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Insulin

Hormon syntetizovany v B bunkach Langerhansovych
ostruvku pankreatu

Denni sekrece — 40 — 50 jednotek

Vaze se na spec. receptor na bun. membrane
Prenos glukosy do bunek

Stimulace proteosyntézy

Stimuluje lipogenesu

Stimuluje glykogenolyzu



Diabetes mellitus

Diabetes mellitus |. typu

Diabetes mellitus Il. typu

DM jako soucast jinych onemocneni —
chron. pankreatitida, Cushinguv syndrom,
akromegalie

Gestacni diabetes mellitus
Porucha glukosove tolerance




Diabetes mellitus |. typu

Absolutni nedostatek inzulinu

Autoimunitni dej, ktery vede k destrukci B
bunék Langerhansovych ostruvku

Insulin dependentni DM

VeétsSinou se manifestuje v mladém veku



Diabetes mellitus Il. typu

Heterogenni onemocneni

Patogeneze — porucha sekrece inzulinu
zpusobena snizenou citlivosti B bunék na
glukosu + inzulinova resistence na
receptorove | postreceptorove urovni

1.) bez obezity
2.) s obezitou



Diabetes mellitus Il. typu

« DM II. typu bez obezity — porucha sekrece i perif.
pusobeni inzulinu — Casto potfeba IéCby inzulinem

DM II. typu s obezitou
Androidni obezita

* Vysoky pocCet tukovych bunék — zvyseni inzulin.
resistence — relativni nedostatek inzulinu — zvyseni
sekrece — hyperinzulinemie — zvyseni inzulinove

resistence na postreceptorové urovni — hyperglykemie —
snizeni citlivosti bunék ke glukose




Lécba

DM 1. typu — inzulin

DM 2. typu

Dieta

Fyzicka aktivita

PAD — leky stimulujici sekreci inzulinu
a/nebo snizujici inzulinovou resistenci




Chronické komplikace diabetu

* Mikroangiopatie ( retinopatie, nefropatie)
* Neuropatie

« Makroangiopatie — zmeny totozne s
aterosklerosou — ICHS, ICHDK, ischem.
CMP



Akutni stavy

* Hypoglykemicke koma
 Diabetické ketoacidotické koma
* Hyperosmolarni neketoacidotické koma



Hypoglykemicke koma

Priciny:
predavkovani inzulinem nebo PAD, vzacne inzulinom,
zavazna jaterni insuficience.

KP: porucha védomi rizného stupné, muze byt i
kvalitativni, bledost, poceni, tres, tachykardie.

Laboratorni vysetreni: nizka hladina glukézy v krvi

Lécba: 40 — 100 ml 40% glukdzy i.v. jako bolus , efekt
byva promptni (pacient se probouzi , na jehle"),
pokracujeme kontinualni infuzi 10% glukdzy.

Pozor na hypoglykemie po dlouhodobé pusobicim inzulinu
nebo PAD



Ketoacidotické koma

U diabetiku 1. typu

Absolutni nedostatek inzulinu
Hyperglykemie, tezka metabolicka
acidosa, glukosurie, ketonurie

Porucha védomi ruzného stupné,
Kussmaulovo dychani, dehydratace



Ketoacidotické koma - lécba

 |nzulin

e 6—38]I.v.jako bolus, dale 6 — 8/ hod v
kontinualni infuzi

* Vyrazna deplece kalia, fosforu

* Nutnost rehydratace

* Antikoagulace v profylakticke davce

* Monitorace glykemie a Astrupa a 1 hod

* Pri poklesu glykemie k 15 mmol/l infuze 5%
glukosy

* NaBic 8.4% jen pri pH pod 7.0



Hyperosmolarni
neketoacidotické koma

U diabetu 2. typu

Sekrece inzulinu zachovala u pacienta staci k
zabraneni ketoacidosy

Hyperglykemie, hypernatremie, vysoka
osmolalita, vyssi hladina urey,glukosurie,

Neni acidosa, neni ketonurie

Porucha védomi ruzného stupné, polyurie -
tezka dehydratace, neni Kussmaulovo dychani



Hyperosmolarni

neketoacidotické koma - lécba
Inzulin, netreba davat bolus, rychlost kont.
infuze nizsi nez u ketoacidosy

Rehydratace

Opatrna korekce hyperglykemie a
hypernatremie — riziko edemu mozku

Antikoagulacni terapie v profylaktické davce

Monitorace glykemie a 1 hod, ¢asté kontroly
mineralu



Laktatova acidosa

» Jako komplikace DM vzacna

U diabetiku IéCenych biguanidy pfi
nerespektovani kontraindikaci ( renalni a
jaterni insuficience, alkoholismus)

» LeCba — hemodialyza
* vysoka letalita



Kompenzace glykemie v
intenzivni péci |

* VVzdy snaha o dosazeni normoglykemie

(6 — 8 mmo/l)

Kontinualni infuze inzulinu ( HMR 50 j do
50 ml FR, rychlost dle glykemie)

Kontroly glykemie a 3 hod

Po vétsi zmene v rychlosti infuze za
hodinu

Inzulinova rezistence stoupa u septickych
a kriticky nemocnych pacientu



Nutricni podpora u diabetiku

Obecna doporuceni:

Celkova davka energie — 25 kcal/kg/den
10 — 20% energie — bilkoviny

10% nasycené mastné kyseliny, 10%

polynenasycené mastné kyseliny, 10%
monosaturovane mastné kyseliny

50 — 55% sacharidy

Enteralni vyziva — pripravky s viakninou ( 20 —
25 g/ den)



Parenteralni vyziva u diabetiku

* VVzdy tesna kontrola glykemie

* Inzulin nedavat primo do vaku AlO, ale
zvlast linearnim davkovacem

» PocCatecni davka glukosy 1 —1,5mg/
kg/min, denne zvysovat o 0.75 mg/kg/min
az ke konecne davce 4 mg/kg/min



Enteralni vyziva u diabetiku

« Vzdy pripravky s viakninou
* Nezadouci je vysoky podil volnych aminokyselin
v enteralnich formulich — zpomaleni

vyprazdnovani zaludku ( diabeticka
gastropareza)

« Vetsi podil monosaturovanych mastnych kyselin
( kys. olejova )- nemaji aterogenni,
imunosupresivni a prozanétlivy ucinek, pusobi
priznive na glukosovou toleranci



