROPATIE |

‘E.Hecidivujici infekce, mykozy ‘

4. Hyperlipoproteinémie |




Dékuji za pozornost!
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