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Proc sledujeme kompenzaci DM

o Vyskyt pozdnich komplikaci ovliviuje
> KOMPENZACE - podlozeno dikazy!

> Trvani nemoci

> Dalsi faktory - geneticke, ?

e Pozdni komplikace ovliviuji

> Délku zivota

> Kvalitu zivota



Dusledky diabetes mellitus

o ZvySeni umrtnosti o ZvysSeni nemocnosti

e Nespecifické, e Specificke,
makrovaskularni mikrovaskularni
komplikace komplikace

- -

e NejcCastéjsi pricina
slepoty

e 30 -40% osob v
dialyzacnim programu
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Ateroskleroza




Mozkova ischemie




I Myocardial infarction (MI)

l r

V Blockage of the artery by thromboembolism causes
iIschemia and possibly necrosis of a portion of the
cardiac muscle

Site of thromboembaolism

Area of ischemia
and/or necrosis
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Priciny pozdnich komplikaci u DM

e HYPERGLYKEMIE
e VVysoka hladina tukd

e VVysoky krevni tlak



Kritéria kompenzace DM: biochemicka

e Glykémie: nalacno, pred jidlem, po jidle

aktualni situace — prediktor akutnich
komplikaci. Glykeémie po jidle — prediktor
kardiovaskularnich komplikaci

»HbA1c: dlouhodoby ukazatel — prediktor
pozdnich komplikaci

> Lipidy — prediktor makrovaskularnich
komplikaci



Ostatni kritéria kompenzace u déti

e Frekvence a zavaznost hypoglykémie
e Frekvence ketoaciddzy
e Krevni tlak

e T€lesny vyvoi: rlst - hmotnost - puberta



Kritéria kompenzace DM1 - trendy

o Kritéria mezinarodni — narodni

e I pres obecna doporuceni stanovit individualni
cilové hodnoty

e SMBG a HbA1c - standardy glykemicke kontroly

 Intenzifikace inzulinové lecby/lepsi kompenzace
+ nove technologie a inzuliny/redukce rizika
hypoglykémii, nové poznatky o dusledcich
dlouhodobé hyperglykémie — zprisneni kritérii




,1reat to target" - lecba k cili

e Cilové hodnoty jako soucast doporuceni pro
lécbu diabetikl - kazdy pacient by mél znat
svoje cilové hodnoty!

e Dosahnout cilovych hodnot jiz v pocatku lecby
a dlouhodobé je udrzovat —

, metabolic memory"-metabolicka paméet’



Glykemie



Vyznam glykémie nalacno

e Nalacno = minimalné 8 hod lacnéni (4-6
mmol/I)

e U léCeneho diabetika 1. typu

> ukazatel vyvoje glykémie v prtibéhu noci a rano
> Uprava davky bazalniho inzulinu

> ovliviuje vyvoj glykémii v pribeéhu dne

> podili se na glykovaném hemoglobinu HbA1c

e Cil lécby: ,, Dobré rano s dobrou glykémir*



Vyznam glykémie po jidle a pred

hlavnimi jidl

e Po jidle: 1-2 hod. po jidle (do 8 mmol/I)

> nezavisly rizikovy faktor postizeni srdce a
velkych cev

>dle glykémie po jidle urcovani bolust inzulinu k
jidlu

» podili se na HbA1c
e Pred hlavnimi jidly:

> urcovani bolust /davky inzulinu k jidlu +
optimalizace davky bazalniho inzulinu

> podili se na HbA1lc



Frekvence selfmonitoringu glykemii

(SMBG) u déti s DM 1

e Frekvence SMBG — korelace s kompenzaci

e Zavisi na typu inzulinové 1écby - fazi a prlibéhu
DM - edukaci - schopnosti rozpoznat
hypoglykémii - dostupnosti pomicek

e Obecné doporuceni u vsech DM 1: 3-4x denné

e ISPAD 2007: pri MDI/CSII 4 - 6x denné +
individualné navic
pred/po sportu — pri nemoci — v noci — zmene
stavu-zvraceni, bolesti bricha



Pediatric Diabetes

Original Article

Frequency of SMBG correlates with HbAlc
and acute complications in children and
adolescents with type 1 diabetes

Ziegler R, Heidtmann B, Hilgard D, Hofer S, Rosenbauer J, Holl R; for the
DPV-Wiss-Initiative.
Pediatric Diabetes 2011: 12: 11-17.



Frekvence denniho SMBG a HbA1c

n=26179, vek 0-18r.
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Denni SMBG a HbA1c dle véku
0-5r (n=1910), 6-12r (n=7 408),
13-18r (n=16 861)

o 1 2 3 4 5 &6 v &8 9 =10

Frequency of daily SMBG
-+=Age 0-5 yrs = Age 6-12 yrs -4 Age 13-18 yrs



Frekvence SMBG a vyskyt diabetické

ketoacidozy (DKA)

Hate of DKA
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Frekvence SMBG a zachyt hypoglykémie
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Predikce rizika hypoglykemie dle
SMBG

e Kovatchev BP et al: Diabetes Technol Ther 2003

>50% hypoglykémii Ize predikovat
systematickou hodnocenim/sledovanim
vysledkU selfmonitoringu glykémii

Kazdy diabetik minimalné 1x tydné vyhodnotit
glykémie zapsaneé v deniku!- reagovat

Velky glykemicky profil vyhodnotit nasledujici
den



Optimalni vykyvy glykémii v pribéhu dne

+kopecky"

Vysetri velky glykemicky profil

R des P sv VI V2 sp. 03 R
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Co to je glykovany hemoglobin

HbA1cC

e Ukazatel dlouhodobé kompenzace DM-

tzv. ,, dlouhy cukr®. Cim vy$&i hodnota, tim
vyssi riziko pozdnich komplikaci (cévnich,
nervovych)

e \/yjadruje primérnou glykémii v obdobi az 3
mésict pred odbérem

e LiSi se od primeérné glykémie v glukometru,
protoze v glukometru je primeér jen téch
glykémii, které jsou zméreny




Jak vznika glykovany hemoglobin

HbA1cC

Navazanim krevniho cukru na krevni barvivo v
cervenych krvinkach (hemoglobin-Hb)

Hemoglobin = HEM (zelezo) + GLOBIN (bilkovina)

Glukoza se vaze na vsechny bilkoviny v téle, tedy i na
bilkovinu (globin) v krevnim barvivu. Cim vice cukru v
krvi, tim vice se navaze na hemoglobin

Vazba cukru na bilkoviny = proces glykace
HbA1c vznika glykaci hemoglobinu

A 4 Ny

Prezivani cervenych krvinek v krevnim obéhu
primérné 3 meésice — proto HbA1lc vyjadfuje
primérnou glykémii za posledni 3 mésice



Vliv glykémii na HbA1lc v Case

Diabetes Care 1994;17:345

Glykémie minus 1-6  dnd . minimalni vliv
7-30 dnu : 50%
31-60 dnti : 25%
61-90 dni : 15%
91-120dni  : 10%
HbA1lc nejpresnéji vyjadruje primernou glykémii
v obdobi 6-8 tydnu pred odbérem



Jak meérit a vyjadrovat hodnotu HbA1c

Consensus Statement IFCC, EASD, IDF, ADA 2007

Diabetes Care 2007;30:1399-1400

o Standardizovat HbA1c assay dle IFCC
e Vyjadrovat HbA1lc
>V IFCC jednotkach SI= mmol/mol

podil DOF Hb (BN-1-deoxyfructosyl Hb) :
celkovy Hb

v mmol HbAlc/mol Hb

>V derivovanych DCCT jednotkach =%
prepoctem z IFCC hodnoty dle regresni rovnice



HbA1lc v CR

e Metoda IFCC: do konce r. 2011 hodnota HbA1c
vyjadrovano v %

e Od konce r. 2011 prechod na jednotky
mmol/mol- v Olomouci od 10.10.2011

e Hodnota HbA1c v mmol/mol odpovida
desetinasobku plvodni hodnoty v % - napt.
plvodné HbA1lc 6,1%- nyni je to 61 mmol/mol

e Norma (nediabetik) do 45 mmol/mol

e Nase doporuceni pro diabetika: 45-60
mmol/mol- drive 4,5-6%



Doporucené cilové hodnoty

glykemickéeé kontroly =
kompenzace




CDS 2011: Cile Ié¢by dospélého s

DM (nepublikovano

Ukazatel Pozadovana hodnota
HbA 1c( %)* < 45(=6.0)
Glvkémie v zlni plazmé nalacno/pred jidlem ( mmol1) < 6.0(=7.0)
Glvkémie v plné kapilami krvi (selfmonitoring)
nalacno/pred jidlem (mmol1) 4.0-6.0 (< 8.0)
postprandialni (mmol/1) 5.0-7.5(=9.0)
Krevnitlak (mm Hg) < 130/80
Krewnilipidy
celkovv cholesterol (mmol1) <45
LDL cholesterol (mmol1)*** <25
HDL cholesterol (mmoll): muz / zeny >1/>12
triacvlglvceroly (mmol1) E1.57
bodv mass index ** 19-25
obvod pasu: Zenv (cm) / muz (cm) <80 /< 94



ISPAD Clinical Practice Consensus

Guidelines

Pediatric Diabetes 2007:8:408-418

e U déti obecné cilova hodnota HbAlc <7,5% DCCT
<5,9% IFCC

e U kazdeho ditete individualni cilove hodnoty, co
nejblize normalnim

e Rozdilné cile u déti s poruchou vnimani hypoglykémie
nebo s predchozi tézkou nebo opakovanou
hypoglykémii



HbA1c a riziko pozdnich komplikaci

o Cim vy&&i hodnota HbA1lc, tim vysSi riziko

> Mikrovaskularnich komplikaci (oci, ledviny,
nervy)

> Makrovaskularnich komplikaci (srdce,
mozek, dolni koncetiny)
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> Infekci a jejich tézsi pribéh



Makrovaskularni komplikace i u DM1

> Pitevni nalezy na cévach u dospivajicich s DM1

> Ztlusténi steny velkych cév pri ultrazvukovém
vysetreni, zmeny pruznosti cév....

 Cim horsi kompenzace, tim dFive vznikaji



Endotelialni dysfunkce u preadolescentt s DM1
Diabetes Care 2011; 34: 681-685

e Soubor: 21 déti s DM1 (vek 8.3 + 0.3r,
trvani DM 4.3 + 0.4r) vs. kontrolni skupina
15 zdravych déti

e Metodika: UZ méreni FMD a. brachialis +
tloustka intimy-medie a. carotis (cIMT) ve
vztahu k biomarkertim vaskularniho zanétu
(CRP, homocystein, fibrinogen, RBC-folat)

e Vysledky: déti s DM1 vy&si CRP (P=0.017) a
nizsi %FMD (P = 0.04) bez signif. diference
dalSich bioch. markert zanétu, BMI, SBP-DBP,
lipidQ. cIMT nesignif. rozdily (P=0.98)




FMD: preadolescentni déti s DM1 vs. zdrave
Diabetes Care 2011;34:681-685

A 1 P=0.04
EDE =
T1DM Control
Bu
il P=0.98

T1DM Control



IMT a. carotis: déeti s DM1 vs. zdrave
Veék 11 + 2r, DM 4.4 £ 3r

Carotid IMT (mm)

Jarvisalo J.M. et al. Diabetes 2002;51:493-498
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Dobra glykemicka kontrola je rozhodujici v prevenci
pozdnich komplikaci - the Linkoping Diabetes Complications
Study

Pediatric Diabetes 2009;10:168-176
e Longitudinalni kohortova studie - 269 DM1
pacientl s dg. DM v détstvi: sledovani 30 let

e Multivariacni regresni model k analyze rizikovych
faktorl rozvoje retinopatie a nefropatie (trvani
DM, HbA1lc, TK, lipidy, koureni, C-peptid): pouze
dlouhodoby HbA1c signifikantni rizikovy faktor,
HbA1lc nad 8,6% (7,1% dle IFCC) vyznamne
zvysuje riziko retinopatie.



Linkoping Diabetes Complications Study - retinopatie
Pediatric Diabetes 2009;10:168-176
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DCCT: riziko progrese retinopatie dle HbA;_

Risk of retinopathy progression vs. mean HbA;.

Mean HbA;. = 11%
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DCCT/EDIC: Progrese retinopatie a nefropatie
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Kompenzace (HbA1lc) a nefropatie

DCCT (1T, nefropatie)
Manifestace — 34% RRR ¢
Progrese —43% RRR
Diference 1,9% HbA;.

UKPDS (titrace dle FG,

nefropatie)

Manifestace —24% RRR
Progrese —24% RRR
Diference 0,9% HDbA,_
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DCCT/EPIC: N Engl J Med, 2005; 353: 2643 - 53



Dekuji za pozornost




