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1. UVOD

Diabetes mellitus (DM) je v poslednich letech narustajicim celospolec¢enskym pro-
blémem jak ve vyspélych, tak i rozvojovych statech svéta.

Rostouci vyskyt, zejména pozdnich komplikaci DM podminuje zvySenou morbidi-
tu i mortalitu diabetické populace a urcuje také hlavni cile: casnou diagnostikou,
ucinnou lécbou a prevenci snizit vyskyt chronickych komplikaci. Tyto komplikace
vyrazné zvysSuji naroky na poskytovanou lécbu a jeji nakladnost, kdezto spravnou
lécbou diabetu od jeho zjisténi Ize naopak rizika komplikaci zietelné zmensit. Dia-
betik by mél byt Ié¢en v zafizeni nebo na pracovisti, které mu muze podle typu
diabetu a jeho zavaznosti, slozitosti a narocnosti lécby i s ohledem na pritomné
komplikace poskytovat lécbu na patFi¢né urovni. Lécbu zajiStuje ordinace diabe-
tologa nebo praktického lékare s erudici v oboru diabetologie. Sledovani a Iécba

by méla byt v souladu s doporucenymi postupy.

2. EPIDEMIOLOGIE

V soucasné dobé je v Ceské republice registrovano
cca 7 % diabetikl z celkové populace. Podle posled-
nich Udajd z roku 2004 se jednalo pfiblizné o 750 000
pacientll, kdezto dalsi ¢ast pacientd s diabetem
zUstdva stale jesté nediagnostikovana (vice nez 2 %
obyvatel). Pocet diabetikd se neustale zvysuje, takze
za poslednich 20 let se jejich pocet zdvojnasobil
a soucasny rocni prirtstek registrovanych diabetik(
je asi kolem 25 000.

Rostouci prevalence zejména DM 2. typu vede celo-
svétové k oznaceni vyskytu diabetu za epidemii.
Podle Svétové zdravotnické organizace je v soucas-
nosti na svété diabetem postizeno asi 200 miliond
obyvatel a ocekava se, Ze v roce 2025 to bude vice
nez 330 miliond.

Metabolicky syndrom, jehoz soucasti byva casto dia-
betes mellitus 2. typu, mize zahrnovat az 25% -
30% dospélé populace.

3. DEFINICE ONEMOCNENI

Diabetes mellitus je chronické onemocnéni,
které vznika v dasledku absolutniho nebo rela-
tivniho nedostatku inzulinu vedouciho k poru-
Se metabolismu. Hlavnim projevem je hyper-
glykémie, nebot organismus neni schopen
zachazet s glukézou jako za fyziologickych
podminek.

K nedostatku inzulinu m{ze dojit z mnoha pficin:

e pfi chybéni tvorby inzulinu v f-bunkach ostrivka

pankreatu

Tab. €. 1: Klasifikace

* pfi snizené produkci inzulinu v f-bunkach ostrav-
kd pankreatu i pfi tvorbé defektniho inzulinu

* pfi poruse uvolfovani inzulinu z f-bunék

* pfitransportni poruse inzulinu (vazba na plazma-
tické bilkoviny, napf. protilatky)

e pfi poruse puUsobeni inzulinu v cilovém organu
(pfi poruchach vazby inzulinu na receptor nebo
pUsobeni inzulinu uvnitf bunky)

* pfi poruse odbouravani inzulinu

* pfi zvyseném ucinku antagonistl inzulinu (gluka-
gon, adrenalin, noradrenalin, rastovy hormon,
kortikoidy)

Glykosurie souvisi s prekrocenim renalniho prahu

pro glukdézu pfi hyperglykémii.

4. KLASIFIKACE DIABETES
MELLITUS

Soucasna klasifikace zahrnuje ¢tyri skupiny diabetu
a dvé skupiny oznacované jako hrani¢ni poruchy glu-
kézové homeostazy (viz tabulka).

5. DIAGNOSTIKA
ONEMOCNENI

Diagnéza diabetu je zaloZena na prukazu
hyperglykémie za stanovenych podminek. P¥i-
tomnost klinické symptomatologie je nekon-
stantni, a proto jeji chybéni diagnozu diabetu
nevylucuje.

Diabetes mellitus Obvykla zkratka

I. Diabetes mellitus typ 1
A. imunitné podminény
B. idiopaticky

DM typ 1 (dfive IDDM)

Il. Diabetes mellitus typ 2

DM typ 2 (dfive NIDDM)

Ill. Ostatni specifické typy diabetu

IV. Gestacni diabetes mellitus

Zvysena (hranicni) glykémie nala¢no

GDM

Hranicni poruchy gluk6zové homeostazy HPGH

IFG (impaired fasting glucose)

Porusena glukézova tolerance

PGT
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Diagnéza diabetu a hranic¢nich poruch glukézové

homeostazy (HPGH) se urcuje na zakladé méreni

glykémie (=koncentrace glukézy) ve venoézni

plazmé standardnimi metodami.

Rozeznava se:

¢ glykémie nalacno (nejméné 8 hod od pfijmu
potravy)

* nahodna glykémie (kdykoli béhem dne bez ohle-
du na pfijem potravy)

¢ glykémie ve 120. minuté ordlniho glukézového
tolerancniho testu (oGTT) se 75 g glukdzy

Diabetes mellitus mGze byt diagnostikovan tremi

riznymi zpusoby:

¢ Pritomnost klasickych priznakl cukrovky + ndhod-
na glykémie = 11,1 mmol/I

¢ Glykémie nalacno = 7,0 mmol/I

¢ Glykémie ve 120. minuté oGTT = 11,1 mmol/|

5.1. HRANICNi PORUCHA GLUKOZOVE
HOMEOSTAZY

Zvysena (hranicni) glykémie nala¢no je charakterizo-

vana glykémii nala¢no 5,6-6,9 mmol/l Porusena glu-

kézova tolerance se vyznacuje glykémii ve 120. min.

pfi oGTT 7,8-11,0 mmol/I

5.2. NORMALNi HODNOTY

Normalni glykémie nala¢no jsou < 5,6 mmol/l. Nor-
malni glukézova tolerance znamena glykémii ve 120.
min. oGTT < 7,8 mmol/| pfi normalni glykémii nalacno.
Nahodna glykémie vyssi nez 11,0 mmol/l v kapi-
[arni krvi u symptomatického jedince vede k diagné-
ze diabetu, kterou je tfeba potvrdit ndlezem glyké-
mie nalacno vyssi nez 6,9 mmol/l. Nejsou-li pfitom-
ny pfiznaky, provede se vysetieni glykémie nalacno
za standardnich podminek.

Glykémie nala¢no opakované nizsi nez 5,6 mmol/I
vylucuje diabetes.

Glykémie nala¢no opakované vyssi nez 6,9 mmol/I
sveédci pro diagnoézu diabetu.

Glykémie mezi 5,6 a 6,9 mmol/I (tzv. hranic¢ni gly-
kemie nalacno) vyzaduje vysetieni pomoci oGTT.
PFi oGTT pro diagnézu DM svédci nalez glykémie
za 2 hodiny vyssi nebo rovné 11,1 mmol/l.
Vysetreni glykémie pfi diagnostice diabetu je tfeba
jednou opakovat a vychazet ze dvou stanoveni.

K diferencialni diagnostice mezi 1. a 2. typem
diabetu Ize vyuzit stanoveni C peptidu jako uka-
zatele endogenni sekrece inzulinu, pokud vzniknou
nejasnosti v klinickém obrazu. Doporucuje se vyset-
feni za bazalnich podminek nala¢no a po stimulaci
obvykle standardni snidani. U diabetikd 1. typu byva
jiz jeho bazalni hodnota snizena nékdy az k nule.
U diabetiktd 2. typu byva jeho hodnota normalni, ale
pfi pfitomné inzulinové rezistenci i zvysena. S pro-
gresi diabetu 2. typu vSak hodnota C-peptidu klesa.
Hodnoceni vysledk( ma provadét diabetolog.

6. KLINICKY OBRAZ

Typické priznaky jako zizen, polydipsie a polyurie
(spolu s nykturii) se vyskytuji u rozvinutého onemoc-
néni. Jindy si pacient vS§imne hubnuti pfi normalni chuti
k jidlu, unavy, nevykonnosti, malatnosti, pfripadné koli-
sani zrakové ostrosti. Pri tézké dekompenzaci mlze
dojit az k poruse védomi. Velmi casto vSak na pocatku
diabetu zejména 2. typu pfiznaky zcela chybéji a nalez
hyperglykémie muize byt prekvapenim.

Jiné projevy jiz casto souviseji s pritomnosti mikrova-
skuldrnich nebo makrovaskularnich komplikaci
a vyskytuji se tudiz az po nékolikaletém trvani diabe-
tu. Sem patfi parestézie a nocni bolesti dolnich kon-
Cetin pfi periferni neuropatii, poruchy vyprazdnovani
Zaludku, prajmy, zacpa, poruchy vyprazdnovani
mocového méchyre, erektilni dysfunkce a dalsi — jako
projevy autonomni neuropatie prislusnych organt
a poruchy zraku pfi retinopatii. Také projevy ische-
mické choroby srdecni (stenokardie, zndmky srdecni-
ho selhavani) nebo ischemické choroby dolnich kon-
cetin (klaudikace) jsou znamkou akcelerované atero-
sklerézy pri déle trvajicim diabetu, i kdyz u rady dia-
betikd s pokrocilou aterosklerézou mohou pfiznaky
chybét. Vedle toho je u diabetikl ¢asty sklon k recidi-
vujicim infekcim, predevsim klZe a urogenitalniho
systému, a podobné jsou castéjsi i paradontopatie.
Stanoveni diagnozy diabetes mellitus predchazi kratsi
(u diabetu 1. typu), ¢i delsi (u diabetu 2. typu) obdo-
bi, které je asymptomatické. Uz v tomto obdobi
mirna hyperglykémie podminuje vznik mikro- a mak-
rovaskularnich komplikaci, které mohou byt zejména
u nemocného s diabetem 2. typu pfitomny jiz v dobé
stanoveni diagnézy DM. V pfipadé makrovaskular-
nich komplikaci u DM 2. typu se toto riziko jeSté néko-
likandsobné zvysuje pfi kumulaci rizikovych faktord
aterosklerézy (obezity, arteridIni hypertenze, dyslipi-
démie, hyperkoagulacniho stavu), které provazeji stav
charakterizovany inzulinovou rezistenci a oznacovany
téz jako mnohocetny metabolicky syndrom (MMS),
metabolicky syndrom X ¢i Reaventv syndrom.

7. DM V TEHOTENSTVI

Existuje zavislost mezi vysi stfedni hladiny glykémie
a poctem vrozenych vyvojovych vad (VVV). Cim je
vyssi a déle trva hyperglykémie, tim je vétsi riziko
vzniku vady u ditéte.

Béhem gravidity by mél byt sledovan vahovy pfirts-
tek pacientky, krevni tlak, pfitomnost otok, ales-
pon jednou v kazdém trimestru se stanovuje mikro-
albuminurie ¢i proteinurie a pravidelné se vysetfuje
moc bakteriologicky. Dalsi vySetfeni se provadéji
bézné jako u kazdé téhotné. Na pocatku gravidity se
pacientce vysetfi ocni pozadi a zkontroluji se renalni
funkce. Pro pacientky s diabetem 2. typu plati prak-
ticky stejna pravidla pro péci v pribéhu téhotenstvi
jako pfi diabetu 1. typu. Pacientky s DM 2. typu,
které se léci dietou ci perordlnimi antidiabetiky, je
vzdy nutno prevést na lécbu inzulinem po celou
dobu téhotenstvi.

Diabetes v téhotenstvi je specidlni problematikou,
kterd patfi do péce diabetologa spolupracujiciho
s gynekologicko-porodnickym oddélenim. Podrob-
nosti viz www.diab.cz.

Kontraindikacemi pro graviditu Zeny s diabetem
jsou nasledujici situace: nelé¢end diabeticka retino-
patie, pokrocila diabeticka nefropatie, postizeni
koronarnich artérii ¢i velkych artérii na dolnich kon-
cetinach.

8. KOMPLIKACE DM

Akutni:

* hypoglykémie

* hyperglykemické koma s ketoacidézou ¢&i hyper-
osmolarni kéma bez ketoacidozy

* laktacidotické koma
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Chronické:

e mikrovaskuldrni (retinopatie, nefropatie, neuro-
patie)

¢ makroangiopatie (ischemicka choroba srdecni,
cévni mozkové prihody, ischemickd choroba dol-
nich koncetin)

Makrovaskularni komplikace se vyskytuji u diabetu

2. typu castéji nez mikrovaskularni. Diabetickd mak-

roangiopatie je souhrnné oznaceni pro aterosklero-

tické projevy na velkych tepnach diabetikd. Pro ate-

roskler6zu u diabetika jsou charakteristické: 2-4

nasobny vyskyt v porovnani s nediabetiky, stejné

Casté postizeni zen jako muz(, ¢asnéjsi vznik a rych-

lejsi progrese, difuznéjsi postizeni.

S diabetem se casto kombinuji: dyslipoprotei-

némie, dalSi endokrinopatie (napf. thyreopa-

tie), ateroskleroza, infekce (zejména chronické i

recidivujici), ale také postizeni jater (napf. stea-

tohepatitis).

9. TERAPIE

Hlavnim cilem lécby diabetu je dosahnout dlouho-
dobé normoglykémii. Lécba kazdého diabetika ma
vzdy obsahovat nefarmakologicka opatFeni,
k nimz patfi vhodné volena dieta a fyzicka aktivita
s ohledem na vék, typ diabetu, hmotnost pacienta
a pritomnost pfidruzenych komplikaci. Podle situace
volime diety diabetické s obsahem 175 g, 200 g ¢i
225 g sacharidli nebo diety reduk¢ni. Fyzicka aktivita
(napt. denné 30 minut chize) je nezbytnou soucasti
1écby.

Farmakologicka lécba je odlisnd u diabetu 1. a 2. typu.
Diabetes 1. typu vyzaduje od pocatku lécbu inzuli-
nem. Lécba diabetu 2. typu zacina nefarmakologicky-
mi (reZimovymi) opatfenimi (individualné volenou
dietou a fyzickou aktivitou) a neni-li dosazeno poza-
dované kompenzace (glykémie nalacno pod 6,0
mmol/Il, glykémie po jidle pod 7,5 mmol/I, resp. gly-
kovaného hemoglobinu pod 4,5 %) obvykle za 4-8
tydnd, vhodnou volbou peroralniho antidiabetika. Pri
vétsi dekompenzaci diabetu 2. typu pfi jeho zjisténi
(obvykle s hodnotami nad 16 mmol/l a symptomatic-
kém pribéhu) je tfeba pouzit 1écbu inzulinem.
Konecné soucasti komplexni |écby pacienta je pravi-
delna péce zamérena na krevni tlak a koncentrace
lipidl v séru.

9.1. LECEBNY PLAN U DM 1. TYPU

Zahrnuje individualni dietni rezim (tzv. regulovanou
stravu) doplnény vhodnym Zivotnim stylem (kazdo-
denni fyzickou aktivitou a vyloucenim koureni), cile-
nou edukaci pacienta a pripadné ¢lenl rodiny, lécbu
inzulinem a dalsich pfidruzenych nemoci. Zadkladem
|éCby inzulinem jsou intenzifikované rezimy s aplika-
ci inzulinu minimalné trikrat denné. Pfi nich se kom-
binuji kratce plsobici inzuliny aplikované pred hlav-
nimi jidly s jednou nebo dvéma davkami dlouhodo-
bé pulsobiciho inzulinu, jimiz se aspon castecné
napodobuje fyziologicka sekrece inzulinu (tzv. pran-
didlni a bazalni). V indikovanych pfipadech je treba
rozhodnout o pouziti inzulinové pumpy.

Nedilnou soucasti [écby diabetu 1. typu je selfmoni-
toring (sebekontrola) glykémii provadéna pacien-
tem pomoci glykemickych profila i cilené jednotli-
vych glykémii. Lécbu diabetika 1. typu provadi dia-
betolog nebo internista s prislusnou erudici.

9.2. LECEBNY PLAN U DM 2. TYPU

Obsahuje vzdy individualné volena nefarmakologicka
opatreni, ktera jsou zakladem l|écebného planu.
U jedincl s nadvahou nebo obezitou je treba volit
takovy rezim dietnich opatreni a fyzické aktivity, ktery
vede k redukci hmotnosti. Pokud se vSak optimalizaci
Zivotospravy nepodafi dosahnout dobré glykemické
kontroly, jak je uvedena vyse (zpravidla za 4-8 tydnu
nebo ji nelze realizovat), je tfeba zahajit farmakolo-
gickou lécbu peroralnimi antidiabetiky (PAD). Neda-
fi-li se ani véemi opatfenimi dosdhnout poZzadované
kompenzace diabetu, je tfeba rozhodnout o vhodné
|éCbé inzulinem. Soucasti |éCby je individualné navrze-
na sebekontrola glykémii. Kontroly diabetika 2. typu
se provadéji po 3 az 6 mésicich, nevyzaduje-li stav
jinou frekvenci. Podrobnosti jsou uvedeny ve Standar-
du péce o diabetes 2. typu (www.diab.cz).

9.3. PERORALNI ANTIDIABETIKA

Zasadou je zahajovat terapii nizSimi davkami. Pri
nedostatecném efektu se zvysuje davka, ale nepou-
ziva se davka maximalni, radéji se prechazi na kom-
binaci antidiabetik s riznym mechanismem ucinku.

9.3.1. SULFONYLUREOVE (SU) DERIVATY
Sulfonylureové (SU) derivaty zvysuji sekreci inzulinu.
V praxi se pouzivaji preparaty druhé generace lisici
se vzajemné rychlosti nastupu ucinku, dobou trvani
hypoglykemizujiciho efektu, zplUsobem eliminace
a vedlejsimi ucinky. Patfi sem glimepirid, glibencla-
mid, glipizid, gliklazid a gliquidon. SU podavame
v nejmensich moznych davkach 1-2x denné. Hlav-
nim rizikem 1é¢by je hypoglykémie, I1é¢bu provazi pri-
rastek hmotnosti (méné u glimepiridu a nejsilnéji
u glibenclamidu).

Pfi zahajeni 1é¢by u jedincli s hmotnostnim indexem
pod 25 kg/m? se doporucuji spiSe kratce pusobici pre-
paraty (glipizid, gliklazid). Zacinad se nejnizsi davkou
a pfi nepostacujici kompenzaci po nékolika tydnech se
zvysuje na primeérnou davku (obvykle na dvoj- az
trojnasobek) denné. Neni-li stav uspokojivy, je mozno
zvolit déle pUsobici SU (napf. glibenclamid). U mlad-
Sich diabetikd 2. typu s rizikem kardiovaskularniho
postizeni je vhodny glimepirid, ktery navic vykazuje
nizké riziko hypoglykémie a ma vyhodné davkovani
1x denné. Gliklazid je vhodny zejména u mladsich dia-
betikd s manifestaci nemoci pred 55. rokem véku. PFi
chronické terapii se nedoporucuje prekracovat stfedni
davky PAD (Glibenklamid 10 mg, Glipizid 10 mg, Glik-
lazid 160 mg, Glimepirid 2 mg).

Pfi zahdjeni terapie derivaty SU je nutno brat
v Uvahu jejich vedlejsi ucinky a Iékové interakce SU
(s obzvlastni dlslednosti u starsich polymorbidnich
jedinct). Pfi glykémii kolem 15 mmol/I nelze oceka-
vat od zvyseni davky perordlniho antidiabetika dalsi
efekt a je nutno uvaZovat o zdsadni zméné terapie.

9.3.2. BIGUANIDY (BG)

Biguanidy (BG) ovliviuji zejména jaterni inzulinorezi-
stenci, méné periferni inzulinorezistenci. V klinické
praxi se pouzivd metformin jako soucasné jediny
zastupce této skupiny, ktery ma nejmensi riziko lakta-
tové acidézy jako komplikace [é¢by BG. Podava se v 1-2
davkach denné, hypoglykémii nevyvoldva. Existuji
i fixni kombinace SU+BG (glibenclamid a metformin).
U diabetikll 2. typu s hmotnostnim indexem nad
25 kg/m? je vhodné zahajit monoterapii metformi-
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nem v nejnizsi ddvce podané jednou az dvakrat
denné. Chronicka udrzovaci davka obvykle nepre-
kracuje 1700-2000 mg denné. Pokud pfi monotera-
pii metforminem neni dosazeno uspokojivé kompen-
zace, je vhodné jej kombinovat s antidiabetikem jiné
skupiny, zpocatku opét v co nejnizsi davce.

9.3.3. INHIBITORY ALFA GLUKOSIDAZY
Inhibitory alfa glukosidazy zpomaluji $tépeni kom-
plexnich cukrd na monosacharidy, takze glykémie
postprandidlné stoupa pozvolnéji. Podavaji se sou-
casné s jidlem, nejcastéji 3x denné. Mohou se vysky-
tovat dyspeptické obtize, zejména pfi nedodrzovani
diety. Na nasem trhu je akarbdza, ostatni se praktic-
ky u nas nepouzivaji (miglitol, voglibéza).

9.3.4. NOVE SKUPINY ANTIDIABETIK
Nesulfonylureova sekretagoga inzulinu - glinidy
ovliviuji prakticky jen stimulovanou sekreci inzulinu -
to je jejich vyhodou proti derivatim SU. Nazyvaiji se téz
regulatory prandialni glykémie. Jsou vhodné pro
monoterapii i kombinacni terapii zejména s metformi-
nem. Do této skupiny patii repaglinid a nateglinid.
Inzulinové senzitizéry (senzitizatory) - glitazo-
ny (thiazolidinediony) ovlivhuji zejména periferni
inzulinovou rezistenci. Jsou tudiz indikovany u obéz-
nich diabetik( s inzulinovou rezistenci a to v kombi-
naci s metforminem nebo s derivaty sulfonylurey.
Kombinace s inzulinem neni u nds registrovana,
v monoterapii se u nas zatim téz nepouzivaji. Nejsou
vhodné u pacientd s pokrocilym kardialnim selhava-
nim (pfi NYHA IIl a IV se nepodavaji), nebot vedou
ke zhorseni retence tekutin. Z této skupiny se pouzi-
va rosiglitazon a pioglitazon.

Dale se v soucasné dobé zkousi derivaty nebo ana-
loga GLP-1 (glukagonu podobnému peptidu-1)
nebo inhibitory dipeptidylpeptidazy IV (DPP IV),
ktera fyziologicky inaktivuje GLP-1. Tato perspektiv-
ni skupina zlepsuje sekreci inzulinu z f-bunky a ma
fadu dalSich efekt (napt. zpomalené vyprazdnova-
ni Zaludku, snizeni chuti k jidlu apod.).

Tab. €. 2: Hodnoceni kompenzace diabetu

9.3.5. TERAPIE DM 2. TYPU INZULINEM

Prevod na lécbu inzulinem je nutny v dobé reseni
akutnich situaci (infekce, operace, Uraz). Pfi dlouho-
dobé dekompenzaci DM 2. typu, kdy selhavaji PAD,
je tfeba volit [écbu inzulinem.

10 CiLE TERAPIE DIABETU

Normalizovat glykémii nebo ji aspon co nejvice
pfiblizit k normalnim hodnotdm

e Zabranit rozvoji ¢asnych i pozdnich komplikaci

e Soubézné |écit dalsi pridruzend onemocnéni
a event. jim preventivné predchazet

11. TERAPIE PRIDRUZENYCH
ONEMOCNENI

e Lécba i prevence diabetické nefropatie (inhi-
bitory RAS /angiotenzin-konvertujiciho enzymu/,
tj. sartany a ACEI).

* Lécba arteridlni hypertenze:

Dosazeni cilovych hodnot < 130/80 mm Hg pfi
pouziti monoterapie nebo mnohem castéji kom-
binace antihypertenziv s rdznym mechanismem
Uucinku (ACEl a sartany, blokatory Ca kanal(,
betablokatory, diuretika ¢i centralné pulsobici
antihypertenziva).

* Lécba dyslipidémie:

Pfi prevazujici hypercholesterolémii pouziti stati-
nd, pfi hypertriacylglycerolemii podavani fibratd.

e Lécba obezity:

U diabetikd s BMI > 30,0 kg/m? mohou byt indi-
kovany inhibitory lipazy (orlistat) nebo sibutramin
ve spojeni s rezimovymi opatienimi (dietou a fyzic-
kou aktivitou) a dalsi kombinovanou farmakoterapii.

12. UKAZATELE KVALITY
LECBY DIABETU

Podle dosahovanych hodnot jednotlivych sledova-
nych parametrd je mozno hodnotit Uroven kompen-
zace diabetika jako vynikajici, pfijatelnou nebo Spat-
nou (neuspokojivou).

Vynikajici

Prijatelna

Glykémie v kapilarni krvi

na la¢no / pred jidlem (mmol/I) 4-6,0 6,0-7,0 >7,0

1 - 2 hodiny po jidle (mmol/I) 5-7,5 7,5-9,0 >9,0
Glykovany hemoglobin HbA ;. (%)* (podle DCCT) <6,5 6,5-7,5 >7,5
(podle IFCC, od 1. 1. 2004) <4,5 4,5-6,0 >6,0
Sérové lipidy

celkovy cholesterol (mmol/I) <4,5 4,5 -5,0 >5,0

HDL-cholesterol (mmol/l) > 11 1,1-0,9 <0,9

triacylglyceroly (mmol/I) <17 1,7 -2,0 >2,0

LDL <20 <25 >2,5
Body mass index (kg/m?)

Muzi 21-25 25 -27 >27

Zeny 20 - 24 24 - 26 > 26
Krevni tlak (mm Hg)

Systolicky <130 - 140 > 140

Diastolicky < 80 85 - 90 >90

* Koncentrace glykovaného hemoglobinu zavisi na pouzité metodé, zda se uplatriuje doporuceni IFCC.
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13. DOPORUCENI KLINICKYCH A LABORATORNICH
VYSETRENI U DIABETIKU V AMBULANTNICH KONTROLACH

Tab. €. 3: Frekvence kontrol

Glykémie, event. glykemicky profil kazda kontrola

HbA,. 1x za 3 mésice (az 1x za 6 mésictl)

Krevni tlak kazda kontrola

Sérové lipidy 1x za 6 mésicl

Hmotnost ¢i BMI kazda kontrola

TSH 1x za rok

Mikroalbuminurie/proteinurie 1x za rok (pri pozitivité jesté 2x opakovat)

Moc¢ bakteriologicky 1x za 6 mésicl

Inspekce dolnich koncetin kazda kontrola

Ocni vysetreni 1x za rok

Interni vysetreni* 1x za rok

EKG 1x za rok

Orientacni neurologické vysetreni 1x za rok

* Interni vysetfeni zamérené na postizeni velkych cév a znamky ischemické choroby srdecni, dolnich koncetin a CNS
(cilena anamnéza a objektivni vysetreni vcetné poslechu krkavic, stehennich tepen a palpace perifernich tepen)

14. CILOVE HODNOTY SEROVYCH LIPIDU PRO DIABETIKY

Tab. ¢. 4:
Cilové hodnoty u diabetikt

Celkovy cholesterol < 4,5 mmol/I

LDL-cholesterol < 2,5 mmol/I

HDL-cholesterol > 1,0 mmol/I

Triacylglyceroly < 2,0 mmol/I

(Podle Spolecnych doporuceni deviti ceskych odbornych spolecnosti pro prevenci ischemické choroby srdecni v dospé-
1ém véku, r. 2005)

U pacientt s vysokym rizikem (diabetes + manifestni kardiovaskularni onemocnéni) je Zadouci dosahnout hod-
not LDL-cholesterolu < 2,0 mmol/I.

15. FARMAKOTERAPIE DIABETICKE DYSLIPIDEMIE

Tab. ¢. 5:

Hypercholesterolémie Inihibitory HGM CoA reduktazy (statiny)
(T LDL-cholesterol) Fibraty treti generace

Sequestranty zlucovych cest
Kombinovana hyperlipidémie Inhibitory HMG CoA reduktazy (statiny)
(T LDL + T VLDL) v kombinaci s fibraty

Acipimox
Izolovana hypertriglyceridémie Fibraty
(T VLDL % chylomikrony) Acipimox

Rybi oleje s w-3 mastnymi kyselinami

16. PROGNéZA sivné snizuje vizus.

Je zavazna vidy v kazdém véku. Neexistuje lehky * Primarni prevence:

diabetes. Bez lé¢ebné intervence nelze u diabetikd méa zabranit vzniku diabetu.

2. typu zabranit rozvoji makrovaskularnich kompli- * Sekundarni prevence:

kaci. U viech diabetikt zhor3uje prognézu postizeni ma zabranit rozvoji komplikaci DM jeho kompen-
ledvin (albuminurie, snizena funkce, infekce, renalni zaci a eliminaci rizikovych faktord.

insuficience), které urychluje vyvoj vzniku kardiova- * Tercialni prevence:

skularnich prihod. Proliferativni retinopatie progre- ma zabranit rozvoji organovych komplikaci.
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17. KVAL":'KACNl' dospélé, internista nebo diabetolog s poZadovanym

vybavenim ordinace (dle pfislusné vyhlasky) a se

PﬁEDPOKLADY zajisténou navaznosti vysetfeni laboratornich bio-

chemickych parametrd krve a moce v akreditované

vy . . . . laboratofi, se zajisténou navaznosti na diabetologic-
Péci o viechny diabetiky 1. typu a komplikované dia- kou ordinaci. Spoluprace s neurologickou, o¢ni, kar-

betiky 2. typu ma provadét diabetolog. Péci diologickou a angiochirurgickou ambulanci by méla
o nekomplikované diabetiky 2. typu zajistuje PL pro byt samoziejmosti.

18. ALGORITMUS DIAGNOSTIKY A LECBY A DISPENZARIZACE DM

Schéma 1: Algoritmus diagnostiky DM u PL

| Anamnéza, fyz. vySetieni, lab. vysetreni |

Dg. DM negat. Hranicni porucha Dg. DM potvrzena
gluk6zové homeostazy Pfitomnost klas. ptiznakt DM
+ nahodna glykémie > 11,1 mmol/I
Glykémie na la¢no < 5,6 mml/I Glykémie na laé¢no 5,6 - 6,9 mml/I nebo
nebo nebo glykémie na la¢no > 7,0 mml/|
oGTT ve 120 min < 7,8 mml/I oGTT ve 120 min 7,8 - 11,0 mml/| nebo
OGTT ve 120 min > 11,1 mml/I

Preventivni vysetieni u PL min.
Preventivni prohlldka uPL 1x ro¢né, pfi nejasnostech

1x za 2 roky konzultace s diabetologem.
Zvazit dietni a rezimova opatreni

Dg. DM 1. typu Dg. DM 2. typu
Klinicky obraz, v ptipadé nejasnosti Klinicky obraz, v ptipadé nejasnosti
vysetfeni C peptidu vysetfeni C peptidu
I
I [ ]
. Y DM 2. typu s komplikacemi DM 2. typu bez komplikaci
Pfedat do péce diabetologa Predat do péce diabetologa Ponechat v péci pfi nejasnostech
dalsi postup ve spolupraci dalsi postup ve spolupraci konzultace s diabetologem
I I I
Terapie Terapie Terapie
Inzulin, dietni a rezimova PAD, dietni a rezimova opatfeni Dietni a rezimova opatfeni po
opatreni pfi nedspéchu + Inzulin 4-8 tydn(, pfi netspéchu + PAD

I I I
Cile terapie DM
* Normalizovat glykémii nebo ji aspon co nejvice pfiblizit k normalnim hodnotam
e Zabranit rozvoji casnych i pozdnich komplikaci
e Soubézné lécit dalsi pridruzend onemocnéni a event. jim preventivné predchazet

19. ALGORITMUS LECBY DIABETU 2. TYPU
Schéma 2: Algoritmus lécby diabetu 2. typu

Glykémie nalacno Opatieni Dosazeni cila Terapie

< 11 mmol/I —— > Rezimova opatreni ano ——>» pokracovat
(dieta+ fyzicka aktivita)
4-8 tydnl

11-16 mmol/Il ———> ReZimova opatreni ano —— » pokracovat
+ monoterapie PAD
do 3 mésicd
Rezimova opatreni ano ———> pokracovat
+ kombinovana terapie PAD
do 3 mésicu

ne
ne
ne
> 16 mmol/I ——>» Rezimova opatreni ————>» ano ——>» pokracovat
+ terapie inzulinem
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