Interdisciplinarne standardy diagnostiky a liecby diabetes mellitus, jeho komplikdcii a najvyznamnejsich doprevadzajucich ochoreni

8 Odportcané postupy pri lieche Specifickych foriem diabetes mellitus

8.1 Monogénové formy diabetes mellitus (tab. 8.1)

Tab. 8.1 | Monogénové formy diabetes mellitus

forma diabetu liecebna schéma
Gvodna liecba - takmer vylu¢ne inzulin

neonatalny diabetes

kauzalna lie¢ba - derivéty SU preferen¢ne glibenklamid (u nosi¢ov mutacii KCNJ11 a ABCC8)

u pacientov bez mutacii KCNJ11 a ABCC8 lie¢ba inzulinom

rodinny vyskyt diabetu
so skorym zaciatkom

glukokinazovy diabetes

(GCK-MODY, MODY-2) je indikovana lie¢ba inzulinom u matky

lieky volby derivéty SU (¢asto dostacujica nizka davka)
s postupujicim vekom pacientov u vacsiny nutny postupny prechod na liecbu inzulinom

ak je prenatélne zistené, Ze dieta matky s GCK- MODY nie je nosi¢om mutdcie - pre riziko vzniku makrosémie plodu

liecba diabetu s obli¢ckovymi cystami (HNF1B-MODY, MODY5) - takmer vylu¢ne inzulinom

diabetes s mimopankrea-

tickymi priznakmi
wls ochorenia je potrebna lie¢ba inzulinom

PAD - perorélne antidiabetika SU - sulfonylurea

8.2 Diabetes mellitus pri endokrinopatiach

8.2.1 DM a tyreopatie (tab. 8.2)

Mechanizmy zmien metabolizmu glukézy pri ochore-

niach Stitnej Zlazy su komplexné a mézeme ich schema-

ticky rozdelit:

= priame posobenie hormdnov stitnej zlazy na metabo-
lizmus sacharidov

= pdsobenie hormoénov stitnej Zlazy, tyreostimula¢ného
horménu (TSH) a tyreoliberinu (TRH) na sekréciu, ucin-
nost a metabolizmus inych horménov zasahujucich
do glukoregulacie

= sekunddrne podmienené zmeny metabolizmu sacha-
ridov

Aj ked' uvedené vplyvy posobia na sacharidovy meta-
bolizmus, nie je viak dokézané, ze by viedli k vzniku kli-
nicky manifestného DM.

Tab. 8.2 | Diabetes mellitus pri tyreopatiach

lie¢cba mitochondridlneho diabetu spociatku ¢asto PAD (derivaty SU), neskor s progresiou

8.2.2 Diabetes mellitus a ochorenia
nadobliciek (tab. 8.3)

8.2.3 Diabetes mellitus a autoimunitny
polyglandularny syndrém

DMIT sa casto vyskytuje ako sucast APS Il. a obzvlast
APS lII. typu. Klinicky priebeh, stabilita a metabolicka
kompenzicia diabetu vyskytujuceho sa v ramci APS II.
a lll. typu je tieZz negativne ovplyviiovana asociovanou
endokrinopatiou, obzvlast ak je tato komplikovana poru-
chou funkcie (najcastejsie je to hypotyre6za, menej casto
hypertyredza, len zriedka adrenokortikalna nedostato¢-
nost). DM1T s Addisonovou chorobou v ramci APS Il. typu
predstavuje vazne riziko pre Zivot chorého, pokial ocho-
renie nadobliciek nie je v¢as diagnostikované a liecené.
Hypokorticizmus vedie k vyraznému sklonu k hypo-
glykémiam a prudkému poklesu spotreby inzulinu.

komentar

komorbidita DM

chronicka AITD - najfrekventovanejsia z autoimunitnych tyreopatii, ohrozuje klinicky stav diabetika hlavne ne-
priamo cez vzniknuté poruchy funkcie stitnej zlazy.

AITD najcastejSou pricinou hypotyreézy nielen u diabetikov

diabetes mellitus
a

autoimunitné tyreopatie
pozitivita antiTPO u gravidnych spojena:

Pre klinicky priebeh DM so sucasne pritomnou AITD je vyznamné, Ze u pacientov dochadza k podstatne rychlejsi-
emu zéniku vlastnej sekrécie inzulinu v porovnani s diabetikmi bez AITD

gravidné diabeticky - treba venovat diagnostike autoimunitnych tyreopatii osobitnt pozornost

s horsou kompenzaciou DM v 2. a 3. trimestri a v popoérodnom obdobi
s nepriaznivym vplyvom na vyvoj plodu- vyssi vyskyt potratov, pérodnych komplikacif
s vy$3im vyskytom portch funkcie SZ u matky behom gravidity a v popérodnom obdobi

Hypotyreéza ma komplexny vplyv na metabolizmus glukézy:

diabetes mellitus

pokles kapacity glukoneogenézy — tendencia k nizkym hodnotdm glykémie nala¢no

pokles Gcinnosti kontraregulacie — znizené moznosti korekcie hypoglykémie

a
hypotyreéza

pokles Gcinnosti inzulinu — postprandialna protrahovana hyperglykémia

Hypotyredza u diabetikov urychluje tiez rozvoj dlhodobych, predovsetkym makroangiopatickych komplikacii

hlavne tym, Ze vyrazne zhorsuje lipidogram

Hypertyredza ma komplexny vplyv na metabolizmus glukoézy:

diabetes mellitus
a davok inzulinu

hypertyreéza

zvysena glukoneogenéza — zvysena endokrinna produkcia glukézy, tendencia k hyperglykémii, potreba vyssich

zvysena ucinnost a hladina glukagénu — hyperglykémia, ketogenéza, zvyseny katabolizmus

zvysena ucinnost a hladina katecholaminov — srdcova elektricka labilita

AITD - autoimunitna tyreoiditida antiTPO - protilatky proti tyreoidalnej peroxidaze SZ - $titna zlaza
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Tab. 8.3 | Diabetes mellitus a ochorenia nadobliciek
komorbidita DM

komentar

Nadbytok glukokortikoidov vedie u diabetikov k zhorSeniu kompenzacie DM a potrebe vyssich davok
inzulinu. Syntetickymi kortikoidmi vyvolany tzv.,steroidny” DM vznika priblizne u 14-28 % pacientov

el Sl lie¢enych glukokortikoidmi. Tento typ DM sa vacsinou upravuje spontanne po znizeni alebo vynechani

kortikoidov, u predisponovanych os6b mézu kortikoidy viest k manifestacii trvalého DM

primarny hyperaldosteronizmus
(Connov syndrém)

Porucha glukoregulacie vznika pravdepodobne len u geneticky predisponovanych oséb, pricom
vyvolavajucim faktorom je deficit kalia v B-bunkach Langerhansovych ostrovéekov s naslednou
poruchou sekrécie inzulinu

Hlavnym patogenetickym mechanizmom vzniku poruch glukoregulacie je inhibicia sekrécie inzulinu

feochromocytém

(prostrednictvom alf-2-adrenergnych receptorov lokalizovanych na B-bunkach Langerhansovych
ostrovcéekov), pri sucasne zvysenej endogénnej produkcii glukézy (najskor zvysena svalova

glykogenolyza, v dalsej faze aktivacia pecerovej ale aj oblickovej glukoneogenézy)

8.3 Diabetes mellitus pri ochoreniach pecene a pankreasu
8.3.1 Diabetes mellitus a ochorenia pecene (tab. 8.4)

Tab. 8.4 | Podavanie antidiabetik pri roznych stuprioch poskodenia pecene.

Upravené podla Haluzik M (2012) a sihrnov charakteristickych vlastnosti liekov

skupina antidiabetik

sulfonylurea
glibenklamid
gliklazid, gliklazid MR
glimepirid

glipizid, glipizid GITS
gliquidén

glinidy

repaglinid

biguanidy
metformin

inhibitory a-glukozidazy

akarbdza

tiazolidindiony/glitazény

pioglitazén

inhibitory dipeptidyl-peptidazy 4 (gliptiny)
sitagliptin

vildagliptin

saxaglipin

linagliptin

agonisty GLP-1-receptorov (analégy GLP-1, inkretinové mimetikd)
exenatid

exenatid QW s pred[zenym uvolfiovanim,once weekly”

liraglutid

lixisenatid

inzulin a inzulinové analégy

prandialne inzuliny

rychlo poésobiaci inzulin (solubilny, regularny inzulin)

kratko pésobiace inzulinové analdgy (lispro, glulizin, aspart)
bazalne inzuliny

stredne dlho pésobiace NPH inzuliny

dlhodobo pésobiace inzulinové analdgy (glargin, detemir, degludek)
premixované (bifazické) inzuliny

premixované humanne inzuliny

premixované (bifazické) inzulinové analdgy (lispro + protamin-Zn-
-lispro, aspart + protamin-Zn-aspart, degludek + aspart)

podavanie pri poskodeni pecene
insuficiencia pecene
lahka

stredna tazka

znizenie davky kontraindikacia
nie je potrebnd uprava davky kontraindikdacia
nie je potrebna tprava davky kontraindikacia
nie je potrebnd Uprava davky kontraindikacia

kontraindikacia

neboli vykonané sledovania u pacientov s porusenou ¢innostou pec¢ene

kontraindikécia
pozn. u pacientov so steatézou pecene s miernou elevaciou pecenovych
testov podavanie metforminu méze stav zlep3ovat

nie je potrebna Uprava davky
nesmie sa pouzivat
neskimané

nie je potrebna tGprava davky

nepouzivat
(v¢itane tych ¢o maju ALT alebo AST > 3-ndsobok normy pred lie¢bou)
nie je potrebna Uprava davky opatrné uzivanie

nie je potrebnd Uprava davky

nie je potrebna Uprava davky
nie je potrebna Uprava davky
nedostatok skusenosti
nie je potrebnd Uprava davky
nutnost zhodnotit celkovy klinicky stav

nie je potrebna Uprava davky
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8.3.2 Choroby exogénneho pankreasu (tab. 8.5, tab. 8.6)

Tab. 8.5 | Percentualny vyskyt diabetu u choréb Tab. 8.6 | Liecba DM pri ochoreniach exogénnej
exogénnej casti pankreasu casti pankreasu

typ choroby vyskyt ochorenie liecba

pankreatitida — akutna 2% substittcia inzulinom

pankreatitida — chronicka 15-30 % chronicka:: . u pacientov s dostato¢nou rezidudlnou

pankreatitida — chronicka kalcifikujuca 60-70 % pankreatitida ;eel:ir\(j«;;l;br;zu“nu motneaIPAD (lavne

InETiIod @ E e 5% hemochromatéza lie¢ba inzulinom

cystickalfibroza [ORC cysticka fibréza podobne ako pri chronickej pankreatitide

karciném pankreasu 40-50 % DT 5 L L )

pankreatektémia — resekcia 90 % 60 % pankreasu casto vacSinou nutnd liecba inzulinom

totalna pankreatektémia 100 % pankreatektomia lie¢ba inzulinom



