Diabetes mellitus 1. typu (endokrinologie)

Patogeneze

Pri¢inou je absolutni nedostatek inzulinu zplsobeny zdnétem - inzulitidou. Postihuje totiz B-bunky
Langerhansovych ostriivkd pankreatu. Jejich zni¢eni vede k deficitu inzulinu. Pro DM 1. typu je charakteristicky
vznik v détstvi (typicky mezi 2.-4. rokem, popr. 10.-14. rokem). Jiny pribéh mivé varianta DM 1. typu oznacovana
jako LADA (/atent autoimune diabetes of adults), ktera se manifestuje v kterémkoliv véku a obvykle progreduje

pozvolna. Podle priciny destrukce B-bunék rozliSujeme dva typy diabetu prvniho typu:

= autoimunitné podminény - autoprotilatky proti B-burikdm pankreatu;
= idiopaticky.

Podle Eisenberga je DM rozdélen do Sesti stadii:

. geneticka susceptibilita,

. spoustéci mechanismus,

. inzulitida bez poruchy sekrece inzulinu,

. inzulitida s postupné se snizujici sekreci inzulinu,
. manifestace diabetu,

. pInd zavislost na substituci inzulinem.
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Spoustécim mechanismem jsou pravdépodobné virové infekce. Dojde k expresi HLA molekul druhé tfidy na povrchu
bunék. T-buriky mohou rozpoznat antigeny B-bunék. To mize spustit autoimunitni inzulitidu. Pro rozvoj DM 1.
typu je vzdy nutnd genetickd predispozice na Urovni HLA systému. Jelikoz mé pankreas velkou sekrecni rezervu, k
manifestaci diabetu dochézi aZ pfi destrukci zhruba 90 % ! vdech B-bunék. Manifestaci mohou usnadnit vétsi
fyzickd, prfipadné psychickd zatéz, infekce, viréza, trauma (situace se zvySenou potrebou inzulinu, pfip. sou¢asna

inzulinova rezistence).

Klinicky obraz

Vazne presun glukézy z extra- do intraceluldrni tekutiny bunék, hlavné ve svalech a tukové tkani. Zvysena
koncentrace glukdzy v extraceluldrni tekutiné vede k vzestupu osmolality, coz vede ke zvyseni nabidky osmoticky
aktivnich latek v ledviné a osmotické diuréze a polyurii. Polyurie vede ke ztraté extraceluldrni tekutiny a ke

klinickym priznaklm dehydratace:

= snizeni kozniho turgoru,
= suchost sliznic jazyka a Ustni dutiny,
= snizeny tonus o¢nich bulbg.

Vétsi ztrata extraceluldrni tekutiny vede k hypotenzi, extrémné az k rozvoji
sSokového stavu s hypoperfuzi ledviny, oligurii az anurii, pri tézké dekompenzaci k
somnolenci az soporu. Hyperosmolalita extraceluldrni tekutiny vede k osmotické
dehydrataci bunék a k poruse transportu latek pres buné¢nou membranu.

Absolutni nedostatek inzulinu a absolutni ¢i relativni zvySeni koncentrace glukagonu
vedou ke zvysené tvorbé ketolatek v hepatocytech, zvysuje se plazmaticka
koncentrace acetoacetdtu a B-hydroxybutyratu, coz vede ke snizeni pH az k
hodnotdm 6,8. Rozviji se ketoacidotické kéma. Aciddza také vede k drazdéni
dychaciho centra v prodlouzené mise a hlubokému Kussmaulovu dychani.
Vydechované ketoldtky pachnou po acetonu, mluvime o tzv. foetor acetonaemicus
(pripomina vani prezralych jablek).

Laboratorni nalez

hyperglykémie > 5,6 mmol/I?!

pokles pH az k 6,8

snizen Kt u polyurie

zvy$eni Kt u oligurie ¢i téZkého katabolismu
snizeni Na* a deplece fosfatd

zvySuje se urea u oligurie nebo anurie

Diagnostika

= hyperglykémie, porucha ABR,
= nulovd koncentrace C-peptidu (u plné rozvinutého diabetu),
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Hlavni symptomy diabetu

= vétSinou autoprotildtky proti glutamatdekarboxyldze (anti-GAD), protiladtky proti tyrosin-fosfataze (anti-1A2),

protildtky proti zinkovému prenaseci 8 anti-ZnT8, a protilatky proti inzulinu
= protilatky proti bunkam ostrivka (ICA),
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= protilatky proti povrchu bunék ostrdvkd (ICSA).

Terapie

bazalni (= 15-20 j denné), jednak sekreci stimulovanou (= 15-20 j po
hlavnich jidlech). Bazalni sekrece se napodobuje pomoci dlouhodobé
plsobicich inzulind (bazalni inzuliny, plsobi 24-30 hodin) - 20-28 j denné
rozdéleno obvykle do davky ranni a vecerni.

Stimulovana sekrece se napodobi pomoci kratkodobé plsobicich inzulind
(pUsobi 5-6 hodin, napf. Insulin-mono N®, Humulin R®, Actrapid®), ranni
ddvka 8-12 j, poledni 8-10 j, veCerni 6-8 j.

Nutna opatieni

= diabeticka dieta - s vy$Sim obsahem energie, 2759 sacharidl a
325g sacharidd, u obéznich 225 g sach., 1 vyménna jednotka = 10 g
sacharidd,

= sebekontrola (selfmonitoring (https://www.wikiskripta.eu/w/Selfmon
itoring_glykemie)) - glukometry, jednou za tyden by si pacient mél
provést tzv. velky profil: zmefit glykémii hodinu pred jidlem, po
kazdém velkém jidle a ve 22.00, 01.00 a 04.00 rano. V soucasnosti
nejsou dostatecné presné zadné neinvazivni glukometry

= kontinudlni méreni glykemie (CGM) - senzor v podkozi méri
koncentraci glukdzy v intersticidlni tekutiné, vysokd financni
naroc¢nost.

Moznosti terapie

= systém bazal bolus - pacient si aplikuje 1-2 davky dlouhodobé
plsobiciho inzulinu (6.00 réno, 18.00 vecer, 18 a 28 j), ke kazdému
jidlu jesté malou davku kratkodobé plsobiciho inzulinu = inzulinovy
bolus (6-12 j s.c.),

= na noc aplikujeme inzulin stfednédobé plsobici (kolem 10-12 hodin,
napr. Insulin-mono D®, Semilente®): 8-12 j ve 22.00; rano, v
poledne a veler pak jesté kratkodobé plsobici inzulin pred jidlem,

= kontinudlni subkutanni inzulinova infidze (KSll) inzulinovou
pumpou - kontinualné s. c. inzulin bazalni rychlosti, v obdobi pred
jidlem pumpa dodé bolus inzulinu, ktery Ize predem nastavit. Riziko:
nekontrolovana hypoglykémie pri poruse pumpy — nastup
ketoaciddzy, ¢asto bez vyrazné hyperglykémie,

= transplantace segmentu pankreatu a ostrivku pankreatu - v
CR t&m diabetik&im, ktefi z d@ivodu chronické insuficince ledvin
potrebuji transplantaci ledviny, zevni pankreaticky vyvod se
plombuje, nebo vyvede do mocového méchyre, pak celozivotné
imunosuprese. Ostriivky se transplantuji pod pouzdro ledviny nebo
do portdlniho recisté.

Historie

patfi rok 1921, kdy |ékar Frederick Grant Banting a jeho asistent, student
mediciny, Charles Herbert Best objevili ve zvifecim pankreatu latku, po

Glukometr s lancetou (kopickem) pro
selfmonitoring

Inzulinova pumpa

Inzulinové pero

které klesla pstim hladina cukru v krvi. Tuto latku nazvali inzulin. Posléze pokus zopakovali na tfinactiletém
diabetickém chlapci, Leonardovi Thompsonovi, ktery se tak stal prvnim Uspésné I1éenym diabetikem na svété a

prezil dalsich 13 let.
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