Abstrakt

DM je metabolickd porucha charakterizovana hyperglykémii pfi absolutnim nedostatku endogenniho
inzulinu (DM1T), nebo pfi jeho relativnim nedostatku (DM2T).

DMLIT je projevem destrukce B-bunék Langerhansovych ostriivkl pankreatu vétsinou na autoimunitnim
podkladé. Chybéni inzulinu vede k poruse vyuziti glukdzy a zvySenému katabolismu tuku a bilkovin.
Dasledkem je hyperglykémie, glykosurie, polyurie, Zizen pripadné az ketoacidotické kdma.

DM2T jehoz prevalence trvale naristd, pfedstavuje vyznamny lékarsky, socidlni

a ekonomicky problém. DM2T vznika v disledku inzulinové rezistence a pozdéji i vlivem nedostatecné
sekrece inzulinu po jidle. K inzulinové rezistenci dochazi nejc¢astéji v souvislosti s obezitou. V pribéhu
onemocnéni se postupné prohlubuje defekt v sekreci inzulinu a dochazi k rozvoji mikro- a
makrovaskularnich komplikaci, které jsou nejcastéjsi pfi¢inou umrti téchto nemocnych.

Lécba diabetu je ¢innosti velmi slozitou, komplexni, kterd musi byt postavena na soubézné intenzivni
terapii a prevenci. Na spolupraci s pacientem, na edukaci, na individualnim nastaveni |[éCby a
terapeutickych cil(. Patfime jen k malo stalim, kde existuje samostatny obor diabetologie.

Cilem Ié€by je zajistit nemocnému dobrou kvalitu Zivota a zejména zabranit vzniku a rozvoji
dlouhodobych komplikaci.

Lécba DM1T: Po stanoveni diagnézy se ihned zahajuje substitu¢ni Iécba inzulinem. V posledni dobé se
rozSifuje se uZziti inzulinovych analog. Podminkou Uspésné intenzifikované Ié€by inzulinem je samostatna
kontrola glykemii a prlibézné Gpravy davek inzulinu nemocnym tak, aby byly sladény s jeho aktualni
glykemii, ptijmem potravy a fyzickou aktivitou. Nedilnou soucasti IéCby je snaha o normalizaci dalSich
rizik, zejména lécba krevniho tlaku a dyslipidemie, a pravidelny screening dlouhodobych cévnich
komplikaci.

Lécba DM2T: Dietni a pohybova lécba, peroralni antidiabetika (PAD).

PAD lIze délit na: biguanidy, glitazony, derivaty sulfonylurey, glinidy, inkretinova analoga a mimetika
(nova skupiny IéCiv s komplexnéjsim ucinkem), inhibitory a-glukosidaz.

Z4adné z dosud bézné uzivanych PAD ani Ié&ba inzulinem G¢inné nebrani progresi selhdni

B-bunék a prohlubovani glukoregulacni poruchy v priibéhu nemoci, stejné tak nema specifické
vlastnosti, které by branily rozvoji cévnich komplikaci. Vyvoj novych, ucinnych a bezpecnych farmak je
proto nanejvys zadouci.



