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Diabetes mellitus (DM) 2. typu je choroba, ktora v suc¢asnosti nadobtida pandemicky charakter. Podla poslednych udajov IDF (Interna-
tional Diabetes Federation) za rok 2015 na svete trpi tymto ochorenim asi 415 milionov ludi. Predpoklada sa, ze v roku 2040 bude trpiet
tymto ochorenim 642 miliénov ludi na svete (1). Hlavnym cielom lekéarenskej starostlivosti o diabetika je zamedzit komplikaciam liecby
spolu s minimalizaciou rizika komplikacii diabetes mellitus. Lekarnik zodpoveda nie len za spravne vydanie a uzivanie liekov, ale déle-
zitu ulohu ma tiez pri kontrole a motivacii compliance vo farmakologickej i rezimovej liecbe a odhadovani dalSich rizikovych faktorov
(dyslipidémie, hypertenzie atd.). Cielom druhej ¢asti ¢lanku je poukazat na Glohu lekéarnika v edukacii pacienta s diabetes mellitus najma
v oblasti farmakologickej liecby a spravnej aplikacie inzulinu.
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Pharmacist’s role in educating a patient with diabetes mellitus — part Il.

Type 2 diabetes mellitus (DM) is a disease which is becoming pandemic these days. According to the latest IDF data (International Diabetes
Federation) for the year 2015, there are approximately 415 million people suffering from this disease in the world. It is estimated that there
will have been 642 million people worldwide suffering from diabetes mellitus by the year 2040 (1). The main aim of pharmaceutical care
is to prevent any treatment complications and to lower the risk of developing some complications of diabetes mellitus. A pharmacist is
responsible not only for distributing and giving advice on taking medicines properly, but also they play an important role in checking
and motivating in compliance with drug treatment and treatment regimes, as well as in estimating any other risk factors (dyslipidaemia,
hypertension and so on). The second part of the article is aimed at the role of the pharmacist in educating patients with diabetes mellitus,

especially in the realm of drug treatment and the right way of insulin application.
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Uvod

Cely svet preziva v si¢asnom obdobf pan-
démiu diabetu, ktory sa stava zavaznym problé-
mom vietkych vyspelych spolo¢nosti. Je ocho-
renim chronickym, vedie k vysokej morbidite,
invalidite aj mortalite. Diabetes sa stdva zna¢nym
problémom zdravotno-socidlnym, postihujucim
vietky vrstvy obyvatelstva. Je nepochybne jed-
nou z najzavaznejsich chordb latkovej premeny
a jednym z najzdvaznejsich ochorenf vobec,
pretoze svojimi prejavmi a komplikaciami za-
sahuje takmer do vietkych odvetvi mediciny.
Svojimi korefmi tkvie v endokrinolégii, zaobera
sa véak chorobnymi javmi, ktoré postihuju naj-
zakladnejsie biologické funkcie organizmu. Nie
je preto divu, Ze prerastd rdmec endokrinolé-
gie a zasahuje do sféry kardioldgie, nefroldgie,
infektoldgie, gastroenteroldgie a do vietkych
odborov chirurgie a anestéziologie (2).

Zavazné diabetické komplikacie, predo-
vietkym kardiovaskuldrne postihnutie, ale tiez
neurologické alebo obli¢kové komplikécie su
pri¢inou nielen vysokej chorobnosti, ale tiez
dévodom castejsej hospitalizacie diabetikov. Nie
je preto zvlastnostou, ze az 30 % a viac |6Zkové-
ho fondu niektorych nemocnic je obsadenych
diabetikmi. Naklady na lie¢bu a socidlne zabez-

pecenie diabetikov su vyraznejsie ako pri inych
chorobdch. Diabetes skracuje predpokladanu
dizku Zivota v zavislosti od typu diabetu az
030-50% (2).

Klasifikacia diabetes mellitus
Diabetes mellitus 1. typu je ochorenie
charakteristické rézne rychlo prebiehajucim
zapalom beta buniek, ktory vedie k absolut-
nemu nedostatku inzulinu, ¢o podmienuje
nutnost jeho substittcie. Poznanie v priebehu
poslednych dvoch dekad viedlo k ndzoru, ze
hlavné forma diabetu zavislého od inzulinu
(IDDM - izulindependentny diabetes mellitus)
vznikd v akomkolvek veku a Ze pacienti nie su
celkom zavisli od inzulinu vo v€asnych Stadiach
ochorenia. Podla Americkej diabetologickej
asociacie prislo k rozdeleniu diabetes mellitus
1. typu na dva typy — typ TA a typ 1B. Typ 1A
je imunitne sprostredkovana forma a je naj-
lepSie charakterizovana pritomnostou protila-
tok proti ostrov¢ekom a zédpalom ostrovcekov
pankreasu s destrukciou ostrovéekovych beta
buniek. Vzdy progreduje do tazkého inzulino-
vého deficitu. Typ 1B je oznacenie uréené pre
formy diabetes mellitus s tazkym inzulinovym
deficitom bez zndmok autoimunity. Pricina
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imunitne sprostredkovanej desdtrukcie beta
buniek pankreasu méze byt dana spolo¢nym
vplyvom niekolkych faktorov: vplyv faktorov
vonkajsieho prostredia, nevhodnéa vrodend
kombindcia génov, nevyvazena odpoved cy-
tokinov a nizka obranyschopnost beta buniek

proti destrukcii (2).

Diabetes mellitus 2. typu je naj¢astejsou me-
tabolickou poruchou vyznacujicou sa relativ-
nym nedostatkom inzulinu, ktory vedie v orga-
nizme k nedostato¢nému pouzitiu glukdzy. Na
rozdiel od diabetes mellitus 1. typu nejde o zanik
schopnosti beta buniek pankreasu syntetizovat
inzulin. Z&kladnou diagnostickou poruchou je
nerovnovaha medzi sekréciou a U¢inkom inzu-
linu v metabolizme glukdzy. Ide o kombinaciu
obidvoch portch:

1. porusenej sekrécie inzulinu,

2. posobenia inzulinu v cielovych tkanivach,
pricom kvantitativny podiel obidvoch po-
rich méze byt rozdielny.

Nie je tak jasné, ktord odchylka je primdrna,
nevyhnutnym predpokladom v3ak je pritom-
nost obidvoch portch. Na vzniku choroby sa
podielaju genetické aj exogénne faktory (2).

Klasifikaciu diabetu a poruch glukdzovej
homeostazy ukazuje tabulka 1.



Farmakologicka liecba diabetes
mellitus

Pri terapii diabetes mellitus sa vyuZiva
inzulinova terapia a terapia perordlnymi anti-
diabetikami.

Terapia pacientov s diabetes
mellitus 1. typu

Spravna lie¢ba dospelého diabetika 1. typu
ma viest k dosiahnutiu optimélnej kompenzacie
diabetes mellitus s prihliadnutim na vek, za-
mestnanie, fyzickd aktivitu a ma zaistit chorému
dobru kvalitu Zivota a najmé zabranit vzniku
a rozvoju dlhodobych cievnych komplikacif (2).
Diabetik 1. typu je absolutne zavisly od inzulino-
vej lie¢by. Charakteristické je vyrazné kolisanie
glykémif a sklon ku keténurii. Liecba vyzaduje
nastavenie spravneho inzulinového rezimu, kto-
ry zodpoveda Zivotosprave pacienta (3).

Terapia pacientov s diabetes
mellitus 2. typu

Lie¢ba hyperglykémie je u pacienta s dia-
betes mellitus 2. typu sucastou komplexnych
opatreni, ktoré okrem zmeny Zivotného Stylu,
pri ktorom sa snazime odstranit nepriaznivé
vplyvy okolia, tiez zahffa aj lie¢bu hypertenzie,
dyslipidémie, obezity a dalsich prejavov metabo-
lického syndromu. Cielom nefarmakologickej aj
farmakologickej liecby je dosiahnutie cielovych
hodnét glykémie, v idedlnom pripade tak, aby
sme lie¢bou nezapricinili hypoglykémiu a zabra-
nili hmotnostnému prirastku. Moznosti liecby
diabetes mellitus 2. typu sa s prichodom novych
liekovych skupin a typov inzulinov vyznamne
rozsiruju. Sucasne sa spristupnuju terapeutické
cielové hodnoty glykémie, ¢o je sprevadzané
vyznamnym poklesom morbidity v stvislosti
s komplikdciami diabetes mellitus 2. typu (2).

Vzhladom na heterogénnu pric¢inu diabe-
tes mellitus 2. typu a jeho postupnej progresii
je volba optimalnej antidiabetickej liecby
pomerne zlozita, pokial chceme docielit dobru
kompenzaciu. Riadime sa podla hodnoty
glykovaného hemoglobinu (HbA ), avsak k tej-
to hodnote je nutné vziat do Uvahy aj dalsie
okolnosti (vek a schopnosti pacienta, jeho redlne
moznosti v dodrziavani nevyhnutného rezimu,
spolupracu pri uzivani liekov, pritomné kompli-
kacie). To vyzaduje velmi komplexnu klinickd
rozvahu. Hodnota glykovaného hemoglobinu
5,3 % je podla odporucani povazovand za hra-
nicu, pri ktorej prekroceni je nutné pridat do
kombinacie dalsi liek. Tento postup respektuje
poziadavku v€asnej a intenzivnej lie¢by diabe-
tickej poruchy tak, aby sa zabranilo jej progresii
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Tabulka 1. Klasifikdcia diabetes mellitus a portch glukézovej homeostdzy (American Diabetes
Association — ADA, 1997; International Diabetes Federation — IDF, 1999) (2)

Diabetes mellitus

Oznacenie

. diabetes mellitus typ 1:
A.imunitne podmieneny
B. idiopaticky

Il. diabetes mellitus typ 2

IIl. ostatné Specifické typy diabetu

DM typ 1 (predtym IDDM)

DM typ 2 (predtym NIDDM)

IV. gestacny diabetes mellitus GDM
Hrani¢né poruchy glukézovej homeostazy HPGH
I. zvy$ena glykémia nala¢no IFG

Il. porusena glukézova tolerancia PGT

Medzi ostatné Specifické typy diabetu patri

a) geneticky defekt funkcie beta buniek
b) genetické defekty Gcinku inzulinu

¢) ochorenie exokrinného pankreasu

d) endokrinopatia

e) chemicky liekmi indukovany diabetes

f) infekcia

g) neobvyklé formy imunologicky podmienené-
ho diabetu

h) genetické syndrémy asociované s diabetom

(v¢asnd kombindcia antidiabetik s réznym me-
chanizmom Ucinku Setri funkciu beta buniek)
a vznik ¢i rozvoj diabetickych komplikacif (3).

Inzulinova liecba

Viac ako devétdesiatroc¢né pouzivanie in-
zulinu v klinickej praxi viedlo nielen k zdchrane
mnozstva Zivotov, ale je zaroven spojené s ne-
utichajucou snahou prispdsobit lie¢bu inzulinom
potrebdm chorych. Za zmienené obdobie bol
skiimany cely rad metdd a vyvoj sa kvalitativne
posunul najma po odhalenti struktdry inzulinoveé-
ho hexaméru a vyuzitim principov genetického
inzinierstva. Vyskum na tomto poli zdaleka ne-
kon¢i a sofistikované modifikacie inzulinovej mo-
lekuly rozsiria v buduicnosti terapeutické portfé-
lio o dalSie inzulinové pripravky. Obdiv si urcite
zaslUzia najma ti, ktorf na samom zaciatku vyvoja
mali k dispozicii zndsho pohladu len , primitivne”
technoldgie a aj napriek tomu vyuzili svoje zna-
losti maximalnym az fascinujucim spdsobom (4).

Pacient s DM 1. typu nema vlastnu sekré-
ciu inzulinu, preto je plne zavisly od terapie
exogénnym inzulinom. U pacientov s DM 2.
typu je v prvej faze vyvoja ochorenia inzulin
jednou z moznych alternativ liecby (obvykle
v kombinacii s perordlnymi antidiabetikami).
Pri dlhom trvani priebehu ochorenia je viak
nevyhnutnou sucastou terapie, pretoze se-
krécia inzulinu postupne klesd, aj ked je vzdy
zachovana v miere zabranujucej vzniku ketoaci-
dozy. Sucasna koncepcia liecby diabetes mellitus
vychadza z patofyziologickych poznatkov, pri-
¢om su v podstate pripustné rézne individuélne
variacie terapie (neprekracujuce kontraindikacie),
pokial je dosiahnuty ciel - bezpecné zlepsenie
kompenzacie. Tymto spbdsobom je potrebné
posudzovat vyuZitie jednotlivych reZzimov tera-
pie inzulinom (5).

Kedy je nutna inzulinova liecba?

B u vsetkych diabetikov 1. typu

By diabetikov 2. typu - ak zlyhala liecba
perordlnymi antidiabetikami, ked ani kom-
bindciou maximalnych davok perorédlnych
antidiabetik nevieme docielit uspokojivi
kompenzaciu diabetes mellitus

By diabetikov 2. typu prechodne:

- niekedy na zaciatku ochorenia na zno-

vunastolenie citlivosti voci inzulinu

- vopera¢nom obdobi a pri vaznych ura-

zoch - pri zlyhavani vitélne doélezitych
organov (napriklad pecene, obliciek,
srdca)

- priakutnych sprievodnych ochoreniach,

najma infekénych a zédpalovych

- vgravidite a pocas dojc¢enia

- diabetes v tehotenstve (gestacny typ

diabetu), ak nie je kompenzovatelny len
diétou

- zaniektorych okolnostf pri inych $peci-

fickych typoch diabetu (napriklad stavy
po odstraneni pankreasu) (6)

Velmi zjednodusene mozno rozdelit pri-
pravky inzulinu na kratkodobo U¢inné (najma
tzv. krystalicky — regular — inzulin a kratkodobo
uc¢inné analégy inzulinu) a dlhodobo U¢inné
(inzulin NPH, dlhodobo t¢inné analdgy inzulinu
— bazalne analdgy). Ich kombinéciou vznikaju
tzv. premixované inzuliny, ktorych farmakokine-
tika (a tiez farmakodynamika) sa lisi podla typu
inzulinu a vzajomného pomeru jednotlivych zlo-
Ziek. Rozdelenie inzulinovych pripravkov podlfa
kinetiky Ucinku ukazuje tabulka 2.

Terapeutické taktiky

Pri lie¢be inzulinom u diabetikov mbzeme
zvolit rozne taktiky, ktoré ndm dovolia optimal-
nu kompenzaciu diabetes mellitus. Prednost
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Tabulka 2. Rozdelenie inzulinovych pripravkov podla kinetiky ucinku (6)

Obrdzok 1. Miesta aplikacie inzulinu

Typ inzulinu Obdobie ucinku

Pripravky

Prandialne inzuliny

humaénne
nemodifikované
(,regular”) inzuliny

nastup: 30 — 60 min.
vrchol: 2 =4 hod.
trvanie: 5 - 8 hod.

humanny solubilny inzulin
(napriklad Actrapid HM, Humulin R,
Insuman Rapid)

prandidlne inzulinové
analogy

nastup: 10 — 15 min.
vrchol: 60 — 90 min.
trvanie: 4 - 5 hod.

lispro (napriklad Humalog)
aspartat (napriklad NovoRapid)
glulizin (napriklad Apidra)

Bazalne inzuliny

stredne dlho
pdsobiace inzuliny

nastup: 1 -3 hod.
vrchol: 5 -8 hod.
trvanie: do 18 hod.

biosynteticky humanny NPH inzulin
(napriklad Insulatard HM, Insuman
Basal)

dlhodobo p&sobiace

inzulinové analogy Ucinok trvajuci cca 24 hod.

vyrovnany, bezvrcholovy dlhodoby

determir (napriklad Levemir)
glargin (napriklad Lantus)

ultra dlhodobo
posobiace inzulinové
analégy

Ucinok trvajuci cca 42 hod.

vyrovnany, bezvrcholovy dlhodoby

degludek (napriklad Tresiba)

Kombinované (mixované) inzuliny

humaéanne (klasické) zavislé od fixného pomeru

(% kratko Ucinkujucej zlozky — regular
inzulin k % stredne dlho posobiacej

zlozky — NPH inzulin)

inzulin mix 25, inzulin mix 30
(napriklad Humulin M3, Insuman
Comb. 25)

kombinované
(premixované)
inzulinové analégy

zavislé od fixného pomeru

naviazany na protamin)

(% rychlo posobiacej zlozky —
prandialny analég k % stredne dlho
posobiacej zlozky — prandidlny analég

lispro mix 25, lispro mix 50,

aspartat mix 30

(napriklad Humalog MIX 25, Humalog
MIX 50, NovoMix 30)

ddvame flexibilnym inzulinovym programom,

ktoré umoznuju pacientom pri si¢asnom inzu-

Iinovom rezime lepsi komfort — kvalitu bezného

Zivota. Pouzivané inzulinové programy maju

mnozstvo zloZiek, ktoré sa snazia napodobnit

dva normélne typy endogénnej fyziologickej
sekrécie inzulinu:

1. zlozku zaistujucu prandidlny inzulin vzdy,
ked jedinec poziva stravu (poziadavky spl-
Maju rychle pdsobiace a kratkodobé inzuliny)
- prandidlna inzulinova terapia,

2. zlozku zaistujucu inzulinémiu cez noc a me-
dzi jedlami (dlhodobé inzuliny a dlhodobé
inzulinové analdgy) — bazalna inzulinova
terapia (2).

V praxi sa vyuziva aj treti rezim, a to
kombinacia inzulinovej lie¢by a podavania
peroralnych antidiabetik.

Inzulinové analégy

Pretoze sa farmakokinetika dostupnych
inzulinov len velmi vzdialene priblizovala ide-
alnej krivke bazdlnej a stimulovanej sekrécie
inzulinu, boli v poslednych rokoch vyvinuté
inzulinové analdgy, ktoré napodobriuju pran-
didlnu sekréciu inzulinu lepsie nez humanne
inzuliny. Kratko posobiace analégy inzulinu
maju rychlejsiu absorpciu zo subkutdnného
depa a rychlejsi nastup hypoglykemizujiceho
Ucinku. Koncentracia analogu inzulinu v plaz-

me je blizsia sekrécii endogénneho inzulinu.
Znizuje postprandidlnu exkurziu glykémie aj jej
trvanie, redukuje incidenciu hypoglykémie
a chory ich méze aplikovat tesne pred jedlom,
pri jedle alebo po jedle. Pri pouziti zmesi kratko
a stredne posobiacich ludskych inzulinov do-
sahuju pacienti priaznivejsie vysledky. Snaha
stimulovat bazalnu sekréciu viedla k vyvoju
dlhodobo podsobiacich inzulinovych analo-
gov, ktoré lepsie napodobriuju inzulinovu
sekréciu a nie su vo svojom ucinku intra- aj
interindividudlne tak variabilné ako inzuliny
s predizenym Gc¢inkom. Prvym dlho pésobiacim
inzulinovym analégom bol glargin priprave-
ny DNA-rekombinantnou technolégiou. Jeho
bezvrcholovy a najmenej 24 hodin trvajuci
hypoglykemizujuci Gc¢inok dovoluje pri DM 1.
typu a DM 2. typu podavanie 1-krdt denne.
Daldim pripravkom je determir, pri ktorom je
prediZenie Gc¢inku dosiahnuté naviazanim ky-
seliny myristovej. Pri kombindcii s ultrakratkymi
inzulinovymi analdégmi sa odporuca podavat
ho 2-krdt denne. Podavanie dlhodobo pésobi-
acich analégov je v porovnan{ s NPH-inzulinom
spojené s nizsou fluktudciou glykémie, niz-
sim rizikom noc¢nych hypoglykémii a mensimi
hmotnostnymi prirastkami (2). V stcasnosti
mame dostupny aj ultradlhodobo podsobiaci
analdg inzulin degludek, ktory mé vyrovnany,
bezvrcholovy U&inok pocas 42 hodin.
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Stratégia inzulinovej terapie
Stratégiu inzulinovej terapie ovplyvnili tri
faktory:

1. zavedenie self-monitoringu glykémie do
rutinnej praxe,

2. zmena psychologickej koncepcie liecby
diabetes mellitus tak, ze sa hnacou silou
sucasnych pristupov k terapii stdva vlastna
starostlivost o pacienta a flexibilita Zivotné-
ho stylu,

3. rozvoj inzulinovych analégov, ktoré maju
profily ¢asového ucinku zladené s fyziolo-
gickou sekréciou inzulinu, ako sekréciou vo
vztahu k jedlu, tak aj bazalnou sekréciou (2).

Inzulin sa podava podkozne:
- injekénou jednorazovou striekackou,
- inzulinovym perom,
— predplnenym jednorazovym inzulinovym
perom,
- inzulinovou pumpou.
Za urcitych akutnych okolnosti sa nie-
ktoré druhy inzulinu (kratko Ucinkujuce) mozu
podavat aj do Zily.

Aplikacia inzulinu

Inzulin sa najcastejsie aplikuje do podkoz-
ného tkaniva brucha, stehien alebo ramien (ob-
razok 1). Vstrebdvanie inzulinu z réznych miest
vpichu je rozdielne. Najrovnomernejsie a naj-
rychlejsie sa vstrebdva inzulin z oblasti brucha.
Miesta vpichu je nutné pravidelne a systematic-
ky striedat (cca T - 1,5 cm od seba).

Postup aplikacie inzulinu pomocou

inzulinového pera (pre pacienta):

1. Stiahnite kryt pera. Zoberte si novu in-
jekenu ihlu a odtrhnite papierovy Stitok.
Zaskrutkujte injekénu ihlu rovno a pevne
na pero.

2. Odstrante velky vonkajsi kryt injek¢nej ihly
a odlozte si ho. Odstrante vnutorny kryt in-
jekenej ihly a zahodte ho.

3. Vzdy pouzite novu injekénd ihlu na kaz-
dé injek¢né podanie, aby ste zabranili



kontamindcii. Budte opatrny/a, aby ste
neohli alebo neposkodili injekénu ihlu
pred pouzitim. Aby sa zniZilo riziko ne-
predvidaného poranenia injekénou ihlou,
nikdy nedévajte naspéat vnutorny kryt in-
jekenej ihly, ak ste ho uz z injekenej ihly
odstranili.

Pocas bezného pouzivania sa mdze pred
kazdym podanim injekcie zhromazdit malé
mnozstvo vzduchu v ndplni. Ako sa vyvaro-
vat podaniu vzduchu a zaistit spravnu davku:
Otocte volicom déavky a nastavte 2 jednotky.
Drzte pero injek&nou ihlou smerom nahor
a jemne poklepavajte po naplni niekolko-
krat prstom tak, aby sa vzduchové bubliny
zhromazdili v hornej ¢asti néplne.

Drziac injek¢nu ihlu smerom nahor, stlacte
Uplne davkovac. Voli¢ davky sa vrati na 0.
Na hrote injekénej ihly sa musi objavit
kvapka inzulinu. Ak sa neobjavi, vymerite
injekénu ihlu a opakujte postup, ale nie viac
ako 6-krat. Ak sa ani potom kvapka inzuli-
nu neobjavi, pero je poskodené a musite
pouzit nové.

Skontrolujte, ¢i je voli¢ davky na 0. Otocenim
voli¢a davky si nastavte také mnoZstvo jed-
notiek, aké si potrebujete podat. Ddvku mo-
Zete opravit otd¢anim voli¢a davky oboma
smermi hore alebo dole dovtedy, pokym
spravna davka nebude v jednom riadku
s ukazovatelom davky. Pri otd¢ani volicom
davky musite dbat na to, aby ste nestlacili
davkovag, lebo inzulin vytecie. Nemozete
si nastavit vacsiu davku, ako je zostavajuci
pocet jednotiek v ndplni. Nepouzite stupni-
cu zvysného inzulinu na nastavenie davky
inzulinu.

Zavedte injekénu ihlu pod kozu. Podajte si
davku inzulinu tlacenim dévkovaca dovtedy,
pokym 0 nebude v jednom riadku s uka-
zovatelom davky. Davajte si pozor, aby ste
pri podanf injekcie tlacili len na davkovac.
Otacanim voli¢a davky nebude inzulin po-
dany.

Drzte dévkovac Uplne stlaceny a nechajte in-
jekénuihlu podkozou najmenej6 sekidnd. Toto
zaisti, ze si podate cell davku. Vytiahnite
injek¢nu ihlu z koze, potom uvolnite tlak
na davkovac.

Vsurite hrot injekénej ihly do velkého von-
kajSieho krytu injek¢nej ihly bez toho, aby
ste sa jej dotkli. Ked' je injekénd ihla zakry-
ta, opatrne zatlacte velky vonkajsi kryt
injekénej ihly na doraz a potom injekénu
ihlu odskrutkujte. Injeként ihlu opatrne od-
strante a dajte naspat kryt na pero. Vsunte

hrot injek¢nej ihly do velkého vonkajsieho
krytu injekenej ihly bez toho, aby ste sa jej
dotkli. Ked'je injek¢na ihla zakrytd, opatrne
zatlacte velky vonkajsi kryt injekénej ihly na
doraz a potom injeként ihlu odskrutkujte.
Injekénu ihlu opatrne odstrante a dajte na-
spat kryt na pero.

10. Odstrante a znehodnotte ihlu po kazdom in-
jekénom podani. VZdy uchovavajte pero bez
nasadenej injekénej ihly. Inak cez fu moze
vytekat kvapalina, ¢o méze spdsobit poda-
nie nepresnej davky. Osoby, ktoré vas ose-
truju, musia opatrne manipulovat s pouZitou
ihlou, aby sa vyhli pichnutiu ihlou. Opatrne
odlozte pero bez priloZzenej injekénej ihly.
Injekéné ihly a pero nesmie pouzivat nikto
iny (7).

Inzulinové pumpy

Inzulinové pumpy sluZia na trvalé podava-
nie tzv. mikrodavky podla algoritmu, ktorym
napodobnujeme bazélnu a prandidlnu sekréciu
inzulinu.

Pouzivaju sa v pripade: labilnych diabeti-
kov, syndrome neuvedomenia si hypoglykémie,
dlhodobo zlej kompenzacii diabetes mellitus,
progredujucich komplikdcidch diabetes melli-
tus, diabetes mellitus 1. typu pocas gravidity,
diabetes mellitus po transplantacii oblicky, pri
naro¢nom pracovnom rezime vyzadujucom
si flexibilitu.

Pri lie¢be inzulinovou pumpou sa pouziva
len kratkodoby (normalny) inzulin, ktory ne-
obsahuje zlozky predlzujuce U¢inok inzulinu,
a bliZi sa teda prirodzenému inzulinu. Speciélny
inzulin do pumpy ma naviac ete neutrdlne pH,
takZze nemad tendenciu krystalizovat a upchavat
ihlu &i kanylu.

Bolus

Bolus je dévka inzulinu, ktord si pacient ur-
¢uje sam (podla nadefinovaného vzoru) pred
jedlom a pumpa mu ju vydavkuje na jeho pokyn.
V tomto pripade pumpa nepracuje automaticky.
Viyska bolusovej davky je individudina a zavisi od
mnozstva prijatych sacharidov.

Vyhody pouzivania inzulinovej

pumpy

B Mensipocet pichanf, kanyla sa vymiena kaz-
dy treti den.

B Inzulinovd pumpa kopiruje denny rezim
pacienta.

B V&csia volnost pri stravovani, Sporte a inych
aktivitach.
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B Moznost davkovania aj malého mnoZstva
inzulinu.

B Diskrétne poddvanie inzulinu.

B Ziadny stres pri podavaniinzulinu ¢i uz v $ko-
le, v skolke, na spolocenskych podujatiach,
v kine, atd.

B Nikdy si pacient nezabudne zobrat so sebou
inzulin (stale nosf inzulin v pumpe a pumpu
na tele).

B Spotreba inzulinu je $itd na mieru (moéze si
ju pacient nastavit pomocou lekara, bolusy
aj bazélne davky podla réznych faktorov).

B Pacient si pridava inzulin podla potreby bez
dalsieho vpichu.

B Inzulinovd pumpa si pamata vietky podané
bolusy a aj bazélne davky, ¢ize je moznd kon-
trola spatnych mnozstiev podanych davok.

B Inzulinovd pumpa mé funkciu pripomenut
podanie bolusu.

B Moznost rozloZzeného bolusu.

B Kontinudlne monitorovanie glykémie s glu-
kézovym senzorom umoznuje pohotovo
reagovat na vykyvy glykémie.

B Po zvladnuti a pochopeni prace so senzo-
rom zlepsenie glykémie.

Nevyhody pouzivania inzulinovej

pumpy

B Kanylu je nutné menit kazdy treti den.

B Kanyla zanechava vacsie ranky ako pera.

B Niekomu mbze pumpa spociatku zavadzat.

B |nzulinovd pumpu je nutné odkladat pri
sprchovani, kiipani, pldvani — pumpa je vo-
deodolnd, nie vsak vodotesna.

B Razza den je potrebné kontrolovat kanylu,
Cisa v nej nevytvorili bublinky (pri spravnom
napliani zasobnikov na inzulin sa to stava
zriedka).

B Kanyla samoéze v tele zalomit alebo ,upchat”,
vtedy pacient nedostava inzulin a glykémia
obycajne vystupi velmi rychlo.

Problémy pri liecbe s inzulinom

B Nedostato¢nd edukdcia pacienta o vyzname
inzulinovej liecby.

Predsudky pacientov o lie¢be inzulinom.
Obavy pacienta z injekcif.

Problémy s aplikdciou inzulinu.

Vyskyt hypoglykémif.

Prirastok na hmotnosti.

ZloZitost rezimov.

Nutnost self-monitoringu.

Neochota zmenit zivotny Styl.
Nedostatocné pochopenie a ovplyvnenie
vztahov: diéta — pohyb — inzulin.

B Chybanie motivacie.
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Problémy s inzulinovou lie¢bou
rieSené v lekarni

Pokial'sa pacient dozaduje rady pri Uprave dav-
kovania inzulinu, je nutné odkézat ho na osetruju-
ceho lekdra. Lekarnik moéze lekdra na pochybenia
pacienta upozornit a pokuUsit sa zistit, preco pacient
tento problém nekonzultuje s lekdrom. Lekdrnik
tieZ musi ovladat lehoty, ktoré je nutné dodrzat
medzi aplikdciami konkrétneho inzulinu a jedla (3).

Ak sa objavi hypoglykémia u pacienta v le-
kérni, je potrebné mu zmerat glykémiu na glu-
komere a podla jeho stavu a vysledkov merania
mu poskytnut prvd pomoc (rychlo posobiaci sa-
charid, napriklad glukézové tablety, sladky napoj)
a potom pokrm s dlho pdsobiacim sacharidom
(pecivo, chlieb, susienky). Pri zdvaznejsich stavoch
hypoglykémie so zndmkami poruchy vedomia je
mozno intramuskularne aplikovat injekciu gluka-
gonu, po ktorej sa glykémia spravidla do pol ho-
diny zvysi a pacient potom musi vypit alebo zjest
nieco sladké. Tento spdsob zvlddnutia hypoglyké-
mie sa viak u nds pouziva menej, vacsinou je ¢o
najrychlejsie privolana lekdrska pomoc. Lekdrnik
by mal detailne ovlddat znalost jednotlivych in-
zulinovych pripravkov. Lie¢ba konkrétneho pa-
cienta je vzdy velmiindividualna. Rozdiely medzi
jednotlivymi inzulinmi st vyznamné, v Ziadnom
pripade by nemali byt zamienané, aj ked sa zd3,
Ze efekt by mal byt podobny. Vac¢sina pacientov
vyuziva kombindciu kratkodobo pdsobiaceho
a dlhodobo poésobiaceho inzulinu od jedného
vyrobcu, pripadné porucha jedného aplikato-
ra moéze byt potom ihned vyriesend vlozenim
cartridge inzulinu z poskodeného pera do pera
funk¢ného a dalsi deri je mozné porusené pero
vymenit. Lekarnik by mal pacientovi pripadne
doplnit & upresnit niektoré nejasnosti aj nasledne
po edukacii v ordinacii lekdra. Tyka sa to nielen
sposobu aplikécie inzulinu, ale tieZ jeho sklado-
vania. Pacient je v ordindcii lekdra pouceny o tom,
Ze inzulin ma byt skladovany v chladnicke pri
teplote 2 - 8 °C a nesmie sa nechat zmrznut ani
byt vystaveny teplote nad 40 °C. Prakticky stéle
sa opakuju chyby s miestom aplikacie inzulinu.
Inzulin sa ma aplikovat v rovnaky ¢as do rovnakej
krajiny a striedat len strany (3).

Peroralne antidiabetika

Pri terapii DM 2. typu sa uprednostriuju per-
ordlne antidiabetikd (PAD). V pripade ich nedosta-
tocnej Ucinnosti sa pristupuje kinzulinovej liecbe.

Biguanidiny

Liec¢ivom prvej volby pri DM 2. typu je met-
formin — jediny aktualne klinicky pouzivany za-
stupca zo skupiny biguanidov. ZniZuje glykémiu

a inzulinovd rezistenciu bez priamej stimulacie
sekrécie inzulinu v pankrease. Posobf viacerymi
mechanizmami: znizuje glukoneogenézu v pe-
¢eni, zvysuje vychytavanie a utilizaciu glukozy
v kostrovom svalstve, znizuje vstrebavanie glu-
koézy. V adipocytoch pdsobi pozitivne na redis-
triblciu transportného systému pre glukozu
a znizuje oxidaciu mastnych kyselin. Vyznamne
redukuje hodnotu HbA ,
a ma mierne anorektické Ucinky. Po perordlnom
podani sa metformin vstrebava z tenkého creva.

zlep3uje lipidovy profil

Nedochédza vsak k jeho biotransformacii v pe-
eni, ale vylucuje sa nezmeneny oblickami a pri
poruche rendlnych funkcif je jeho vylu¢ovanie
vyrazne spomalené. Maximalne koncentracie
dosahuje za 1 — 2,5 hodiny, pri retardovanej
forme za 4 - 8 hodin a trvd 6 — 16 hodin, v re-
tardovanej forme do 24 hodin. Nedochéadza
k vyraznej vazbe na plazmatické protefny ani
k interakcidm na Urovni peceriovych enzymov.
Metformin je mozné podavat samostatne alebo
v kombindcii s inymi antidiabetikami. NeZiaduce
Ucinky metforminu su davkovo zavislé a prevaz-
ne gastrointestindlneho charaktery, t. j. kovova
chut v Ustach, znizenie absorpcie vitaminu B,
a kyseliny listovej. Zriedkavym, ale potencidlne
fatalnym sprievodnym prejavom liecby je lakta-
tova aciddza (8).

Derivaty sulfonylmocoviny
(sulfonylurey)

Derivaty sulfonylmocoviny (sulfonylurey) bo-
li v 50-tych rokoch minulého storocia zavedené
do klinickej praxe ako prvé. Pdsobia dvomi me-
chanizmami — na Urovni pankreasu vazbou na
Specifické receptory v membrane beta buniek
priamo stimuluju sekréciu (nie syntézu) inzulinu
na zdklade zvysenia vnimavosti voci glukdze
v krvi. Na extrapankreatickom ucinku derivatov
sulfonylurey zrejme participuje viacero mecha-
nizmov, najma potencidcia pdsobenia inzulinu
na periférii a tym znizenie inzulinovej rezistencie,
¢im sa zlep3f celkova glykemickd kompenzécia.
Znizuju bazélnu (prandidlnu) i postprandidlnu
glykémiu a niektoré z nich (napriklad gliklazid)
maju aj dalsie priaznivé extrapankreatické Ucinky,
napriklad antioxida¢né, antiaterogénne, respek-
tive zvysujuce inzulinovu senzitivitu. Nastup
Ucinku je v porovnani's ostatnymi PAD pomerne
rychly, z dlhodobého hladiska v3ak nie vietky
lieciva z tejto skupiny dosahuju Zelatelné vysled-
ky pri udrziavani cielovej glykémie. V sticasnosti
su, vdaka nizsiemu riziku rozvoja hyperglykémie
a tym lepSiemu bezpec¢nostnému profilu,
pouzivané derivaty sulfonylurey 2. generécie,
predovsetkym gliklazid alebo glimepirid.
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V kombinéacii s metforminom, tiazolidindionmi,
respektive inkretinmi su ¢asto podévané dia-
betikom 2. typu. U zle kompenzovanych pa-
cientov je moznd i kombindcia s inzulinom. Po
perordlnom podani su derivaty sulfonylurey
zvacia kompletne vstrebdvané. Charakteristicka
je ich vysoka vdzba na plazmatické bielkoviny,
¢fm sa zvysuje riziko potencidlnych interakcii.
Metabolizuju sa najma v peceni a vylucuju sa
mocom, menej Zlcou. Maximalny ucinok nastava
priblizne za 2 — 3 hodiny, pri gliklazide za 2 - 6
hodin a pri jeho retardovanych forméach 6 — 12
hodin, pricom ucinok pretrvéva po obdobie 12
— 24 hodin (8). Skor pouZivané lieky 1. generacie
s dlh3ie trvajucim ucinkom boli spojené s ¢astym
vyskytom neziaducich tcinkov, najma hypogly-
kémiou. Pri liekoch 2. generéacie sa s neziaducimi
Ucinkami stretdvame zriedkavejsie, najvacsie
riziko hypoglykémie je pri glibenklamide, pre-
to sa dnes od jeho pouZivania v klinickej praxi
ustupuje a je nahradzovany modernejsimi a Se-
trnejsimi liekmi (3).

Derivaty meglitinidu

Medzi lie¢iva s podobnym mechanizmom
Ucinku a vyslednym efektom ako derivaty sul-
fonylurey patria aj derivaty meglitinidu (repagli-
nid, nateglinid), ktoré sekréciu inzulinu zvysuju.
Ich néstup Ucinku je rychly a obdobie pdsobenia
kratdie, a preto sa vyuzivaju najma pri kontrole
postprandidlnej glykémie. Podavaju sa do 10
minut pred jedlom a vylucuju sa obli¢ckami. Pri
obidvoch liec¢ivach existuje riziko vzniku hypo-
glykémie (8).

Inhibitory alfa-glykozidaz
Najpouzivanejsim lie¢ivom z tejto skupiny
je akarbdza. Akarbdza je metabolizovana v tra-
viacom trakte. Md& antihyperglykemicky efekt,
znizuje postprandidlnu glykémiu, nevyvoldva
hypoglykémiu a znizuje kardiovaskularne rizi-
ko. Velmi ¢astym neziaducim Ucinkom su gas-
trointestindlne tazkosti (naduvanie, flatulencia,
hnacky), vyraznejsie na zaciatku liecby a ustu-
pujuce po niekolkych tyzdroch. K zmierneniu
tazkosti dochadza tiez pri znizeni mnozstva pri-
jatych sacharidov, ¢o mozno vyuzit pri redukcii
hmotnosti u obéznych diabetikov (3).

Tiazolidindidny, glitazény

Najnovsie PAD zvysujuce inzulinovu citlivost
sU Uc¢inné najmad vo svalovom a tukovom tkanive,
v ktorom zvysuju utilizaciu glukdzy. Pdsobia na
receptory PPARy (peroxisome proliferator-activa-
ted receptor gama), sposobuju expresiu génov
kédujucich procesy pozitivne ovplyvriujice cit-



livost na inzulin. SU preto nazyvané ,inzulinové

senzitizéry"”.

Glitazény sa pouzivaju na kombina¢n liec¢-
bu a st indikované:

a. v kombindcii so sulfonylmocovinou, v si-
tudciach, v ktorych nie je mozné pouzit met-
formin pre neznéasanlivost,

b. v kombinécii s metforminom, v pripadoch,
ked monoterapia tymto prepardtom nedo-
siahla pozadované kompenzécie diabetes
mellitus, pricom pretrvava neuspokojiva
kompenzacia (glykémia nalacno > 70 mmol/I,
postprandidlna glykémia nad 9 mmaol/|, re-
spektive glykovany hemoglobin > 5,3 %
podla IFCC - International Federation of
Clinical Chemistry) a sucasne je zvysené ri-
ziko kardiovaskuldrnych ochoreni (arteridlna
hypertenzia, dyslipidémia a zvysend albu-
mindria nad 20 umol/min. alebo 2,5 g/mmol
kreatininu). PouZiva sa Uvodna davka 4 mg
rosiglitazénu ¢i 15 mg pioglitazénu. U tychto
pacientov musia byt stcasné reSpektované
kontraindikacie liecby glitazénmi (srdcové
zlyhanie, edémové stavy, tehotenstvo) (2).
Pri lie¢be glitazonmi dochéddza k zniZeniu

postprandidlnej glykémie aj glykémie nala¢no,

atov priemere 0 1,5 - 2 mmol/I a k poklesu
glykovaného hemoglobinu 0 0,8 - 1,5 %. Ich
uc¢inok nenastupuje ihned, ale rozvija sa dlhsi
¢as (aj niekolko mesiacov). Pri hodnoteni Ucin-
ku liecby je dolezité brat tuto skutocnost do
uvahy. Tiazolidindiény ovplyvruju aj hladiny
plazmatickych lipidov. Znizuju hladinu volnych
mastnych kyselin (podporou ich ukladania)

a zvysuju hladinu HDL (high density lipoprotein)

cholesterolu. U¢inok na hladinu triglyceridov

a LDL (low density lipoprotein) cholesterolu

je pri jednotlivych liecivach rozdielny. Jediny

v sUcasnosti pouZzivany glitazén, pioglitazén,

znizuje hladinu triglyceridov, mierne zvysuje

hladinu LDL, ale zniZuje koncentraciu vysoko
aterogénnych malych denznych ¢astic LDL cho-

lesterolu (3).

Inkretinova lie¢ba

Inkretinové lie¢ba zahfna relativne novu sku-
pinu latok pouzivanych v kombinovanej terapii
s metforminom a tiazolidindiénmi u diabetikov
2.typu so zachovanou sekréciou inzulinu, ktoru
v pritomnosti glukdzy zvysuje. Zdalo by sa teda,
Ze ich vyuZitie u pacientov s DM 1. typu nema
opodstatnenie, ale nesmieme zabudat ani na
dalsie efekty inhibitorov dipeptidyl peptidazy-4
(DPP-4) a analdégov glukagon-like peptidu-1
(GLP-1). Medzi ne patri predovsetkym ich schop-
nost spomalovat vyprazdiovanie Zaludka a po-

tlacat neadekvatne zvysenu sekréciu glukagonu.
Pozitivne je jednoznacne i to, Ze inkretinova liec-
ba u diabetikov 2. typu nezvysuje riziko hypo-
glykémie a ma neutralny vplyv na hmotnost pa-
cientov, pripadne svojou schopnostou znizovat
chut do jedla posobi ur¢ity hmotnostni Ubytok.
K vyraznejsim stratdm hmotnosti dochadza
u diabetikov 2. typu s vy3simi hodnotami BMI.
Z negativ inkretinovej lie¢by je nutné poukézat
na mozné riziko vyssej incidencie infekcif
hornych dychacich ciest v pripade podévania
inhibftorov DPP-4, na traviace tazkosti a na ur¢ité
spravy varujuce pred vznikom pankreatitid
v suvislosti s podavanim agonistov GLP-1 (9).

Agonisti receptora GLP-1

Prvym dostupnym agonistom receptora pre
GLP-1 bol exenatid. Ide o synteticku verziu pep-
tidu izolovaného zo slin Gila monster. Na rozdiel
od nativneho GLP-1, ktory je v organizme rychlo
inaktivovany, je v désledku zmenenej sekvencie
aminokyselin odolny voci degrada¢nému enzy-
mu dipeptidylpeptiddze 4. Molekula exenatidu
je z 53 % homoldgna s fudskym GLP-1. Dal$im
u nas dostupnym agonistom receptora GLP-1 je
analdg tohto hormonu liraglutid, ktory ma dihsi
biologicky polcas a je azz 97 % homoldgny s hu-
mannym GLP-1.Vzhladom na to, ze ide o peptidy,
je nutné podavat ich injek¢ne subkutanne.
Najcastejsie sa vyskytujuce neziaduce Ucinky
sU nevolnost, nauzea, zvracanie a hnacka.
Pri exenatide su castejsie nez pri liraglutide
(vramdomizovanych klinickych studidch az u 40 %
pacientov lie¢enych exenatidom a u 10 %
liecenych liraglutidom). V beznej klinickej praxi
sa tieto tazkosti nevyskytuju tak ¢asto, naviac
v priebehu niekolkych dnf az niekolkych tyzdrov
postupne ustupuju.

Inhibitory DPP4

Na rozdiel od analégov GLP-1 su gliptiny
peroradlnymi antidiabetikami. Zvy3uju aktivitu
GLP-1 a GIP (gastric inhibitory polypeptide) tym,
Ze zabranuju ich degradacii enzymom DPP4.
DPP4 je jednou z velkej skupiny peptidaz, ktoré
maju Siroké spektrum uUcinkov. Jedinym zndmym
substradtom DPP4 su GLP-1 a GIP. Pre liecivé inhi-
bujuce aktivitu DPP4 je nutnym predpokladom
selektivny Ucinok na DPP4. Obzvlast dolezité
je, aby neboli inhibované DPP8 a 9, pretoze ich
inhibicia méZze vyvolat rendlnu a koznu toxici-
tu a imunosupresiu. Vysoku $pecificitu k DPP4
vykazuju sitagliptin, vildagliptin, saxagliptin a li-
nagliptin. Pri liecbe gliptinmi bol zaznamenany
minimalny vyskyt neziaducich ucinkov. Mézu sa
objavit bolesti hlavy, nevolnost ¢i zévraty. U pa-
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cientov lie¢enych sitagliptinom bol zaznamena-
ny vyskyt akutnej pankreatitidy (3).

Inhibitory SGLT2

Pred niekolkymi rokmi sa s ndstupom inkreti-
novej lie¢by uprela pozornost diabetickej verej-
nosti na traviaci trakt a jeho vplyv na reguldciu
glukézovej homeostazy. Objavila sa celkom no-
va, perspektivna trieda perorédlnych antidiabetik,
ktorych ucinok je zalozeny na inhibicii selektiv-
ného glukdézového transportéra SGLT2 (sodium
glucose co-transporter 2), ktord sa dostala do
pomyselného svetla reflektorov oblicky. SGLT2
je hlavnym transportérom zodpovednym za re-
absorpciu glukdzy z glomeruldrého filtratu spat
do krvného obehu. Prevratnym nie je len fakt,
Ze lie¢ba diabetes mellitus inhibftormi SGLT2
prebieha v oblickach, ale aj zistenie, Ze ich U¢inok
nie je zavisly od sekrécie inzulinu ani od miery
inzulinovej rezistencie. Prvy zastupca — dapagli-
flozin - je v Eurépe uz schvaleny na pouzivanie
v beznej praxi (10).

Inhibicia SGLT2 predstavuje celkom no-
vy pristup k lie¢be diabetes mellitus 2. typu.
Prostrednictvom indukcie glykozUurie pomocou
blokddy SGLT2 transportérov v oblickdch
moZeme znizovat hyperglykémiu, a sekundarne
tak pozitivne ovplyvnit funkciu beta bunky,
citlivost na inzulin a pecenovy metabolizmus
glukodzy. Nezanedbatelnym ucinkom liecby je
aj znizenie hmotnosti. Pritazlivost glukuretickej
terapie spociva v jednoduchosti a univerzalnosti,
nezavisle od vyvoldvajucej priciny hyperglyké-
mie. Liecba Ucinkuje bez ohladu na stav inzuli-
novej rezistencie ¢i poruchy sekrécie inzulinu.
Svoje miesto by inhibitory SGLT2 mohli najst
v akejkolvek faze rozvoja a priebehu diabetes
mellitus, najméa v kombinacii s dalsimi anti-
diabetikami vratane inzulinu. Najma u starsich
pacientov s dlhsim trvanim diabetu, u ktorych
je v priebehu rokov stale nédro¢nejsie dosiahnut
pozadované kontroly glykémie, moze byt za-
radenie inhibitorov SGLT2 do kombinacnej
liecby vhodnou a bezpecnou terapeutickou
moznostou. Zvysend opatrnost pri volbe tychto
antidiabetik je potrebnd u 0séb s anamnézou
dehydratécie ¢i rekurentnych infekcif mocovych
ciest (11).

Uloha lekarnika v starostlivosti o pacienta
s diabetes mellitus 1. typu

Primdrnym defektom u diabetika 1. typu je
nedostato¢na sekrécia inzulinu z beta buniek.
Pacient sa moéze pytat, ¢i by nemohol inzulinovd
lie¢bu Uplne prerudit a nahradit antidiabetikom
¢i potravinovym doplnkom. To mozZné nie
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je a pacient by mal byt pri takejto otdzke
motivovany ku konzultacii tohto problému
s lekdrom. Je potrebné zddraznit, ze inzulinovu
lie¢bu nie je vhodné prerusit ani v tzv. peridde
honeymoon, teda v remisii diabetu po zvladnuti
pociato¢nej dekompenzacie ochorenia
intenzivnou inzulinovou lie¢bou. Pacientovi
moze byt divné, Ze obvykle potrebuje postupne
stéle vyssie davky inzulinu a glykémia sa stava
labilnejsou. V priebehu 5 - 10 rokov po klinickej
manifestcii su totiz beta bunky zni¢ené, viastny
inzulin celkom chyba a ani protildtky v krvi, ty-
pické pre pociato¢né stadium diabetes mellitus
1.typu, uz nie st detegovatelné (3).

Uloha lekarnika v starostlivosti o pacienta
s diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu sa vacsinou vyvija
u obéznych 0s6b s genetickou predispoziciou
na zlyhanie funkcie beta buniek. Dysfukcia beta
buniek sa prejavi relativnym znizenim hladiny in-
zulinu. Je to progresivny proces a je désledkom
zlyhania endogénnej sekrécie inzulinu a po-
stupného zaniku beta buniek. Pacienta nemusf
znepokojovat, Ze liecba diabetes mellitus je
postupne intenzivnejsia. Pribddaju mu lieky —
perordlne antidiabetikd, ktoré uZiva a niekedy
je nutné zacat aj inzulinovu liecbu. Je to vyraz
prirodzenej progresie ochorenia, ktora prebieha
rozne rychlo. Pre Zivot a prognézu diabetika
2. typu nie je doélezité, kolko liekov uziva, ale
ako dobre je kompenzovana hladina glykémie
a glykovaného hemoglobinu a tiez, na akych
hodnotéch sa drzi hladina tuku v krvi, krvny tlak
a dalSie parametre. Problematiku liecby peroral-
nymi antidiabetikami by mal lekarnik poznat po-
drobne. Mal by pacientovi vediet poradit, kedy
ma lieky uzivat, v akej ¢asovej vdzbe na jedlo
a upozornit ho na pripadné neZiaduce Ucinky.
Pri lie¢be sulfonylureovymi antidiabetikami
by mal diabetikovi pripomenut mozné riziko
hypoglykémie. Lekérnik by sa mal pacienta pytat
na priznaky hypoglykémie, zdéraznit vyznam
self-monitoringu a pripomenut, ako mozno
predchadzat hypoglykémii (3, 14).

Hypoglykémia

Jednou z najcastejsich komplikacif pri terapii
diabetes mellitus je hypoglykémia. Za hypo-
glykémiu oznacujeme zniZenie koncentracie
glykémie pod spodnu hranicu normélneho roz-
medzia. Presnd hodnota sa v réznych publika-
ciach Iisi (niekedy Ucelovo), viac menej obvykle je
udavana v rozmedzi 2,8 - 3,5 mmol/I. Z klinické-
ho hladiska je zésadné delenie na hypoglykémiu

lahku (pacient si dokdZe pomoct sam) a zavaznu
(pacient vyZaduje pomoc druhej osoby). Dalej je
obvykle hodnotené aj to, ¢i bola hypoglykémia
potvrdena laboratérnym vysetrenim (pripadne
vysetrenim glykémie glukomerom), alebo bola
diagndza postavena len na klinickych prizna-
koch. Zdravy ¢lovek mdze mat lahké priznaky
hypoglykémie (hlad, nepokoj, tras), zavazné pri-
znaky sa vyvinu zriedka, naj¢astejsie po extrém-
nej fyzickej zatazi (12, 13). Niekedy v spojitosti
s pozitim alkoholu. Dévodom je obranné znize-
nie sekrécie inzulinu pri poklese glykémie. Ind je
situacia pri terapii diabetes mellitus, a to najma
exogénnym inzulinom ¢i tzv. sekretagégmi.
Pri beznej terapii sa zvysuje riziko hypogly-
kémie tym viacej, ¢im viac sa glykémia blizila
normalnym hodnotam. Stadia DCCT (Diabetes
Control and Complications Trial) jasne preuka-
zala, 7e u pacientov s diabetes mellitus 1. typu
vedie zlepsenie kompenzécie k zniZzeniu rizika
mikrovaskuldrnych komplikacii, ale zvysuje ri-
ziko hypoglykémie na trojndsobok. Incidencia
hypoglykémie u pacientov s diabetes mellitus
1.typu zavisf aj v sucasnosti od spdsobu terapie
(humanny inzulin, inzulinové analdgy, inzulinova
pumpa), edukdcie pacienta a jeho compliance
atiez od priemernej hodnoty glykémie (glykova-
ného hemoglobinu). Aj v sti¢asnosti je udavané,
Ze 3 -4 % pacientov s diabetes mellitus 1. typu
zomrie v dosledku hypoglykémie. U pacientov
s diabetes mellitus 2. typu byvala incidencia
hypoglykémie velmi nizka, pretoze cielom te-
rapie do konca devatdesiatych rokov minulého
storocia bolo obvykle dosiahnutie len asympto-
matického stavu (bez priznakov dekompenzo-
vaného diabetes mellitus). Riziko hypoglykémie
bolo nevyznamné a z klinického hladiska ne-
bola venovana pozornost ani jeho désledkom.
Po zverejneni vysledkov $tudie UKPDS (United
Kingdom Prospective Diabetes Study) sa stalo
pozadovanym ciefom znizenie glykémie na nor-
malne hodnoty. Dosledkom intenzifikacie liecby
bolo zvysenie rizika vzniku hypoglykemickych
prihod (3). Priciny vzniku hypoglykémie u pa-
cientov s diabetes mellitus liecenych inzulinom
alebo inzulinovymi sekretagdgmi:
- nedostato¢ny prijem sacharidoy,
— kumulacia antidiabetika, napriklad pri renal-
nej insuficiencii, intoxikacii,
- nadmerna fyzicka zataz,
- alkohol,
- lieky zosilfujuce Gcinok perordlnych anti-
diabetik,
- rendlnainsuficiencia (znizenie glukoneoge-
nézy v oblickach),
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— zrychlenie absorpcie peroralneho antidia-
betika,

- kontraregula¢né zlyhanie (glukagon, sym-
patikus) (15).

Zaver

Lekérnik ma nezastupitelnd Ulohu v eduka-
cii pacienta s diabetes mellitus. MéZe prispiet
radou a vysvetlenim nejasnosti nielen v ramci
jeho liekového rezimu, obsluhy davkovacieho
inzulinového pera alebo nacasovania aplikacie
inzulinu, ale aj vhodnou otazkou a poucenim
napriklad v prevencii neskorsich komplikacif.
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