LECBA ENDOKRINNICH PORUCH

e Kortikoidy

e Diabetes mellitus

— inzulin

— peroralni antidiabetika

e Stitna 7laza



KORTIKOIDY



Kortikoidy

hormony kury nadledvin:
1) mineralokortikoidy (aldosteron)
2) glukokortikoidy (kortizol)

3) pohlavni hormony, zejména androgeny
(pouze mald mnozstvi a to u obou pohlavi)

- vSechny hormony se

hormonu kury nadledvin -

hormonu kury nadledvin -



Mineralokortikoidy - Aldosteron

e tvorbav zona glomeruloza klry nadledvin

e sekrece je stimulovana angiotenzinem Il

(osa RAAS- pril, pratoku krve ledvinou dochazi k uvolnéni
reninu, ktery preménuje angiotenzinogen Il na angiotenzin I-
ten je ménén ACE na angiotenzin II- ten zvysuje sekreci

aldosteronu = zvys.resorpce H,0 a Na+)

e hlavni ucinek —



Mineralkortikoid - lécivo

Fludrokortison 0,1mg

indikace:

parcialni substituce pri [écbé primarni i
sekundarni insuficience nadledvin pri
Addisonoveé chorobé

pri lecbé kongenitalni adrenalni

hyperplazie pfi ztrate soli

1 tablels obsatupe
Tedroccitoni aceias 0,7 m
Pomocad latky: ladosa

100 tablet



Glukokortikoidy (GK)

tvorba v zona fasciculata ktry nadledvin

existuje tzv. cirkadialni kolisani sekrece (priblizné s
periodicitou 24 hod)

sekrece je stimulovana ACTH (hypothalamo-hypofyzarni
systém)

pUsobi na intracelularni steroidni receptory — vétsina
ucinkd nastupuje s latenci nékolika hodin
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Glukokortikoidy (GK)

farmakologické ucinky:

e metabolismus zakladnich zivin, vodni a elektrolytova
rovnovaha, organove Ci organove systémove ucinky

e metabolismus cukru: zvysuji glukoneogenezu v jatrech a
snizuji utilizaci glukdzy jatry - vzestup glykémie (steroidni
diabetes)

e metabolismus bilkovin: sniZuji syntézu proteinu a zvysuiji
odbouravani bilkovin - zfetelné zejména v kosternim
svalstvu

e metabolismus tuku: lipolyza tuku, redistribuce tuku



Glukokortikoidy (GK)

kardiovaskularni systém: zvysena retence Na+* a vody
muze prispivat k rozvoji hypertenze

kosterni svalstvo: atrofie kosterniho svalstva (steroidni
myopatie)

CNS: euforie, nekdy vsak deprese, psychotické symptomy,
emocni labilita

krev: lymfocytopenie, snizeni eosino-, a basofild,
monocytU




Glukokortikoidy (GK)

e rovnovaha minerall
GK maji jisty mineralokortikoidni tcinek -
zvysuji retenci Na, vody a soucasné zvysuji vylucovani K

snizuji absorpci Ca v GITu a zvysuji renalni exkreci Ca - coz
vede k osteoporoze

* protizanétlivé a imunosupresivni pusobeni
GK maji mohutné protizanétlivé a imunosupresivni pusobeni
- u€inné potlacuji akutni i pozdni fazi zanétu

—> pouziti napr: jako imunosupresiva u transplantovanych
organu, u astma bronchiale jako protizanétlivy Iék



Glukokortikoidy - vyuziti

podani jak lokalni (masti, Cipky, inhalatory, o¢ni a nosni kapky a
spreje, intraartikularni injekce), tak systémové (tablety, injekce)

lokalni podani
* niz&i vyskyt systémovych NU, pozor na lokalni NU v misté podani
e zanétliva onemocnéni kuze (alergické reakce, ekzémy) — pozor pfi
poranéni, poskozeni kozni ochranné bariéry — vyssi vstrebavani do
krve

alergické rymy — nosni spreje

bronchialni astma — inhalatory — nutné dlouhodobé podavani -
lokaIni aplikace zajisti minimum systémovych NU

revmatoidni artritida (intraartikularni injekce)



Glukokortikoidy - vyuziti

systémovad lécbga — pri akutnich ¢i tézkych stavech, nutné posouzeni pfinosu a rizik 1é¢by
e substitucni terapie pri nedostatecné produkci
* bronchialni astma — akutni stavy
* alergické reakce — akutni stavy
e revmatoidni artritida
* zanétliva onemocnéni tlustého streva (Crohnova choroba)
* imunosuprese pri transplantacich

* kombinace pfri |é¢bé nadorovych onemocnéni (nejen podpora eliminace nadoru, ale
také antiemetické pUsobeni)

e |éCbaleukémie
* lupus erythematodes a dalsi autoimunitni choroby



Glukokortikoidy (GK)

e jejich produkce a uvolnovani je regulovana hypofyzou — ACTH
(adrenokortikotropni hormon = kortikotropin) a negativni
zpétnou vazbou (koncentrace glukokortikoidl v krvi)



Negativni zpétna vazba

Hypothalamus
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Glukokortikoidy (GK)

e vysazovat postupné !!!

e pokud pacient uziva GK ve vice davkach v pribéhu dne - jako

prvni se vysazuje vecerni davka, pak poledni (aby se netlumilo
ranni maximum sekrece)

e postupné redukovat davku snizit davku prednisonu 0 2,5 -5mg

kazdych 3 - 7 dni) — individualni, v reziji |ékare



Glukokortikoidy (GK) —
prolongovana lécbha

NU: dlouhodobd Ié&ba (delsi neZ 1 tyden) - napodobuje Cushingtiv
syndrom

imunitni: snizeni rezistence k infekcim

pojivovy: zpomalené hojeni ran, atrofie podkozi a klize

endokrinni: manifestace (dekompenzace) DM, ketoaciddza az kdma

CNS: nespavost, motoricky neklid, vertigo, euforie, psychotické stavy
(deprese, manie)

ocni: indukce glaukomu, katarakta, ...

GIT: exacerbace vredové choroby, zaludecni hemoragie,
strevni perforace, akutni pankreatitida

pohybovy: steroidni myopatie, osteoporoza, asepticka kostni nekréza



Glukokortikoidy (GK) -
prolongovana lécba

KV: hypertenze, urychleni vyvoje aterosklerdzy, steroidni
kardiomyopatie, zvysena koagulabilita s tendenci TEN
(tromboembolicka nemoc), s hypokalémii zplsobené poruchy
srdecniho rytmu

metabolizmus: retence Na a H,O s otoky, hypokalemicka
alkaléza, hyperlipidemie, indukce disproporcni obezity

endokrinni: Utlum rdstu u déti, amenorea, pokles potence a
libida u muzd, Utlum osy hypotalamus-hypofyza-nadledvinova
kira

kozni: kozni atrofie, nitrokozni krvaceni, hirzutismus, akné, strie
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Sledovani a preventivni lécba
v prubéhu podavani GK

prevence osteopordzy: uzivat kalcium a vitamin D, zvysit pohybovou aktivitu,
Uprava Zivotospravy, denzitometrické vysetreni (u nemocnych s vyssSimu davkami
GK)

terapie osteopordzy: antiresorpcni terapie — bisfosfonaty,...

nemocné s anamnézou gastroduodenalni viedové choroby zajistujeme
preventivné PPl (nebo H,-blokatory)

u diabetikli — optimalizovat kompenzaci, jinak vysetreni glykémie u vSech
sledovani lipidogramu
pozor na hypokalémii — kombinace s hypokalemizujicimi [éCivy !

u rizikovych nemocnych a za rizikovych stavli — prevence TEN



Glukokortikoidy - |éCiva

GK dle délky Ekvivalentni | | o ralokorti-
5 : GK davka L
pusobeni koidni aktivita

Strednédobé Triamcinolon 5,0 4 -

Betametason 25 0,6 -

Dlouhodobé
Dexametason 30 0,75 -



DIABETES MELLITUS



Diabetes mellitus (DM)

chronické metabolické onemocnéni zplisobené nedostatkem
inzulinu
DM 1. typu - insulin dependentni DM - absolutni nedostatek
inzulinu

DM 2. typu - relativni nedostatek inzulinu

v dnesni dobé - pandemie DM 2. typu

hyperglykémie je jednim z projevu metabolického syndromu
(dalSimi projevy jsou AH, dyslipidémie, endotelialni dysfunkce,
centralni obezita, zvySena pohotovost k tvorbé trombu) -
predstavuje vysoké KVS riziko

soucasti |écby nemocného s DM 2. typu je tedy krome |éCby
hyperglykémie i |éc¢ba dalSich projevu metabolického
syndromu



Diabetes mellitus (DM)

e zakladni odchylkou pfi rozvoji DM 2. typu je inzulinova
rezistence, kterou dale prohlubuje postupné selhavani 3-
bunék pankreatu (inzulinova deficience)

e komplikace chronického DM: retinopatie, nefropatie (az

selhani ledvin), diabeticka noha, neuropatie, vysoké riziko
ICHS

e nejcastéjsi pricinou umrti nemocného s DM 2. typu jsou
kardiovaskularni onemocnéni



Lecba DM
dieta - nezbytna soucast |éCby - omezeni cukru a pravidelny
prijem potravy
DM 1. typu - uziva se inzulin

DM 2. typu - uzivaji se p.o. antidiabetika (PAD), v
nékterych pripadech nutno podavatiinzulin (kde neni
kompenzace dietou a antidiabetiky)

inzulin vznika v B-bunkach Langerhansovych ostruvku
pankreatu (v mnozstvi 20-40 |U/den)

denni sekrece inzulinu: bazdlni - udrzuje glykémii nalacno;
stimulovana - po prijmu potravy

endogenni inzulin je priblizné z 60 % metabolizovan v
jatrech, z 35-40 % v ledvinach

exogenni inzulin — opacny pomeér



Uéinek inzulinu

e Jatra: inhibice glykogenolyzy
T glykogeneze (glykogen — zdsoba glukosy)
inhibice glukoneogenezy
T lipogeneze
e Svaly: 1 syntéza protein(
I syntéza glykogenu
transport glukosy do svalovych bunék
Tukova tkan: > zasoby triacylglycerolll (zdsoba energie)
inhibice lipolyzy
transport glukosy do tukovych bunék

+ usnadnuje vstup kalia/drasliku do buriky



Lécba inzulinem
Humanni inzuliny (HUMULIN):

1. kratkodobé pusobici inzulin - Ciry roztok, uréeny k iwv. (urgentni
stavy) nebo s.c. podani,

, aplikuje se v navaznosti na jidlo, aplikovat 30-40 min pred
jidlem

2. stredné dlouho ptsobici inzuliny - suspenze se Zn nebo protamin
sulfatem (tzv. NPH inzulin), pouze s.c. podani, ucinek nastupuje
, zajisténi bazalni hladiny inzulinu
- U nas nejcastéji pouzivany NPH inzulin (4Cinek nastupuje za 1-2 hod
a trva 8-14hod)

3. premixované inzuliny - smési rychle pUsobiciho inzulinu s NPH
inzulinem v riznych pomérech



Lécba inzulinem

Inzulinova analoga:

- upravena molekula humanniho inzulinu, U¢inkem se vice priblizuje
fyziologickym pomeérim
- ve srovnani s humannimi inzuliny je dosazeno stabilnéjsi glykémie s

mensimi vvkyvy a poklesem poctu hypoglykémii, mensi prirdstek
hmotnosti

1. analoga s kratkym ucinkem, rychle plsobici (/ispro, aspart, glulisin) —
k i.v. (urgentni stavy) nebo s.c. podani, u¢inek nastupuje za 10-15 min,

vrchol za 30-60 min, trva 3-5h), aplikovat 10-15 min pred jidlem
(HUMALOG, APIDRA, FIASP)

2. dlouhodobé plisobici analoga (glargin, detemir, degludec) — zacatek
ucinku za 1-2h (3-5h), pUsobi stejnomérné celych 24-30h (LANTUS,
LEVEMIR, TRESIBA)

- jiz i bifazické inzulinové analoga - smési rychlého analoga s jeho

retardovanou formou — pokryji bazalni potrebu inzulinu a zaroven

koriguji postprandialni vzestup glukdzy (aspart+degludec — RYZODEG)



> Inzulinova pera




Lécba inzulinem

inzulinové rezimy:
e standardni konvencnirezim - pouze u DM 2. typu
- bazalni: aplikace inzulinu v 1 bazalni davce na vecer, vyhodna kombinace s PADy

- premixovany: premixované inzuliny 2x denné (obsahuji kratkodobé a
strednédobé pulsobici bifazické inzuliny v definovaném poméru) — tento rezim
je vyhodny zejména u starSich pacient(, ktefi nejsou ochotni provadét casty
selfmonitoring glykemie a maiji pravidelny zivotni styl, nevyhoda - nutny presny
harmonogram jidla, neni tésna kompenzace

e intenzifikovany rezim (systém bazal-bolus)
- aplikace 3x denné (i vice), existuje rada variant tohoto rezimu

- prandialni sekreci simuluji kratce ptsobici inzuliny pred 3 hlavnimi jidly (bolus),
bazalni sekreci simuluje podani strednédobé nebo dlouhodobé pisobiciho
inzulinu (bazal) vecer, nebo rdno a vecer

- napodobuje fyziologickou sekreci, pacient musi upravovat mnozstvi sacharidl a
davkovani inzulinu dle jidla, aktualni hodnoty glykémie a stupné fyzické aktivity
- nutny selfmonitoring



Inzulinova pumpa

formou intenzifikovaného rezimu je i inzulinova pumpa
(asi nejvice napodobuje fyziologickou sekreci) ¢asto
kompenzuje i jinak obtizné kompenzovatelné diabetiky -
pomoci mikropumpy uvolnuje kratce pusobici inzulin
kontinualné (bazalni sekrece) a pred kazdym jidlem lze
podat navic bolus (stimulovana sekrece), inzulin je
aplikovan kanylou zavedenou do podkozi bricha

nezbytné provadéni sebekontroly glykémii

dnes jiz integrovany systém inzulinové pumpy a
kontinualniho monitoru glykémie v intersticialni tekutiné

pouzivaji se predevsim rychle pUsobici inzulinova analoga






Komplikace lecby inzulinem

Lipodystrofie — atrofie tukové tkané v misté opakovaného
podani inzulinu — stridat mista aplikace, nyni spise vzacné

Otoky — retence Na* a vody inzulinem

Zvyseni hmotnosti — zejména vysoké davky inzulinu — anabolicky
efekt (hyperinzulinémie — pocit hladu - 1™ prijem jidla)

Hypoglvkémie — nejcastéji zpusobena neadekvatnim prijmem
potravy, nadmeérnou fyzickou aktivitou, neprimérenou
davkou inzulinu
* pfFiznaky hypoglykémie — I aktivita sympatiku (tachykardie,
palpitace, poceni, tremor) a * aktivita parasympatiku (nausea,
hlad), pfiznaky mUzou progredovat do zmatenosti, kfec¢i a bezvédomi

e U pacientd vystavenych ¢astym hypoglykemickym epizodam jsou
autonomni varovné signaly méné cCasté nebo uplné chybi



Komplikace lécby inzulinem

Lécba hypoglykémie
- mirna forma u pacient( pfi védomi — podani per os cukru
nebo glukozy nejlépe v tekuté formé

- bezvédomi — i.v. aplikace bolusu 40% glukdzy (mozno
opakovat) a pak pokracCovani podanim 10% glukdzy v
infuzi (pripadné im./sc. aplikace glukagonu — u déti)

- po glukagonu se objevuje zlepseni obvykle béhem
10-20 min, trva jen 60-120 min




L

écba p.o. antidiabetiky (PAD)

PAD jsou LC sniZujici hladinu glukdzy

ucinkuji pouze za pritomnosti endo- nebo exogenniho
inzulinu, 1écba DM 2. typu

déleni:
e PAD zvviuijici sekreci inzulinu — ,,sekretagoga“

(derivaty sulfonylurey, glinidy, gliptiny, inkretiny)

* Inzulinové senzitizéry — senzibilizuji cilové tkané na ucinek
inzulinu, snizuji inzulinovou rezistenci
(biguanidy, thiazolidindiony)

. Légi ukuiici ystrebavani sacharidil ze stieva
(inhibitory alfa-glukosidaz)

e Glifloziny




Derivaty sulfonylurey (DSU)

jsou nejstarsi hypoglykemizujici léCiva

zvysuji vyplavovani inzulinu z beta-bunék pankreatu

NU: hypoglykémie (nejzavaznéjsi po glibenklamidu), zvyseni
chuti k jidlu, nevolnost, bolest hlavy, fotosenzitivita
hypoglykemizujici efekt zesiluji: alkohol, BB, salicylaty,
sulfonamidy;,...

opatrnost pri ledvinové a jaterni insuficienci

zastupci: glibenklamid, glipizid, gliklazid, gliquidon, glimepirid
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Glinidy

kratce pUsobici sekretagoga inzulinu (pusobi obdobné jako
DSU, ,,inzulin v tbl“)

na rozdil od DSU pusobi velmi rychle a kratce (nastup ucinku
5-10 min, trvani 4h) - ovliviuji zejména postprandialni
glykémii - uzivaji se pred jidlem

zpUsobuji mensi vahovy prirlGstek a riziko hypoglykémii ve
srovnani s DSU

presto je hypoglykémie hlavni NU

vyuzivany spise okrajove

zastupci: repaglinid , nateglinid
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Gliptiny
jde inhibitory enzymu dipeptidyl peptidazy-4 (DPP-4), ktery se
podili na degradaci inkretinu GLP-1 a dalSich
pozn. GLP-1 — glukagonu-podobny peptid

inkretiny — hormony secernované strevnimi burikami po poziti potravy
|éky s inkretinovym pUsobenim
ucinky: zvysuji glukdzo-dependentni sekreci inzulinu z pankreatu
(musi byt zachovala sekrece inzulinu), snizuji sekreci glukagonu,
snizuji chut k jidlu nasledny prijem potravy a zpomaluiji
vyprazdnovani zaludku
nezvysuji riziko hypoglykémii, vahové neutralni
uzivaji se 1-2 x denné, peroralné
zastupci: sitagliptin,
vildagliptin, saxagliptin, linagliptin




Inkretiny

analoga lidského hormonu glukagon-like peptidu 1 (GLP-1)
ucinky: zvysuiji gluk6zo-dependentni sekreci inzulinu z
pankreatu, potlacuji sekreci glukagonu z pankreatu,
snizuji nasledny prijem potravy a zpomaluji
vyprazdnovani zaludku — snizuji zejména postprandialni
glykémii

léky s inkretinovym pUsobenim (inkretinova mimetika)
nezvysuji riziko hypoglykémii

redukce hmotnosti

pozn. Ozempic® (semaglutid), Saxenda® (liraglutid) — tyto LP s indikaci k
redukci hmotnosti

parenteralni podani - jsou aplikovany 1-2x denné s.c. 1 hod
pred rannim a vecernim jidlem

zastupci: exenatid, liraglutid, dulaglutid




mozek hypothalamus potrava

@ syntéza glykogenu
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Biguanidy

léky prvni volby v [écbé DM 2. typu - pokud neni Kl

(ne u DM 1.typu)

snizuji hlavnée tvorbu glukozy v jatrech, zvysuji
vychytavani glukozy ve svalech a ¢astecneé v tukové tkani
nemaji vliv na sekreci inzulinu

nevyvolavaji hypoglykémii

vhodné pro diabetiky s nadvahou pro jejich anorekticky
ucinek, a u hyperlipoproteinémie (pokles hladiny TG a
LDL-CH), u tzv. prediabetu

NU: nauzea, bolesti bficha, prdjem, kovova pachut v Ustech
- vétSinou prechodné, predevsim na pocatku lécby (asi u
30% pacientl), jsou zavislé na davce



Biguanidy

nejzavazné&jsi NU: laktatova aciddza - 60% mortalita, rozvoj
hlavneée pri nerespektovani KI

Kl: stavy predisponujici ke tkanové hypoxii: obéhova Ci respiracni
nedostatecnost, snizena funkce jater a ledvin, celkové zhorseni
zdravotniho stavu, gravidita, laktace, alkoholizmus

v rizikovych situacich vysadit (prdjem, zvraceni, febrilie atd.)
opatrnost u starsich osob

zastupce: metformin (lék prvni volby)

(pozn. dalsi indikace metforminu — polycystické onemocnéni ovarii)

. i

Metformin Teva
1000 mg

pota hované tablety
tfarmini hydrochia idum




Glitazony/thiazolidindiony (TZD)

zlepsuiji periferni citlivost k inzulinu (snizuji inzulinovou
rezistenci)-zvysuji vychytavani glukozy svaly a tukovou tkani

kromé hyperglykémie ovliviuji i hyperlipoproteinémii,
hypertenzi, prokoagulacni stav, hyperinzulinémii
nastup jejich ucinku je pomaly (tydny)

NU: doporuéuje se monitorovani jaternich funkci, zvy$eni
hmotnosti, periférni edémy (zejména pri kombinaci s
inzulinem a inzulin. sekretagogy), zvysené riziko srdecniho
selhani

zastupce: pioglitazon

Pioglitaz
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Inhibitory alfa-glukosidaz

 pusobi lokalné v tenkém strevé, inhibuji aktivitu alfa-
glukosidaz a tim brzdi Stépeni oligo- a disacharidl na
vstrebatelné monosacharidy

* NU: meteorizmus, flatulence, bolest bficha, prdjem -
vetsinou prechodné a v pocatku lécby

* v monoterapii nevyvolavaji hypoglykémii

hypoglykémii vzniklou pri soucasné lécbé jinymi PAD nelze
upravit podanim kostky cukru, je nutno podat glukoézu !!!

zastupci: akarboza



Glifloziny

novy MU — doplfuji ostatni PADy

" |  |segmentS1/52-SGLT2
. (reabsorpce > 90 % glukozy)
. _
B

segment S3-SGLTI
7 | (reabsorpce zbylych
10 % olukézy)

blokuji v ledvinach SGLT2 J

SGLT2 odpovida za zpétné
vychytavani glukézy z moci do
krevniho obéhu = zvysené
vylucovani glukdzy moci -
snizovani hladiny glukozy v krvi

W@ZD}'?

MU nezavisly na u¢inku a hladiné
inzulinu

nevyvolavaji hypoglykémii



Glifloziny /

Paroriini podan

' hmotnosti, \ TK, mirné T ¢ i:%ga M
. o , or L

vyskyt urogenit. infekci aagifiozinum

pri omezeni peroralniho prijmu stravy a Nl A

tekutin existuje riziko euglykemické

ketoacidozy - vysazovat perioperacnée

opatrnost u starsich osob - pozor na

dehydrataci O

kazany kardioprotektivni tektivni =

F?CO daZany Karaioprotektivnl a renoproteKktivni m

ucinky Moo ey

indikace rozsifena na terapii srde¢niho selhani o e

a chronické onemocnéni ledvin (o

zastupci: dapagliflozin, empagliflozin, @i

canagliflozin, ertugliflozin



Strategie léecby DM?2

1. Monoterapie METFORMINEM (je-li je tolerovan)

2. + SU +TZD + + +GLP |+inz
iDPP4 | iISGLT2

3. | Trojkombinace s PAD z jiné skupiny nebo inzulin

4. |Intenzivniinzulinova lécba

Dieta, pohyb, kontrola vahy, DM
edukace

viz Ceska diabetologicka spole¢nost: https://www.diab.cz/standardy




Strategie léecby DM?2

Monoterapie metforminem + Gprava Zivotniho stylu

1 HbA1c > cilova hodnota l
Pfitomné CVD nebo CKD | Bez pfitomného CVD nebo CKD I
CVD prevlada SS nebo CKD previada Potfeba vyloucit hypoglykemii Potfeba redukce hmotnosti Cena jako hlavni faktor
GLP-1RA / SGLTZi SGLT2i s prokdzanym | DPP-4i H GLP-1 RA H SGLTZ2i | ‘ TZD | ‘ GLP-1 RA ‘ l SGLT2i J suU TZD
s prokazanym benefitem a pfi
CVD benefitem adekvdtnim eGFR

nebo

GLP-1RA HbA1c > cilova hodnota HbA1c > cilova hodnota HbA1c > cilovd hodnota
s prokazanym
CVD benefitem 1 l 1
1 Dal$i kombinace uvedenych Kombinace uveden?ch l Kombinace uveden\}ch
HbA1c > cilova hodnota
l HbA1lc > cilova hodnota HbA1c > cilova hodnota HbAlc > cilova hodnota

Dal3i intenzifikace

Bazalni mzulm!SU s nizkym
rizikem hypoglykemie Pridani tfetiho AD Bazalm inzulin

£

CVD - kardiovaskularni onemocnéni, CKD — chronické onemocnéni ledvin, SS- srdeéni selhani

viz Ceska diabetologicka spole¢nost: https://www.diab.cz/standardy



Cile terapie diabetu

* normalizovat glykémii nebo ji aspon co
nejvice priblizit k normalnim hodnotam

e zabranit rozvoji Casnych i pozdnich
komplikaci

* soubézné |écit dalsi pridruzena onemocnéni
a preventivne jim predchazet (arterialni
hypertenze, dyslipidemie, obezita,
prevence a lécba diabetické nefropatie)



PAD

INKRETINY

Prehled
| E)ig-ljani-dy
glitazony

derivaty SU

glinidy
inhibitory alfa-glukosidaz

glifloziny

inkretinova mimetika

inhibitory DPP4

metformin
pioglitazon
glibenklami
d gliklazid
glimepirid
repaglinid
akarboza

dapaglifiozi
n
empagliflozi
n
canagliflozin
ertugliflozin
exenati

d

liragluti

d

sitagliptin
vildagliptin



Normalini stav Hypertyredza Hypotyredza



Stitna zlaza (S2)
e hormony SZ - tvorba ve folikularnich bufikach

tyroxin (tetrajodtyronin) T, - do cirkulace se ho uvoliuje asi
95%, je ,,prohormonem®- v periferii se metabolizuje na T

trijodtyronin T; - do cirkulace se ho uvolnuje asi 5%, je 4-
10krat uCinnéjsinez T,

kalcitonin — tvorba v parafolikularnich bunkach, ma jinou
fyziolog. funkci, udrzuje homeostazu vapniku

e tvorba hormont je zavisld na privodu jodu potravou nebo
vodou

e UCinky T3aTy:
zvyseni metabolismu cukru, tukd a proteint
ovlivnéni rustu a vyvoje (kretenismus)



Onemocnéni SZ

e Hyperfunkce — hypertyredza: nadmeérna
funkce SZ

e Hypofunkce — hypotyredza: snizena
funkce SZ

e Maligni onemocnéni



Hypertyreoza
e nejcastejsi pricinou je
Graves-Basedova nemoc
Farmakoterapie:

1. thyreostatika (strumigeny)

e potlacéuji tvorbu hormonu - klinicky ucinek nastoupi
za delSi dobu (plna odpovéd se dostavi po 3-4
tydnech)

VeV /

prvnich 3 mésicich (KO pfi kazdém febrilnim stavu,
sliznicnich ulceracich, gingivitidé, a bolestech v
krku), prechodna leukopenie, artralgie, nauzea,
zvraceni, poskozeni jater

e zastupci: karbimazol, thiamazol, propylthiouracil



Thyreostatika

* Propycil® - e Thyrozol®-thiamazol
propylthiouracil




Hypertyreoza
2. beta-blokdtory

* kombinuji se na zacatku terapie s tyreostatiky zejména
tam, kde je vyjadren hypercirkulacni syndrom, uzkostné
stavy a hlavné tyreotoxické poskozeni myokardu

* inhibuji preménuT4 na T3

e prinaseji subjektivni dlevu a pusobi rychle - snizuji
sympatologii hypertyredzy (tachyarytmie, palpitace,
potivost, tres)

3. lithium karbons

e pritézkych, tyreostatikem nezvladnutych tyreotoxikézach

4. glukokortikoidy
* inhibuji preménuT4 na T3
» zabezpeceni tyreotoxické krize (tlumi vyCerpani
nadledvinové kury)
* dexametazon, hydrokortizon



Hypotyreodza
' it 31

* indikace: struma, thyreoiditida, prevence recidivy strumy po
strumektomii, substituéni |é¢ba hypothyredzy vsech typd,
pomocna lécba pri léCbé thyreotoxikdzy thyreostatiky, supresni
a substitucni |écba karcinomu stitné zlazy zvlaste po
thyreoidektomii

* Jevotyroxin T,- vstrebavani je ovlivnéno potravou - podavat
nalacno (v nemocnici obvykle podavan jako 1.lék hned rano —
nutny odstup od ostatnich [éCiv a stravy), nejcastéji pouzivan

 trijodtyronin T;— pouziva se pouze za neékterych stavu, pfi jeho
uzivani dochazi v pribéhu dne k vyraznému kolisani hladiny v
zavislosti na Case poziti tablet — snadno tak muze dojit k
iatrogenni toxikoze



Substituce hypotyredzy

Euthyrox®, Letrox®-levothyroxin

LT T T

' ] e Letrox 100

ﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂﬂ




zapamatovat

Kortikoidy — indikace, nezadouci ucinky

Diabetes mellitus — védét, Ze jsou rlizné inzulinové rezimy, znat
metformin (riziko laktatové acidozy — pozor u renalni
insuficience), iISGLT2 a GLP1 analoga — novéjsi |éCiva s radou
benefitu (u KVS a CKD)

Stitna Zlaza — substituce (levothyroxin nalaéno), rizika
thyreostatik (myelotoxicita)



