Diabetologický soubor
laboratoř- hyperglykémie


glykosurie


ketonemie a ketonurie- buňkám chybí glukóza, musí získávat E štěpením tuků



kyselina acetoctové, β-hydroxymáselná a aceton



metabolická ACIDÓZA

vyšetření- stanovení glukózy v krvi



užití-diagnostika i kontrola léčby



venózní krev- PLAZMA

EDTA- brání sražení krve





NaF- inhibitor glykolýzy- zajišťuje stabilní c glukózy



kapilární krev- kontrola léčby 

 
 
HYPERGLYKÉMIE- glukóza nemůže pronikat do buněk pro chybění inzulinu či inzulinovou rezistenci



hladiny svědčící pro DM




nalačno > 7,0 mmol/l




náhodný odběr > 11,0 mmol/l




hodnota musí být potvrzena 


oGTT

laboratorní kontrola



jednorázová glykémie-aktuální c glukózy v krvi v době odběru



glykemický profil- informuje o změnách glukózy v krvi v průběhu 24 hodin




krev odebírána z prstu v předem daných časech





5-11 odběrů





krev se odebírá před jídlem a po jídle






někdy i v noci



dlouhodobá kompenzace diabetu- glykovaný Hb


POCT a selfmonitoring



glukometr- mají možnost uchovat v paměti množství výsledků




nejnovější princip- elektrochemický



další laboratorní vyšetření



mikroalbuminurie-časná predikce diabetické nefropatie




testování 1x ročně




screening u pacientů s DM 1. typu 5 let od stanovení diagnózy







      2. typu ihned po stanovení diagnózy





stanovení poměru albumin/kreatinin v prvním ranním vzorku moči






pozitivní alespoň 2 ze 3 vzorků moče v průběhu 3-6 měsíců






nemělo by být vyšetřováno 

při současné infekci močových cest

po zvýšené fyzické námaze

při menses




↓ rizika progrese postižení ledvin- zlepšení metabolické kompenzace DM








uspokojivá korekce hypertenze








inhibitory ACE




↑ KV riziko

	Typ vzorku
	Mikroalbuminurie

	Náhodný vzorek
	2,6 – 29,9 mg/mmol kreatininu (muži)
3,6 – 29,9 mg/mmol kreatininu (ženy)

	Sběr moči
	30 – 299 mg/24 h
20 – 199 μg/min




stanovení autoAb u DM 1. typu



kvantifikace inzulinové rezistence




HOMA = (glukóza x inzulin)/22,5





norma do 1





inzulinová rezistence- pravděpodobná- nad 2








velmi pravděpodobná nad 2,5




inzulinová křivka- prodloužený oGTT na 3 hodiny





inzulinová rezistence se projeví nadprodukcí inzulinu




euglykemický hyperinzulinemický clamp





testovanému je i. v. infuzi podáván stále stejnou rychlostí inzulin a současně dostává infuzi s glukózou, rychlost glukózy se mění tak, aby se hodnota glykémie pohybovala mezi 5 - 5,5 mmol/l



stanovení inzulinu a C peptidu


léčba- dieta- omezení sacharidů, ↓ hmotnosti, ↑ tělesného pohybu




potraviny s nízkým glykemickým indexem- rýže, tmavý chléb



farmakologická




inzulin- humánní





I- DM 1. typu





   DM 2. typu- pokročilá stádia, komplikace





s.c., inzulinová péra




inzulinová analoga




biguanidy-↑ senzitivitu jater a svalové tkáně k inzulinu





tlumí glukoneogenezu i vstřebávání glukózy v tenkém střevě





METFORMIN




deriváty sulfonylurey





↑ sekreci inzulinu z β-buněk Langerhansových ostrůvků





MÚ- blokáda ATP-senzitivních K kanálů ( depolarizace





GLIPIZID, GLIMEPIRID




akarbóza- inhibitor střevní α-glukosidázy





zpomaluje vznik glukózy z polysacharidů potravy




glitazony




glinidy- MÚ- blokují ATP-senzitivní K kanál v membránách β-buněk





REPAGLINID, NATEGLINID




léky modulující účinky inkretinů



biologická u DM 1. typu- ve výzkumu




cíl- zpomalit autoimunitní proces



transplantace buněk Langerhansových ostrůvků

oGTT- orální glukózový toleranční test

I- 1x nalezená glykémie v plazmě žilní krve nalačno > 7,0 mmol/l bez příznaků


    glykémie 5,6 - 7,0 mmol/l-hraniční glykémie nalačno


75g glukózy p.o.


norma- glykémie < 7,8 mmol/l

DM- glykémie > 11,0 mmol/l


porušená glukózová tolerance- glykémie 7,8 - 11,0 mmol/l



oGTT po několika měsících opakujeme


u těhotných- přísnější hodnocení



glykémie nalačno do 5,5 mmol/l



v 60. minutě testu do 8,8 mmol/l



2h po zátěži do 7,7 mmol/l

inzulin- hormon

produkovaný β-buňkami Langerhansových ostrůvků pankreatu jako reakce na hyperglykémii

vznik-pre-proinzulin ( proinzulin ( inzulin a C-peptid

2 peptidické řetězce- A-21 AK, B-30AK- spojené disulfidickými můstky

sekrece- 50% bazální metabolismus


reakce na přívod sacharidů
C-peptid- reziduální sekrece inzulinu u nemocných s DM 1.typu



hypoglykémie nejasné etiologie

GAD Ab- stanovení u DM 1. typu- auto Ab proti glutamát dekarboxyláze


DM 1. typu často sdružen s dalším autoimunitním onemocnění


Ab bývají prokazatelné měsíce až roky před propuknutím klinickým příznaků


autoAb proti buňkám Langerhansových ostrůvků- ICA

autoAb proti inzulinu


autoAb proti intracelulární části tyrozinfosfatázy


autoAb proti specifickému transportéru zinku

HbA1- glykovaný Hb- dlouhodobá kompenzace diabetu
glykace- neenzymová vazba molekul sacharidů na volné AK biomolekul



nejčastěji se glukóza váže na AK lyzinu



β řetězec HbA je snadno glykován


horní referenční mez 4 %


dobrá kompenzace diabetika do 4,5 %,


uspokojivá kompenzace do 6 %

AGE- glykace proteinů s dlouhým biologickým poločasem( oxidace vzniklých sloučenin(AGEs


chronické komplikace diabetu- mikroangiopatické (retinopatie, nefropatie, neuropatie)

