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Abstrakt

Tato bakaléaiska prace se zabyva vztahem mezi inzulinem a sacharidy v rdmci metabolismu
a nejvyznamnéjs$i poruchou téchto fyziologickych pochodii ve formé onemocnéni diabetes
mellitus. Zabyva se také moznostmi 1écby inzulinem u pacientd s diabetes mellitus 2. typu
s dlirazem na nutri¢ni aspekt.

o~

Teoretickd cast je rozdélena na tii ¢asti. Prvni predstavuje popis metabolismu sacharidi
u zdravého cloveéka a piedstaveni inzulinu jako nezbytnou latku v tomto procesu. Druhd Cast
je vénovana patofyziologickému obrazu onemocnéni, jeho pfi¢inam a rizikovym faktortm.
Podrobn¢ jsou zde také popsany dva zékladni druhy nemoci — 1. a 2. typ. Treti Cast je
vénovana 16¢bé. Resi se zde moZnosti nutrini terapie, ale také farmakoterapie inzulinem
a jinymi 1éc¢ivy.

Posledni ¢ast teoretické ¢asti vyustuje vyzkumnou praci, jez se zabyva vlivem edukace
a zmény Vv inzulinoterapii z fixniho na flexibilni ddvkovéani u pacientli s diabetem mellitus
2. typu. Pacienti byli sledovani po dobu Sesti tydni a byli béhem této doby opakované
edukovani. K relevantnimu vyhodnoceni byly pouzity zmény hodnot glykovaného
hemoglobinu a zdznamy z glukometrt.

Provedenym vyzkumem bylo zjisténo na kolik ma tato zména potencial zlepsit kompenzaci
diabetes mellitus a zda jsou pacienti dostate¢n¢ motivovani si novy princip davkovani osvojit.
Sledovani jedinci téméi bezproblémové spolupracovali, s novym systémem se rychle szili
aipres cCasovou omezenost projektu se dostavily vysledky znalici zlepSeni celkové
kompenzace onemocnéni. Témeéf u vSech pacientl se snizila hladina glykovaného
hemoglobinu a bylo zaznamendno snizeni mnozstvi rizikovych hodnot glykémie v ramci
selfmonitoringu.

Vysledky této prace umoziuji pracovat s potencidlem tohoto zptisobu vedeni inzulinové 1€cby
u pacientli s DM 2. typu, jeho rozsifeni do populace pacientii s diabetem mellitus a nabizi také
moznost dal§iho nutriéniho postupu u motivovanych pacienti.

Kli¢ova slova: sacharidy, inzulin, diabetes mellitus, terapie diabetes mellitus, davkovani inzulinu



Abstract

This bachelor thesis describes the connection between insulin and carbohydrates in the
context of metabolism and the most significant disorder of these physiological processes in
form of diabetes mellitus. It also discusses insulin treatment options with an emphasis on the
nutritional aspect.

The theoretical part is divided into three complex units. The first represents description of
carbohydrate metabolism in a healthy person and introduction of insulin as an essential
substance in this process. The second part is devoted to the representation of
pathophysiological disorder, its causes and risk factors. There are also in detail described two
basic types of the disease - type 1 and 2. The third part provides information about treatment.
It focuses on possibilities of nutritional and pharmacological therapy.

The last part of the theoretical part leads to research work, which examines the influence of
education and change of insulin therapy from fixed to flexible dosing in patients with type 2
diabetes mellitus. Patients were observed for six weeks and during this time they were
repeatedly educated. The relevant evaluation was made based on changes in glycated
haemoglobin values and records from blood glucose meters.

This research found how much this change has the potential to improve control of diabetes
mellitus and whether patients are sufficiently motivated to acquire new principle of dosing.
Surveyed people worked together almost seamlessly, managed the new system quickly and
despite the time limitations of the project results are indicating improvement in the overall
compensation of the disease. Decrease of glycated haemoglobin was showed in almost every
patient and as well as lower number of risk values of glycaemia during patients’
selfmonitoring.

The results of this study make it possible to work with the potential of this style of dosing in
type 2 diabetes patients, its realistic extension and it also offers the possibility of further
nutritional treatment for motivated patients.

Keywords: carbohydrates, insulin, diabetes mellitus, therapy of diabetes mellitus, insulin
dosing
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1. Uvod

Diabetes mellitus (zkratka DM) pfedstavuje skupinu chronickych, heterogennich onemocnéni
s progresivnim  charakterem.!"! Z etiologického hlediska se jednd o multifaktorialng
podminénou nemoc charakteristickou vysokou morbiditou a mortalitou. Soucasna prevalence
se pohybuje okolo 8,5%"! a jen v roce 2012 byl celosvétové diabetes mellitus predpokladanou
pri¢inou tmrti u vice nez 1,5 milionu nemocnych a je Svétovou zdravotnickou organizaci
(zkratka WHO) ptedpokladano, ze se DM stane v roce 2030 sedmou nejcastéjsi pric¢inou
smrti.”’!

V poslednich desetiletich statistiky zaznamenaly vyrazny, stdle pokraCujici narist vyskytu
v populaci napfic¢ sociadlnimi a vékovymi skupinami. Tento progres je patrny u vSech typl
onemocnéni. Celosvétove je dle statistik WHO 422 milionti diabetiki (pro srovnani v roce
1980 dosahoval pocet nemocnych hodnoty 108 miliond)®! a jen v Ceské republice je znamo
vice nez 850 000 evidovanych diabetikii. Pfedpokladem navic ziistava, Ze nemalé mnozstvi
jesté nebylo diagnostikovano a statisticky se tak jedna o skryté pripady. Fakticka ¢isla by tak
byla jesté vice alarmujici, a pokud by tento trend pokracoval i v nésledujicich letech, v roce
2035 by byl kazdy desaty lovek postizen timto onemocnénim. !

Tato prace se zabyva diabetem mellitus jakozto klinicky manifestovanym onemocnénim
metabolismu sacharidii, ulohou inzulinu v tomto procesu a moznostmi terapie u vzniklych
poruch téchto fyziologickych procest.



2. Fyziologie inzulinu a metabolismus sacharidu

2.1.Inzulin

Inzulin je makromolekularni hormon bilkovinné povahy, ktery ma jako hlavni funkci udrzeni
gluk6zové homeostazy. Jeho syntéza a sekrece probihd v B-buiikach Langerhansovych
ostrivkll ve slinivce bfisni. Strukturadlné je molekula lidského inzulinu tvofena dvéma
polypeptidickymi fetézci, které jsou slozeny z 51 aminokyselin (fetézec A se sklada z 21
aminokyselin, fetézec B z 30). Tyto dvé podjednotky jsou navzajem spojeny disulfidovymi
mustky.!!

Syntéza hormonu ptedstavuje postupny sled nékolika krokl, ktery je zahijen vznikem
preproinzulinu v ribozomech, jenz je ndasledné tucCinkem protedz nachdzejicich se
v endoplazmatickém retikulu zménén na proinzulin. Tato latka, kterd obsahuje 84
aminokyselin, je mimo dvou fetézci tvofena také C-peptidem, jenZ spojuje oba fetdzce."!
Tento spojovaci peptid se od molekuly odlouci v Golgiho aparatu a jeho hodnoty v krvi slouzi
jako diagnosticky ukazatel pfi vysetieni vlastni tvorby inzulinu u pacienti. Tato metoda je

vr s P v . [4
pouzivana zejména u 1. typu onemocnéni.'!

Inzulin se ve své finalni podob¢ vylucuje exocytéozou do mezibunééného prostor, odkud se
kapilarami dostavd do ob&hu. Polocas rozpadu této latky je 5 aZ 8 minut a odbouravani
probiha hlavng v jatrech a ledvinach.>!

2.1.1. Podnéty sekrece

Sekrece je fizena hladinou glykémie na zakladé pfimé tméry; ¢im vétsi je hodnota hladiny
glykémie, tim intenzivngj$i je stimulace a fakticka tvorba inzulinu. Pfi stimulaci nejdiive
vstupuje glukdéza do B-buné€k pomoci proteinu piendsejici glukdézu pies membrany bunék
GLUT-2 (Glukose transporter type 2). Glukdza se uvnitt bunék procesem oxidace méni
na ATP. To aktivaci ATP-dependentnich receptori uzavie draslikové kanaly, ¢imz v buiice
dochazi k depolarizaci a naslednému otevieni Ca>" kanalil. Zvy3ena koncentrace vapenatych
aniontt aktivuje Ca*"-dependentni proteinkinasy, které spousti exocytézu hormonu a otevieni
K'-kanali, coz vede k opétovné repolarizaci. Sekrece inzulinu se zastavi ve stavu klidu

., ¥ 4
potencialu v buiice.*>%!

Hlavnim impulzem zvySeni sekrece je jiz vySe zminénd hladina glukézy v krvi. Uplatiuji se
ale 1 dal$i Ziviny (napf. ketolatky), hormony (glukagon, gastrin atd.) nebo nervové vlivy
(parasympatikus).*! Mezi inhibiéni faktory naopak patii mimo jiné adrenalin a noradrenalin
(hormony z dfen¢ nadledvin), somatostatin z pankreatu a neuropeptid galanin.[5’6]

Frekvence uvoliiovani inzulinu je ve zdravém organismu pfiblizné kazdych 5-15 minut.
Celkova denni sekrece odpovida 20-40 IU inzulinu (uméle vytvofend mérna mezinarodni
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jednotka pro mnozstvi u¢inné latky, zkratka pro anglicky vyraz International Unit, v piipadé
inzulinu odpovida 1 IU uéinku 45,5 pg &istého krystalického inzulinu).!!

V celkové denni sekreci hormonu tvoii piiblizné polovinu bazélni sekrece a druhou ¢ast pak
sekrece stimulovand. Bazalni sekrece probihd kontinudlné¢ v mnozstvi 0,25 az 1,5 IU
za hodinu a uvoliiuje se prubézné nezavisle na pitijmu potravy. Tento d&j probiha i béhem
no¢niho la¢néni a odpovida tak na produkci glukézy v jatrech. Nejvyssich hodnot dosahuje
v rannich hodinach.*!

Prandialni sekrece je naopak stimulovand potravou a upravuje hladinu postprandialni
glykémie. Po pfijmu potravy dochazi k prudkému nartistu sekrece, jez dosahuje maxima
ptiblizné 30 minut po stimulaci a béhem nésledujicich 2 az 3 hodin se vraci do bazalnich
hodnot. Vzestup, jeho rychlost a mira zavisi na souboru faktord v ¢ele s ¢innosti centralniho
nervového systému, rychlosti vyprazdnovani zaludku, celkovou funkci zazivaciho ustroji
atd.!!

2.1.2. Mechanismus uc¢inku

Mechanismus u¢inku je realizovdn prostfednictvim systému signalii, jehoz komponenty se
nachazeji ve vSech bunkach lidského organismu. Inzulin se navaze na receptor (chemicky
tetraprotein) a nasledné¢ fetézovou posloupnosti aktivuje transport pool GLUT-4
(Glucosetransporter type 4), ¢imz se zintenzivni pienos glukoézy do buiiky. Po ukonceni
pozadovaného uginku se receptory vraci zpét endocytézou. !

Inzulin podporuje anabolické déje v organismu a inhibuje déje katabolické. Nejvyraznéjsi
funkect je transport glukozy do bunék, snizuje tedy glykémii a urychluje glykolyzu. Podili se
také na zabudovdni aminokyselin do svall, ukladdni zdsobniho glykogenu v jatrech
a podporuje tvorbu tukii. Potlac¢uje sekreci enzymii glukoneogeneze, stimuluje riist a ovliviiuje
distribuci aniontu drasliku.">*!

Jeho antagonistou je glukagon, hormon polypeptidické povahy o 29 aminokyselinach, jenz je
tvofen a produkovan a-bunkami Langerhansovych ostriivkli. Vznikd z proglukagonu a je
podobné jako inzulin vyplavovan exocytoticky. Jeho hlavni tlohou je zvySovani glykémie
a udrzovani jeji hladiny v obdobi mezi jidly.

Na homeostdze se kromé€ hormonl (inzulin - sniZeni, glukagon, katecholaminy,
glukokortikoidy a rastovy hormon - zvySeni) vyznamné podileji jatra, kterd jsou mimo jiné
mistem zasobeni glykogenu. Udrzeni glykémie v optiméalnich hodnotach je dulezité
pro &innost cévniho nervového systému a organismu jako celku.!!
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2.2. Sacharidy

Z hlediska vyzivy jsou s funkciinzulinu nejvice spjaty sacharidy, jez jako jedini pifimo
ovlivituji  glykémii. Chemicky se jedna o slouCeniny odvozené od alifatickych
polyhydroxyaldehydli a polyhydroxyketonii a tvoii se z molekul oxidu uhli¢it¢ého a vody
procesem fotosyntézy v zelenych &astech rostlin.”

Dle poctu jednotek se tato skupina sloucenin déli na mono-, di- a polysacharidy.
Nejvyznamnéj$im slozenym sacharidem je Skrob, jez je nejvice obsazen v potravinich
rostlinného plivodu jako jsou obiloviny, brambory a lusténiny. Jeho molekula je tvofena
fetézcem glukdz, jenz je travicimi enzymy v gastrointestinalnim traktu rozstépen. Timto
procesem zacne relativné brzy rast hladina glykémie, nastup vSak neni prudky a Ucinek se
projevuje delsi dobu.!

Monosacharid glukéza naopak zpusobuje prudky nartst glykémie, jenz ale nema dlouhého
trvani a je tak vhodnym néstrojem na feSeni hypoglykémie. Ve vyznamném mnozstvi ji
muzeme najit v ovoci, zelening, ving, ale i vaje¢ném zloutku. Obsah je variabilni a je ovlivnén
druhem a stupném zralosti plodin, popf. jejich skladovanim.**!

Jednoduché sacharidy jsou specifické svou sladkou chuti a fadi se mezi né€ napf. i1 fruktéza
(tzv. ovocny cukr), kterd je obsazena nejvice v ovoci a glykémie po ni stoupd mirné
opozdéné.”®! Disacharid sacharéza (fepny, jinak také titinovy cukr) je slozeny z glukozy
a fruktdzy. Nachazi se ve sladkych limonadach nebo v moucnicich, kde je spole¢né s tukem,
jenz zpomaluje jeji vstiebavani. Z tohoto diivodu neni vhodné pouzivat ¢okoladu pti korekcei
hypoglykémie a je potfeba sahnout po €istém cukru, glukézovych tabletdich nebo po malém
baleni slazeného dzusu.'™

DalSimi disacharidy je laktéza neboli mlécny cukr, jenZ je obsaZen v mléce, a maltéza
(sladovy cukr), kterd vznika mimo jiné ze sladu $t€penim Skrobu z jeCmene. Narist glykémie
je po vypiti piva rychly a vyrazny.®!

2.2.1. Glykemicky index

S problematikou sacharidl Gzce souvisi jiz vySe nastinény pojem glykemicky index potravin,
jenz predstavuje veliinu, kterd udava vyuZitelnost glukoézy =z potravin a jeji vliv
na postprandialni glykémii. Matematicky jde o vypocet plochy pod krivkou postprandialni
glykemie po poziti 50g sacharidii v dané potraviné a srovnava se s postprandidalnimi
glykémiemi po poZiti referencni potraviny (nejcastéji 50g cisté glukozy)."’ Glukéza v ramei
této stupnice predstavuje hodnotu GI 100. Piesto se nejednd o strop hodnot GI, vice ma
napiiklad jiz dfive zminéné pivo — 120 (glykémie je zvySena o 120 % ve srovnani
s glukozou).!'!!
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Potraviny nad 70 GI tvofi skupinu s vysokym glykemickym indexem a po jejich konzumaci je
vzrist glykémie rychly a prudky, zdroj energie se ale také rychle vycerpa a hladina krevniho
cukru spadne. Opacné piisobi potraviny s GI pod 55 (lusténiny, ofechy, vétSina ovoce
a zeleniny atd.), jez zvedaji glykémii po jidle pomalu, ale trvani jejich vlivu je delsi.["!
Glykemicky index je ovlivnén nejen obsahem a druhem sacharidi, ale i naslednou upravou
potraviny (syrova, vafend, rozmélnéna atd.) a také je do jisté miry ovlivnén individuadlnimi
dispozicemi jedince (rychlost traveni, vstfebavani & inzulinovou odpovédi).!'”!

2.2.2. Metabolismus sacharidia

V nasi potravé sacharidy ptedstavuji piiblizné 50 az 60 % z pfijaté energie, z ¢ehoz je
ptiblizn¢ 20 % pfijato ve formé cukrt."'? Principem samotného traveni sacharidi je pak
postupné Stépeni glykosidové vazby. Tento proces je zahdjen jiz v dutina Ustni, kde se
ve slinach vyskytuje enzym amylaza (nejcastéji ve formé ptyalinu), ktery zplisobuje
hydrolytické Stépeni Skrobu na dextriny, které podléhaji dalsimu rozkladu az v duodenu pod
vlivem a.amyldzy za vzniku vétSich $tépnym produktd - oligosacharidi. Ty jsou rozlozeny
v tenkém stfeveé prostifednictvim oligosachariddz na jednoduché cukry, které jiz mohou byt
resorbovany buitkami sliznice."”'? Po prichodu potravy duodenem a jejunem je resorpce
cukri ukoncena. Pfi experimentalnich vyzkumech s pokrmy, které obsahovaly kombinaci
sacharidd, tukii a bilkovin se ukdzalo, Ze jiz po pasazi 100 centimetry tenkého stfeva je
resorbovana veskera glukoza.!'”

Nedokonale straveny jsou polysacharidy obsahujici vazby a 1-6. Ty jsou pfitomny
napt. v melibioze, rafindze &i stachyoze.”! Tyto latky jsou obsazeny v luiténinach a jejich
konzumace miize byt pri¢inou diskomfortu v podob& nadymani a travicich potizi.!”

2.2.2.1. Metabolismus a tloha glukézy

Glukéza patti do skupiny aldohex6z a ptirozené se vyskytuje ve formé D-izomeru. Zdroj této
slou¢eniny mize byt z potravy nebo muize byt v téle syntetizovanéd z necukernych prekurzora
cestou glukoneogeneze.>!

Obecné ma ulohu energetického substratu, ktery vyuzivaji vSechny buiiky organismu. Jeden
gram sacharidi predstavuje energii o 17 kJ (tj. 4 kcal). Glukoza se podili také
na intermediarnim metabolismu. V pfipadé¢ bezprostiedniho nevyuziti monosacharidu
po pfijmu potravy, dochazi k ukladani energie ve formé glykogenu v jatrech nebo se
pretransformuje na triacylglyceroly a vytvaii tak tukovou rezervu.>!

Jaterni glykogen se vyuziva pfi laénéni jako zdroj glukézy pro extrahepatalni tkané€. V ptipadé
vycerpani jaterniho glykogen, ke kterému dochazi cca po 12 az 18 hodinach, mnoZstvi energie
Gerpané z glukozy klesne na 20 % a ve vétsi mife se vyuzivé energie ulozené v tucich.””!
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2.2.2.1.1. Syntéza mastnych kyselin

Syntéza mastnych kyselin ,,de novo* (lipocidogeneze) z glukdzy (s mezi stupni acetyl-CoA
a malonyl-CoA) probiha podstatné pomaleji nez u jinych savcl — primarné pokryji sacharidy
okamzitou potiebu energie, zatimco tuky se ukladaji. Z divodu malého mnozstvi enzymu
potiebnych k syntéze mastnych kyselin, se takto pfeméni pouze 1-2 procenta sacharid denné.
D¢j probihd ptedevsim v jatrech, mize k nému ale dochazet i v tukové tkdni. Vychozim
substratem je acetyl-CoA (dekarboxylaci kyselinypyrohroznové pii glykolyze).!'”

Z hlediska energetické bilance je pfeména sacharidli na tuk velice nevyhodna, procesem se
ztraci az 23 % ptijaté energie.!'”

2.2.2.1.2. Glykolyza a glykoneogeneze

Degradace glukozy mé v metabolismu centralni postaveni. Anaerobni cestou se miize
metabolizovat az na kyselinu hroznovou a béhem produkce energie se mize také podrobit
glykolyze a prostfednictvim cyklu kyseliny citronové se dekomponovat az na oxid uhlicity
avodu za vzniku ATP. Enzymy potiebné ke glykolyze jsou pfitomny v cytoplazmé vSech
bungk.'?

Glykolyza je az do vzniku kyseliny pyrohroznové a mlécné reverzibilni, diky cemuz mohou
reakce probihat obéma sméry. V piipad¢ glukoneogeneze se ale jedna o jiné cesty nez
u glykolyzy. D¢&j probiha pouze v jatrech (v 90 %) a ledvinach (v 10 %). Cilem je zvySeni
glykemie a poskytnuti glukézy buiikam, které jsou energeticky na glukoze zavislé.!'

Mezi vychozi latky pro glukoneogenezi patii metabolity, které vznikly v pribéhu glykolyzy;
kyselina mlé¢na a pyrohroznova, glycerol (z odbourdvani triacyglyceroli tukové tkan¢),
glukogenni aminokyseliny (hlavné alanin uvolnény ze svalii, v ledvinach je vyznamna
glukoneogeneze z glutaminu) a obecné rizné 2-oxokyseliny (pyruvat, oxalacetat, 2-
oxoglutarat, aj.).l"”
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3. Patofyziologicky obraz diabetes mellitus

Diabetes mellitus zastituje skupinu chorob, vyznacujici se chronickym a metabolickym
obrazem, jejichz zakladnim projevem je hyperglykemie vzniknuvsi v disledku relativniho
¢i absolutniho nedostatku inzulinu nebo jako nasledek jejich kombinace. V organismu
dochazi k nasledné poruse dalSich metabolickych pochodi s moznym vyusténim poskozeni

roo [1,12
organi.!"'?

3.1.Pti¢iny vzniku

Utilizace glukozy mize byt z hlediska inzulinu naruSena na dvou trovnich. Nemusi dochazet
k dostatecné tvorbé hormonu, nejcastéji na podklad€ genetického zdkladu v kombinaci
s vn¢jS$imi spoustécimi faktory jako je virova infekce (jmenovité rubivirus, influenza virus A
a jiné), toxiny ¢i nadmérny stres. Nasledné to vede k postupné destrukci B-bunék
Langerhansovych ostrivka prostfednictvim aktivovanych T-lymfocytd a cytokin procesem
zanétu. Ten nejdiive snizi funkci beta bun¢k, které posléze zaniknou. Diabetes se klinicky
projevuje ve chvili, kdy je takto postiZzeno nejméné 60 % z celkového mnozstvi bungk.[*!*!

Faktické chybéni inzulinu neovliviiuje jen metabolismus sacharidii (kdy dochazi ke snizené
vyuzitelnosti  glukézy tkanémi, zvySeni glykogenolyzy a zvySeni glykoneogeneze
ze zasobniho glykogenu), ale 1 metabolismus tukt, kdy se zvySuje lipolyza, oxidace mastnych
kyselin a dochazi ke zvySeni intenzity tvorby ketolatek. VSe funguje jako alternativni zdroj
energie pi1 nevstiebavani glukozy. V ramci metabolismu proteint dochazi ke sniZzené syntéze
bilkovin a zvySuje se katabolismus. Nedostatek inzulinu ovliviiuje i osmotickou diurézu,
acidozu (podpora zvyseni ketolatek) a snizuje vstup K™ do bungk !>

Druh4 mozné porucha v metabolismu se miiZze projevit jako tzv. inzulinorezistence, tedy stav,
kdy fyziologické mnoZstvi inzulinu nevyvold Umeérnou biologickou reakci z divodu
neteCnosti tkdni na hormon. Vznik je multifaktorialni, nicméné jeden z hlavnich divodi
pfedstavuje zvySené mnoZstvi volnych mastnych kyselin v krvi, které plisobi na nékteré
butiky, jez piestanou spravné reagovat na inzulin. Caste¢né to miize byt zptisobeno nariistem
mnozZstvi tuki, coZ naruSuje spravny proces signalnich drah.*"*!

Hlavnim zdrojem zvySeného mnozstvi mastnych kyselin je nespravné stravovani, které¢ vede
k hromadéni nadbyte¢ného tuku a vzniku obezity, jeZz je jednim z nejvétSich rizikovych
faktorii vzniku inzulinové rezistence. Nejrizikovéjsi je tzv. visceralni tuk, jez obaluje vnitini
organy. Tento typ télesné tkan¢ uvoliuje velké mnozstvi mastnych kyselin do krve a muze
dojit k uvolnéni zanétlivych hormont, jez tidi rezistenci na inzulin. Toto nebezpeci se netyka
jen obéznich, ale mize v mensim mnozstvi postihovat i jedince s normalni vahou.!'

Mezi dalsi mozné ptiCiny vzniku rezistence na inzulin mohou byt; fruktéza (jejiz zdroj je
zejména nadmérné mnozstvi pfidaného cukru), zvySeny oxida¢ni stres a zanét, poptipadé¢
dlouhotrvajici neaktivita (pohyb podporuje aktivitu hormonu). Mimo tyto faktory miize
zasahnout i genetickd predispozice a socialni faktory.!'!
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Mize také dochdzet k syntéze strukturdlné zménéného inzulinu jiz v Langerhansovych
ostriivkach, ktery posléze neni schopen plnohodnotné spliiovat svou funkci v organismu.!'?

Na zéaklad¢ téchto poruch se u pacienta manifestuje onemocnéni diabetes mellitus ¢i jeho
predstupeti prediabetes.")

3.2. Druhy a prevence

Toto onemocnéni predstavuje v praxi nékolik forem sriznymi stadii. Nejzakladnéjsi
rozd€leni oddé€luje diabetes mellitus 1. a 2. typu, diabetes v t¢hotenstvi a jiné malo Casté
druhy.™

3.2.1. Diabetes 1. typu
3.2.1.1. Charakteristika a etiologie

V ptipadé diabetu 1. typu mluvime o chronickém organové specifickém autoimunitnim

Mrwe

destrukci beta bun¢k Langerhansovych ostruvkil v pankreatu a jejich rychle probihajicim

zénikem.["?!

3.2.1.2. Epidemiologie

V soucasné dob¢ je evidovéano pfiblizné 60 000 piipadd DM 1. typu, tvofici cca 10-15 %
z celkového poétu diabetiki.”” Onemocnéni se miize manifestovat kdykoliv v priib&hu Zivota,
je ale charakteristickym svym ranym vznikem. V pfipad€ pozd¢jSi manifestace az v obdobi
dospélosti se jedna o latentautoimmune diabetes ofadulthood (LADA), v tomto ptipad¢ je
na pocatku zaména za DM 2. typu. Typ LADA je ale charakterizovana ptitomnosti protilatek
(anti GAD, tj. proti glutamatdekarboxyldze, resp. tyrozinfosfataze, IA-2) dokazujici
autoimunitni charakter onemocnéni.'!

Incidence DM je ve svété velmi variabilni. Jednu ze zemi s nejnizsi Cetnosti predstavuje
Japonsko, naopak velmi vysoky pocet nemocnych se nachazi ve finské populaci. Tyto rozdily
mohou byt ovlivnény nejen genetickymi predpoklady, ale i faktory exogennimi. Pro vznik
onemocnéni je zfejmé nutnd interakce téchto dvou skupin vlivl, coZ podporuje také studie
jednovajecnych dvojéat, kdy ob& déti onemocnély jen v 30-50 % piipadech.!'!”!

Mezi potencidlni faktory zivotniho prostiedi patii mimo virovych infekci, ockovani
a toxickych latek, zfejmé 1 nékteré slozky potravy. Souvislost je pozorovana u konzumace
kavy v prib¢hu téhotenstvi, kdy je prodlouZen polocas rozkladu kofeinu a pfedpoklada se
intrauterinni  poskozeni B-bunck, jez v pozdé€jSich letech mulze vést krozvoji
onemocné&ni.['>'®!
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Do jisté miry maze zfejmé vznik ovlivnit i konzumace kravského mléka. Piitomné proteiny
usnadiiuji rozvoj diabetu u kratce a zcela nekojenych déti. Vyzkumy zjistily, ze zatazeni
produktti z kravského mléka do jidelnicku détem do osmi let, zvySuje incidenci az
dvojnasobn&.['” Studie také naznaduji, Ze suplementace vitaminu D v rdanem véku by mohla
mit protektivni charakter.!'”

3.2.1.3. Klinicky obraz diabetu 1. typu

Znaky a projevy se mohou variabiln¢ lisit dle miry rozvoje nemoci. Zatimco typické znaky,
mezi néz patii polyurie (dale polydipsie, inava a zizen), se projevuji v pokrocilém stadiu,
nc¢které symptomy, napf. samovolny ubytek hmotnosti bez zmény diety, mohou byt
zaznamenany spiSe ndhodu a diagnostika mize byt prekvapiva. Ve vétsiné piipada je ale
onemocnéni jasn& rozpoznatelné na rozdil od diabetu 2. typu.t!

3.2.2. Diabetes 2. typu
3.2.2.1. Charakteristika a etiologie

Nejzakladnéj$i charakteristikou tohoto onemocnéni je hyperglykémie, jez je zplsobena
inzulinovou rezistenci, projevujici se zejména v jatrech a svalech, a relativné nedostatecnou
sekreci inzulinu. Vznik onemocnéni je touto kombinaci podminén, pomérovy rozdil mize byt
variabilni a oba faktory Casto vznikaji samostatné. V obou piipadech se uplatiuji vlivy

genetické i zevniho prostedi. Stejné jako 1. typ ma onemocnéni progresivni charakter.*!?!

3.2.2.2. Epidemiologie

Z celkového poctu diabetiki tvofi pacienti trpici 2. typem pfiiblizné 90 %. Podle
epidemiologickych tidajti Ustavu zdravotnickych informaci a statistik Ceské republiky se
pocet evidovanych ptipadi diabetu 2. typu za posledni dvé desitky let zdvojnasobil. Tento
udaj potvrzuje rist absolutniho poctu diabetikil, s nimz jde ruku v ruce i nartist nemocnych se
souvisejicimi zdravotnimi potizemi.”

Vedle registrovaného poctu pacient, se musi brat v potaz i skryté, jeSt€é nerozpoznané
pfipady, u nichZ je nemoc objevena az v souvislosti s rozvojem sekundarnich nemoc, coZ
byvéa casto 1 po nékolikaletém asymptomickém prabéhu. V soucasné dobé ma jiz v dob¢
diagn6zy nejméné 20 % nemocnych pokrogilé mikro a makrovaskularni komplikace.”

3.2.2.3. Rozvojové stupné onemocnéni

Metabolicky syndrom

Nazev metabolicky (Raeventv) syndrom zastituje nékolik spolecné se vyskytujicich rizik,
jejichz ptitomnost byla sledovana u pacientt trpicich diabetem mellitus. I pfes v dneSni dobé&
frekventované uzivani tohoto terminu stale neexistuje jednotnd definice. Nachdazime zmény
jak v charakteristickych znacich, tak variabilitu hrani¢nich hodnot. Nap#i¢ literaturou vSak
sledujeme jednotné jadro (n€kdy také uvadéno jako tzv. smrtici kvarteto):
aterogennidyslipidémii (hodnoty: TAG (tryacylglyceroly) > 1,7 mmol/l; HDL-cholesterol
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(vysokodenzitni lipoprotein) <Immol/l u muze a < 1,2mmol/l u Zeny), arterialni hypertenzi
(> 130/> 85), hyperglykémii nebo poruchu gluk6zové tolerance (hodnota glykémie na la¢no
> 5,6 mmol/l) a abdominalni obezitu (dana obvodem pasu: u muzii nad 94cm, u zZen
nad 80cm). Dale miizeme vypozorovat ¢asté uvedeni napt. hyperfibrinogenemie, nefropatie,

mikroalbuminurie &i hyperurikemie.!'™

Ptitomnost syndromu u pacienta indikuje zvysSené riziko kardiovaskularnich chorob, diabetes
mellitus a napiiklad i n€kterych nadorovych onemocnéni. Tomuto rizikovému stavu patii
v dnesni dobd prvenstvi v Zzebticku pricin umrti.!'™

Mezi neovlivnitelnd rizika vzniku a rozvoje metabolického syndromu patii zejména vek,
etnickd pfislusnost (napt. u Mexicand je vyss$i riziko nez u Evropant) a nalez v rodinné
anamnéze. Souvislost mohou mit i nékterd dalsi onemocnéni (pfiklad: syndrom
polycystickych ovarif). Naopak ve vét$ing piipadii dobie ovlivnitelnym rizikem je obezita.!'

Dietni opatieni jako prevence

U jiz ptitomného metabolického syndromu miize vhodné strava pozitivné plsobit na Upravu
krevnich tukii, snizuje krevni tlak a hladinu glykémie. Ceska republika patii k zemim
s vysokym primérnym piijmem cholesterolu a tuki, a zatimco raciondlni vyziva by idedln¢
méla obsahovat ptiblizné 30 % této skupiny Zivin, ve skutecnosti se mnozstvi pohybuje okolo
40 % i vice.l'”

Mezi hlavni pravidla diety patfi nasledovat pravidla zdravého stravovani, zejména omezit
konzumaci zivocisnych vyrobk, bilého peciva, ptidavaného cukru a volit také Setrné;jsi formu
pfipravy; nesmaZit, nepfisolovat, nezahuStovat jiSkou a smetanou. Omezit také alkohol
a GipIn& vynechat destilaty a likéry.!'

Mezi doporucené potraviny naopak patfi nenasycené mastné kyseliny (tedy rostlinné tuky,
ryby atd.) a je vhodné zvysit pfijem vldkniny a celozrnného peciva. Stézejni je také dodrzovat

pitny rezim.!'?

Prediabetes

Uzce souvisejicim pojmem je prediabetes, jez je diagnostikovan u nemocného pii pritomnosti
nejméné jedné z téchto poruch:

1) Hodnota glykémie nala¢no: 5,6-6,9 mmol/l

2) Nalez poruchy glukézové tolerance v ramci glukoézového toleranéniho testu
(oGTT) ¢i

3) Laboratorné potvrzené zvyseni glykovaného hemoglobinu: 38-47 mmol/mol.

Tento stav je jakymsi piedstupném diabetu 2. typu trvajici neziidka nékolik let. Pfestoze se
jesté nejednd o pokrocily stupeit onemocnéni, je riziko rozvoje sekundarnich onemocnéni
nezanedbatelné a je proto nutna intervence.”
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Odhaleni tohoto stavu je také velice diilezité v oblasti prevence, kde je nanejvys zadané
motivovat nemocného k dodrzovani zdravého Zivotniho stylu, idedln¢ v oblasti diety, pohybu
i psychického zdravi. V mnohych ptipadech jsme ale svédky rozvoje syndromu a pacientovi
je diagnostikovan diabetes mellitus 2. typu.t*!

3.3.Diagnoza

Prikazy k diagnostice:
1) Pfitomnost klinickych symptomui v kombinaci s ndlezem nahodné glykémie v zilni
plazmé vyssi nez 11.0 mmol/l
2) Nalez koncentrace glukézy v zilni plazmé nalatno rovné nebo vysSi nez
7.0 mmol/l po osmihodinovém la¢néni bez piiznaka

3) Nalez glykémie za 2 hodiny pti oGTT vy&si nez 11.0 mmol/l v Zilni plazmg.*

Postup u nové diagnostikovaného pacienta; u kazdého nové evidovaného pacienta musi byt

/4 /4 r : r 4 . r v A r 20
odebrana plna anamnéza s fyzikalnim i laboratornim vy3etfenim.*"!

r N otr v s ro 2
Tabulka 1 znézoriujici stézejni body anamnézy*’

Anamnéza symptomy
rizikové faktory: kouteni
hypertenze
hyperlipoproteinemie

rodinna anamnéza

dietni navyky, stav vyzivy
fyzicka aktivita
komorbiditni onemocnéni: frekvence

zavaznost
komplikace

psychosocialni faktory
ekonomické faktory
u Zen: gestacni anamnéza: hmotnost déti

pocet porodu atd.
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Tabulka 2 znazorfiujici napli fyzikalniho vysetieni®

Fyzikalni vySetieni | vyska

—BMI
vaha
obvod pasu
vysetieni sdrce posouzeni tepu
vySetieni §titné zlazy
vySetieni tepen krénich

dolnich koncetin

oftalmologické vysetieni

neurologické vySetfeni individudlni

Tabulka 3 znézorfiujici obsah laboratorniho vysetieni*’

Laboratorni
vySetfeni

krev |glykémie nalacno
postprabdialné
vySetfeni lipida celkovy cholestrol |[HDL
LDL
triglyceridy
prvky Na
K
Cl
Ca
fosfaty
mocovina
kreatin
kyselina mocova v séru
Enzymy: ALT
AST
ALP
GMT
celkova bilkovina
glykovany hemoglobin
mo¢ |cukr
bilkovina
ketony semikvantitativné
mocovy sediment
bakteriologické vysetfeni individualné

C-peptid a protilatky (antiGAD, anti [A-2, IAA)

pii podezieni na tyreopatii
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4. Terapie

Lécba DM by méla byt modifikovana na zékladé¢ véku, zaméstnani, fyzické aktivity,
pfitomnosti komplikaci ¢i dalSich chorob, socidlnich situaci a v neposledni fadé samotné
osobnosti nemocného. Spravny lécebny plan zahrnuje dietni rezim a edukaci, doporuceni
zdravého zivotniho stylu, edukaci ¢leni rodiny (pfedevsim u détskych pacientll), stanoveni
cilt, instrukce a zauceni pacienta v selfmonitoringu a také psychosocialni a farmakologickou
1é¢bu. 11?20

Terapeuticka strategie se obecné lisi dle druhy diabetu. Jak jsem jiz zminila dfive, podstatou
vzniku onemocnéni DMI1 je autoimunitné podminéna destrukce B-bunék pankreatu, kterad
v kone¢ném stadiu onemocnéni vede k vymizeni sekrece endogenniho inzulinu. Lécbou prvni
volby se tak stava podkozni aplikace exogenniho inzulinu. Zatimco u diabetika druhého typu
je volen postup dle stupné inzulinorezistence na Skale od prediabetu, kdy je vhodna zejména
regulace stravovacich a rezimnich navykil scilem zamezeni rozvoje onemocnéni,
pres peroralni antidiabetika az k samotnému inzulinu.!"’

V celém procesu je stézejni aktivni zapojeni a spoluprdce nemocného se zdravotnim
, 19
tymem.[ ]

4.1.0becné cile

Primérnim cilem komplexni péce je dosdhnout co mozno nejvyssi mozné kompenzace nemoci
a dat tak moZnost pacientovi vést Zivot, ktery se hodnotou a délkou blizi k norméalu.¥

Zakladem je prevence hypo- a hyperglykémii a zabranéni nebo snizeni rozvoje komorbidit,
zejména vaskuldrniho charakteru (nejcastéji mikro- a makrovaskularni komplikace)
a onkologickych onemocnéni.!!

Tabulka 4 Ukazatele Gisp&$nosti kompenzace DM

Ukazatel PoZadovana hodnota

HbAlc (%)* <4,5(<6,0)
(mmol/mol)* <45(<60)

Glykémie v Zilni plazmé nalacno/pied jidlem ( mmol/l) < 6,0(<7,0)

Hodnoty glykémie v plné kapilarni krvi (selfmonitoring)

nalac¢no/pted jidlem (mmol/l) 4,0-6,0 (< 8,0)
postprandidlni (mmol/l) 5,0-7,5 (<9,0)
Krevni tlak (mmHg) < 130/80
Krevni lipidy

celkovy cholesterol (mmol/l) <45
LDL cholesterol (mmol/l) <25
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HDL cholesterol (mmol/l) : muzi /zeny >1/>1,2

triacylglyceroly (mmol/l) <1,7
body mass index ** 19-25
obvod pasu: Zzeny (cm) / muZzi (cm) <80/<94
Celkova davka inzulinu/24 hodin/kg hmotnosti (IU) <0,6

*HbAlc - glykovany hemoglobin — podle IFCC s normalnimi hodnotami do 3,9 % (39 mmol/mol)

** y nemocnych s nadvahou a obezitou je cilem redukce hmotnosti o 5-10 % a nasledné ji udrzet

**xy diabetikii po kardiovaskularni prihodé LDL cholesterol pod 2,0 mmol/l

Upraveno podle CDS 2013. V zdvorce jsou uvedeny doporucené hodnoty pro diabetiky s vysokym kardiovaskuldrnim rizikem, tyto cilové
hodnoty je ale vhodné vétsinou stanovit individudiné.”’

4.2.Preventivni opatieni

Tato opatteni zahrnuji usili o snizeni sekundarnich komplikaci, konkrétn¢ snahu o co nejlepsi
kompenzaci krevniho tlaku, 1écbu dyslipidémie, snahu o docileni optimélni télesné hmotnosti
a o nastoleni spravného rezimu v radmci diety 1 fyzické aktivity. Déle zdkaz koufeni

. r v ;o s v e v s s . - 19
a pravidelné vySetfovani dolnich koncetin, o¢niho pozadi a albuminurie.!"”’

4.3.Dieta a rezim stravovani

Dieta je jedno za zakladnich opatieni v ramci 1écby diabetu. Stézejni roli upeviiuje fakt, Ze na rozdil
od jinych onemocnén je u diabetu jen mald Sance docileni uspokojivych hodnot pozorovanych
parametrd bez ustanovené vhodného stravovaciho rezimu a jeho dodrzovani. To plati i za predpokladu
zvoleni idealni farmakologické 16¢by."”!

Dietni strategie je utvafena nejen z potieby optimalniho ovlivnéni nemoci, ale zohledruje i fadu jinych
faktorti jako jsou naptiklad vek, pohlavi, socialné-ekonomické moznosti a v neposledni fadé samotnou
motivaci pacienta. Vzdy je nutné zhodnotit souCasny nutricni stav. Dulezité je zjistit zda byly
v poslednich tfech mésicich pfitomné vahové zmény a jaké byly povahy (chténé, nechténé, hladovka,
atd.). Dale je vhodné se zeptat na pfitomnost prijmu, které mohou (hlavné u diabetiki 1. typu)
indikovat celiakii ¢i autonomni neuropatii. Gastrointestinalni potize mohou byt také nasledkem
nezadoucich u&inka farmakologické 1é¢by. ">

Zakladnim parametrem nutri¢niho stavu je obvod pasu, ktery pfiblizné koreluje s mnozstvi
visceralniho tuku (hranice rizikové hodnotu u muza predstavuje 102cm a u zen 88cm) a vypocet Body
Mass Indexu;

- <18,5kg/m’ podvaha — dieta ke zvySeni hmotnosti, variabilni na zakladé diagnézy

- 18,5-24,9kg/m* normalni hmotnost — racionalni dieta s omezenim p¥ijmu volnych sacharidt

- 25-29,9kg/m’ nadvéha — dieta s omezenim piijmem volnych sacharidi a tukd s cilem dosazeni
normalnich hodnot BMI

- >30kg/m’ obezita) — dieta s omezenim piijmem volnych sacharidi a tukd s cilem dosaZeni
normalnich hodnot BMI!"

Pfi redukci hmotnosti se doporucuje snizit piijem pfiblizn€ o 2 000 kJ. Toto snizeni vede k poklesu
hmotnosti (idealn¢ v rozmezi 5-10% hmotnosti, coz ve vétsSiné piipadi vede ke zlepSeni inzulinové
rezistence) a zaroven pacienta motivuje. Pfi tvorbé redukénich pland je stézejni znat dosavadni pfijem
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a zvyklosti nemocného."”?'"U pacientti srizikem proteinové malnutrice je vhodné vysetieni
prealbuminu, transferinu a dalsich cirkulujicich nutriénich parametri.!"”!

Je-li pacientova hmotnost v mezich normy (jedna se vétSinou o pacienty trpici DM1), je doporucena
racionalni dieta. Ta by méla obsahovat dostate¢né mnozstvi vlakniny, byt dostatecné pestra a
zarucovat tak nezbytné (idedln€ optimalni) mnozstvi vitaminil a mineralnich latek. Takovato strava by
méla mit vyvazeny trojpomér zivot (pfiblizné: sacharidy 50%, tuky 35% a bilkoviny 15% z celkového
mnoZstvi energie) a zdrovei by méla byt dodrzena energeticka bilance piijmu a vydeje jedince.!'”"

Tabulka 5 VyZivova doporudeni, pievzato ze standardii Ceské diabetologické spole¢nosti®

Parametr Doporucent

Energie Redukuje se u osob, kter¢ maji BMI >25 kg/m2,obvykle neni
nutné regulovat u osob s BMI 18,5- 25 kg/m2

Tuky <35% z celkové energie

Cholesterol 300 mg/den,

Nasycené¢ mastné  kyseliny | < 7% z energetického piijmu
Trans nenasycené mastné

kyseliny < 1% z energetického piijmu

Polyenové mastné kyseliny < 10% z energetického pfijmu

Monoenové mastné kyseliny | 10-20% z energetického pfijmu, pokud je dodrzena celkova
spotieba tukt do 35%

n-3 polyenové mastné | Tydn€ 2-3 porce ryby a pouzivani rostlinnych zdroji n-3
kyseliny mastnych kyselin pokryva zadouci spotiebu
Sacharidy 44 - 60% z energetického pfijmu, vybér sacharidovych potravin

bohatych na vlakninu a s nizkym glykemickym indexem

Vlaknina 20g/1000kcal celkové denni energetické spotieby, z toho 50%
rozpustné vlakniny. Doporucuje se 5 porci zeleniny nebo ovoce
denné a 4 porce lusténin/tyden

Glykemicky index Doporucuje se prihlédnout k nému pfi vybéru potravin bohatych
na sacharidy v ramci stejné potravinové skupiny (napf.
pekarenské vyrobky, prilohy, ovoce ap.)

Voln¢é sacharidy (sachar6za —|Pfi uspokojivé kompenzaci diabetu do 50g/den (max. do 10%
fepny cukr) energetické spotfeby) v ramci dodrzeni celkové spotieby
sacharidd. Nevhodné pii redukci.

Bilkoviny 10-20% z energetického pfijmu (odpovida0,8 - 1,5 gkg
hmotnosti), u manifestniho diabetického onemocnéni ledvin
0,8g/kg normalni hmotnosti/den s redukci nejvyse na 0,6 g/kg pti
hrazeni ztrat bilkovin do moci

23



Antioxidanty, vitaminy, | Doporucuji se potraviny pfirozené bohaté na antioxidanty,
stopové prvky, suplementy stopové prvky a ostatni vitaminy. Dale se doporucuje 1000 mg
Ca/den pro prevenci osteopor6zy u starSich osob.

Sul a tekutiny Sul < 6g/den, vétsi omezeni u hypertonikd Tekutiny: alespoii 30
ml/kg/den nebo 1-1,5ml/1 kcal energetického vydeje + doplnit
dalsi ztraty tekutin

Protein-energeticka Energie 25-35kcal/kg, proteiny 1,3- 1,5g/kg idealni
malnutrice hmotnosti/den, dieta je soucasti 1écby zdkladniho onemocnéni

Lehka: ztrata 10-20%
hmotnosti

Tézka: nad 20% hmotnosti

Standardy ustanoveny Ceskou diabetologickou spolenosti také uvadéji devét obecnych cilti v 1é¢bé
[21]

diabetu, kter¢ jsou ovlivnény dietnim rezimem:

e Snaha o dosazeni co nejlepsi kompenzace diabetes mellitus (dietni 1é¢ba ovlivnéna hodnotami
glykovaného hemoglobinu, délkou trvani nemoci a individualnimi specifiky pacienta)

e Dosazeni normalni hmotnosti (BMI mezi 18,5 a 25 kg/m®)

e Optimalizace hodnot lipidii v krvi

eV piipadé€ détskych pacientl zajistit dosazeni normalniho vyvoje a rtstu

e Ovlivnéni normalniho prabéhu laktace

e Prevence a zvladnuti katabolickych stavli, souvisejicich zejména s dekompenzaci diabetes
mellitus

e Prevence hypoglykémii

e Prevence pozdnich komplikaci diabetes mellitus

e Zachovani kvality Zivota pacient"

V ramci kazdé navstévy u diabetologa by mélo byt vazeni nemocného, ptipadné reedukace ptislusnym
[22]

¢lenem zdravotniho tymu pfi neuspokojivé kompenzaci.

V jakémkoli rezimu 1écby diabetes mellitus je stéZejni spoluprace pacienta v upravé stravovacich

arezimovych navykiu. Jedna se o spolecny bod vSech forem i miry rozvinutosti onemocnéni

a predstavuje zakladni predpoklad k zamezeni pred¢asného rozvoje nemoci. Zaroven se jednd o prvni
v 7w g . . IR v ;e : 22

slozku 1é&by, kterd je indikovana jiz pti ohroZeni jedince.*”

4.3.1. Sacharidy

r

Sacharidy jsou nejrychlej§im zdrojem energie, piedstavujici 17kJ na 1g, z celkového
energetického ptijmu by mély predstavovat 45-60%. Sledovani piijmu sacharida je zakladnim
opatfenim v ramci lécebného planu diabetika, pfedevSim u pacientl s intenzifikovanym

inzulinovym rezimem a u nemocnych ohrozenych hypo glykémii.[zl]
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Nejlepsim zdrojem jsou potraviny bohaté na vlakninu (v jedné porci potraviny je obsazeno
vice nez 5g vlédkniny) majici nizky glykemicky index. Pro jedince trpici diabetem je
doporuceno mnozstvi 20g vlakniny/1000 kcal. Rozpustna vlaknina by méla tvofit alesponl
polovinu denniho piijmu vldkniny. Studie prokazaly pozitivni vliv diet s vysokym obsahem
vldkniny na snizeni hladiny cholesterolu a také mens$i dopad na kompenzaci diabetu.
Zadoucim zdrojem jsou potraviny pfirozené obsahujici vlakninu jako je ovoce, zelenina
a lusténiny.["*2!]

Sachar6za by méla zastupovat maximalné¢ 10% celkové pfijaté energie, toto mnozstvi je
akceptovatelné u neobéznich pacientli s uspokojivou kompenzaci diabetu. Vybér
sacharidovych potravin by mél podporovat dobrou kompenzaci diabetu (HbAlc) vcetné
uspokojivych postprandialnich glykémii.!*"

V ptipadé fixniho davkovani inzulinu je dieta konstruovéna na urcité mnoZzstvi piijatych
sacharidd za den (nejCastéji na 175, 225, 250, 275g atd.), které je rozvrzeno rovnomérné mezi
tii hlavni jidla a svaciny (popf. 2. vecefe). Pokud je pacient 1é¢en pomoci kratkodobych c¢i
dlouhodobych inzulinovych analog neni nutné zafazeni sva&in.!'”’

Pacient by mél byt instruovan k vazeni potravin, zejména v prvnich mésicich zahajeni tohoto
dietnitho rezimu. V pfipadé nevyhovujicich hodnot glykémie musi byt vézeni opct

zavedeno.["”!

4.3.2. Tuky

Tuky jsou nejvétsim zdrojem energie na gram (36kJ/g) a z celkového denniho ptijmu by méli
predstavovat 20-35%. Pro diabetiku existuji podobna doporuceni jako pro pacienty trpicimi
kardiovaskularnimi nemocemi a to zejména z dlivodl prevence rozvoje komorbidit. Nutri¢ni
intervence v tom piipadé predstavuje omezeni cholesterolu (max 300g/den), transmastnych
(méné nez 1%, vznikaji cestou hydrogenace pii ztuzovani tukll) a saturovanych kyselin. Ty by
méli tvofit méné nez 7%, je vhodné sniZit konzumaci ZivociSnych potravin s vysokym
obsahem tuk®l, tuénych mlé&nych vyrobki a nékterych pekarenskych vyrobki.!*2!

Cis-monoenové mastné kyseliny (napt. kyselina olejova v olivovém oleji) mohou tvofit 10-
20% z celkového piijmu energie, ptiznivé ovliviuji spektrum lipidit a nemaji negativni vliv
na kompenzaci diabetu. Polyenové mastné kyseliny by nemély ptesahovat denni piijem 10%
z energie. Jednd se piedevsim o linolenovou kyselinu (n-6, v oleji sdjovém, slune¢nicovém
a kukufiéném) a o eicosapentaenovou kyselinu (n-3, obsazenou v rybim tuku). Vyssi pfijem
muze potenciadlné zvySovat oxidaci lipidi a tim redukovat HDL-cholesterol. Doporu¢ovany
tydenni pfijem jsou dvé aZ tii rybi jidla.l'”!

Stravu je vhodné obohatit i o rostlinné zdroje n-3 mastnych kyselin, napt. kyselinu alfa-
linolenovou - fepkovy olej, séjovy olej, ofechy a néktera listova zelenina.!'”!
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4.3.3. Bilkoviny

Bilkoviny by méli tvotit 10-20% celkové energie a stejné jako sacharidy predstavuji 17kJ/g.
Doporuceni piijmu bilkovin vétSinou odpovidd mnozstvi 0,8-1,2g. V piipadé ptitomnosti
onemocnéni ledvin se doporucuje dolni hranice s moznou redukci na 0,6g/kg. Po tspésné
hemodialyza&ni nebo transplantaéni 16¢bé je nutné opét piisun bilkovin zvysit.*!!

Podle souhrnnych zkuSenosti publikovanych v roce 2010 American Dietetic Association
mnozstvi bilkovin v dieté¢ neovlivituje podstatné glykémie nebo hladiny lipidii a nema vliv
na potiebu inzulinu; u pacienti s diabetickou nefropatii se prokazalo snizeni albuminurie
pii diet€¢ s mnozstvim bilkovin <1g/kg/den, ale neprokazalo se zlepSeni glomerularni filtrace.
Pii spotieb& bilkovin kolem 0,7g/kg/den se prokazala malnutrice.!

Doporucuje se smés zivoc¢isnych a rostlinnych bilkovin, o vyhodnosti upfednostnéni jednoho
nebo druhého zdroje, nejsou dostateéné ditkazy.!*"!

Z praxe vypliva, ze spoluprace pacienti vramci dietni 1écby je na nedostate¢né Urovni.
Striktné dietu dodrzuje kazdy desaty pacient, ¢astecné 30-50% a zbytek se pravidly nefidi.
Mimo odborné znalosti je tedy u zdravotnika diilezitd hlavné motivace pacienta a zdiraznéni
st&zejni role vyzivy v 16&bé, ale i v prevenci.l'”!

4.4.Peroralni antidiabetika

Tento typ farmakoterapie je moZné uplatnit pouze u diabetu 2. typu. Mechanismus ucinku
perordlnich antidiabetik je zavisly na vlastni produkci inzulinu u pacienta, coz vylucuje

uplatnéni u 1. typu onemocnéni.l*”!

Indikace téchto medikamentid ma vedle terapeutického vyznamu, i vyznam mirné edukacni.

Pacient ziskava pocit, ze se jednd o skute€né onemocnéni, které je nutné 1écit (na rozdil
v ) r 1

od doporugeni pouze rezimové korekce stravy a pohybu).!'”!

Lékem prvni volby je hojné pouzivany metformin (biguanidovy derivat), jehoz uzivani vede
k poklesu lacné a postprandialni glykémie a také glykovaného hemoglobinu. V soucasné dobé
je pouzivany zejména u jedinct s nadvahou. Je také moznad kombinace s jinymi peroralnimi
antidiabetiky a inzulinem. Vyhodou je dobrad tolerance, snizuje hrozbu kardiovaskularni

mortality 0 50% a je vhodné s jeho aplikaci zagit jiz v obdobi prediabetu.!'**!

Podle mista plisobeni 1ze peroralni antidiabetika rozdé€lit do ¢tyf skupin;

1. Inzulinové senzitizatory

Tento typ farmak podporuje a zvySuje citlivost bun¢k k inzulinu, pfitom ale nevyvolavaji
hypoglykémii.[*"
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Biguanidy zvysuji senzitivitu tkani, zejména jater a kosterniho svalstva, coz vede ke snizeni
hladiny glykémie. Obecné stimuluji glykolyzu, utlumuji glukoneogeneze v jatrech a snizuji
resorpci glukdzy ze stieva. Mezi nezddouci ucinky patii tvorba laktatu vazana na zvySenou
glykolyzou. Vytvaii se tak hrozba laktatové acidézy, k niz jsou nejvice nachylni jednici se
ledvinovou insuficienci, kardiopulmondlni nedostateCnosti a jinymi stavy, jez negativné
ovlivituji zasobeni tkéni kyslikem. U pacienti se mohou na zacatku 1éCby projevit
gastrointestinalni potiZe. Nejvyznamngj$im zastupcem je vy$e zmindny metformin.?*#*>’]

Glitazony maji podobné ucinky jako vySe popsand 1éCiva. Jejich mechanismus spociva
v aktivaci tvorby genti, které odpovidaji za G€inky inzulinu v metabolismu. Mohou zptsobit
retenci tekutin v téle, proto je v nékterych pifipadech vhodna kombinace s diuretiky. Diky
tomu je nutné provadeét pravideln€ jaterni testy. NejCastéji pouzivany je pioglitazon, ktery
pii kontraindikaci nahrazuje metformin.!'*2"

2. Inzulinova sekretagoga

Tato farmaka zvySuji vydej inzulinu z B-bunék pankreatu blokadou ATP-senzitivnich K"
kanali v membrané, chemicky se jednd o derivaty sulfonylurey a glinidy. Mezi
nejvyznamnéjs$i nezddouci G€inky hypoglykémie. Déle zvysuji chut’ k jidlu a u pacientt tak
Casto dochazi ke zvySeni hmotnosti. V rdmci této skupiny se nejvice pouZzivaji glipizid
a glimepirid, Casto v kombinaci s metforminem ve chvili kdy je samotny metformin
nedostagujici.l'*2%*

3. Inhibitory stfevnich glukosidaz

Hlavni funkci je snizuji vsttebavani glukozy ze stfeva. Zakladni pouzivanou latkou této
skupiny je akarboza.'”!

4. Inhibitory zpétného vstiebavani glukdzy v proximalnim tubulu

Tyto inhibitory zvySuji glykosurii blokaci zpétného vstfebavani glukézy. Dochazi tim
k posunu ledvinného prahu pro glukézu a nésledné ke snizeni glykémie. Vyhodou je snizeni

vrwe

uzivaji dapagliflozin a empagliflozin.”*"

4.5.Inzulinoterapie

4.5.1. Strucna historie védeckych poznatki o inzulinu

Historicky prvni popis Langerhansovych ostrivkii v pankreatu se objevil v dizertacni praci
patologa, fyziologa a biologa némeckého pivodu Paula Langerhanse. O dvacet let pozdéji,
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v roce 1889, zjistil némecky doktor Oscar Minkowski na zakladé pokusti pfimou souvislost
diabetu mellitus a slinivky bfiSni. Jako pokusné subjekty byli vybrani psi, kterym b&hem
vyzkumu odoperoval pankreas a nasledné¢ pozoroval pfitomnost glukdézy v moci. Doktor
Eugene Opie roku 1901 zkonkretizoval tvrzeni svého ptedchiidce a potvrdil souvislost diabetu
s Langerhansovymi ostrivky. Dalsi pokus se psem provedl George Ludwig Zuelzer, jenz
diabetickému savci podéaval extrakt z pankreatu. Experiment se v tomto piipadé bohuzel
nepodafilo dokongil.**!

Na zacatku 20. let 20. stoleti vyjadfil kanadsky Iékai a védec Frederick Banting nazor, ze by
bylo vyhodngjs$i ufinnou latku z pankreatu, resp. pankreatické S$téavy, izolovat. Vyhledal
spolupraci na torontské univerzité u profesora Johna Jamese Richarda Macleodema, ktery mu
poskytl zazemi na pokusy vcetné pomoci tehdy jesté¢ studenta mediciny Charlese Besta.
Spole¢né roku 1921 uspésné extrahovali kravsky inzulin. Ziskanou latku pojmenovali

,,isletin“.[24]

O rok pozdégji byly prvni inzulinové vzorku pouzity diabetologem Elliottem P. Joslinem
v praxi. Ten je aplikoval ¢trnéctiletému chlapci Leonardovi Thompsonovi, ktery se stal viibec
prvnim lé&enym diabetikem v historii. Zil je3té dalsich tfinact let.[**!

Od roku 1922 rapidné vzrostla poptavka po inzulinu. Kapacita torontské univerzity jiz
nestacila a vyrobu prevzala americka firma Eli Lilly."**!

Tyto objevy byly roku 1923 ocenény Nobelovou cenou za fyziologii a Iékatstvi.
Vyznamenani bylo udéleno vedoucimi vyzkumu Bantingovi a profesoru Macleodovi,
pod jehoz zastitou byly pokusy provadény. V dalSich letech se v souvislosti s inzulinem udaly
dal$i milniky: jako prvni roku 1926 vykrystalizoval inzulin John J. Abel a Frederick Sanger
v padesatych letech vysvétlil biochemickou podstatu, za coz roku 1958 obdrzel Nobelovu

cenu za chemii.””*!

V nasem prostfedi se inzulin zagal vyrabét v roce 1926.1*4

4.5.2. Soucasnost inzulinové terapie

Zakladni praxi u pacientl je zahdjeni mensimi ddvkami inzulinu tak, aby se pfedeslo piipadné
hypoglykémii. Dlivodem tohoto opatfeni je zejména zbytkova endogenni sekrece. Davky se
dale upravuji na zakladé tzv. velkych glykemickych profilti, které jsou tvofeny na zakladé
periodickych méfeni v Gasech: pied a po jidle, ve 22 hodin a ve 3 hodiny v noci.!"”!

Podavané inzuliny se se v cévnim feciSti navazou na bilkoviny, posléze rychle opoustéji
cirkulaci a vazou se na inzulinoreceptory. Exogenni inzulin je z vice nez 60 % degradovan
v ledvinach, zbytek degradace je realizovan v jatrech (na rozdil od endogenniho inzulinu,
ktery je odbouravan z vétsi Casti v jatrech). Pouze mala ¢ast podaného inzulinu je vyloucena
modi v nezménéné podobs.
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4.5.2.1. Typy inzulini podle ptivodu

Zviteci inzuliny maji v klinické praxi nejdelsi historii. V minulosti byly izolované z hovézich
a veprovych pankreatii. Od lidského inzulinu se ale mirn¢ 1i8i, v pfipadé hovéziho inzulinu se
e e . ik, . 2

jedna o tii rozdilné aminokyseliny, v p¥ipadé vepiového o jednu.!”!

Diky technologii rekombinaci pfenosu DNA do Escherichie coli je v soucasné dobé mozna
pfiprava humdannich inzulini. Rozdily od prvniho zminéného typu inzulinu je ve vétsi
polarnosti, rychlej§imu vstiebavani z mista podani, ale také kratSimu plsobeni. Nejveétsi
vyhodou je lepsi simulace fyziologického procesu v lidském téle. Nevyhodou je skutecnost,
ze dochazi k ptekryti varovnych ptiznakli hypoglykémie, jenz je 1épe zietelnd po podani

iy ;o [25
zvifecich inzulint.*!

Pouzivaji se také analoga inzulinu, coz jsou biosyntetika liSici se pofadim aminokyselin

a farmakokinetikou.*!

4.5.2.2. Typy inzulinu podle délky tGcinku

Pro co nejlepsi kompenzaci diabetu blizici se fyziologickému stavu jsou pouzivany inzuliny
s riiznou délkou piisobeni.!"!

Kratkodobé plisobici inzuliny byly vyvinuty pro zvladnuti akutnich hypoglykémii a své misto
zaujimaji i v intenzifikovaném inzulinovém reZimu. Jedna se o ¢iré ve vodé rozpustné roztoky
komplexii inzulinu se zinkem, jehoZ pH je neutralni. PouZivaji se zejména pro akutni zasah
pii hyperglykemickém ketoacidotickém komatu, béhem anestezie €1 jinym extrémnim zatézi.
Podani je intravenozni. V pfipadé intenzifikovan¢ho inzulinového rezimu je podavan
subkutanng, ucinek se dostavuje do 15 az 30 minut, vrchol je za 1-3 hodiny a trva 4-6
hodin.!"*

Do této kategorie patii napt. insulin lispro, ktery neinklinuje k tvorbé hexameri a dimert, coz
usnadiiuje a zrychluje vstiebavani, aplikace je provadéna tésné pred jidlem, a insulin
aspart.!>”!

Stredné dlouho ptsobici inzuliny jsou smési nekrystalického a krystalického inzulinu. Tento
typ je téZ podavan subkutanné a slouzi k nahradé bazalni potieba inzulinu."*!

Druhy stfedné€ dlouho piisobicich inzulint:

e Amorfni inzulin: tvofen smeési inzulin vepifového a humanniho ptivodu
s trvanim Uc¢inku 8§ az 12 hodin

e Suspenze zink-inzulin: tvofen smési krystalického a amorfniho inzulinu
v poméru 70:30 s variabilnim trvanim ucinky, jenz mtize trvat od 7 do 24
hodin

e NPH inzulin (isophean, protamin-zink-insulin): tvofen smeési peptidi, které
byly izolovany ze spermii pstruha fi¢niho

e Stabilizované smési inzulinti: kombinace kratkodob& pulsobicich inzulind
a NPH inzulinu>*’
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Dlouhodobé ptisobici inzuliny jsou velkokrystalické slouceniny. Jejich chemicka podoba
(ndhrada kyseliny asparagové na pozici A21 glycinem) zpiisobuje pomaly nastup ucinku
a dlouhé ptisobeni, které trva vice nez 24 hodin (praimérné 26 az 28). Ve vétsSing piipadl se
aplikuji subkutanng, mélokdy intramuskularng. Casté je pouziti inzulinu glarginu, jeho
¢inek mizZe trvat aZ 36 hodin a nesmi se misit s jinymi inzulinu pfi spoleéném podani.**!

4.52.3. Rezimy

Pti 1é€be¢ pacienta se voli rizné taktiky podévani inzulinu, které jsou schematicky rozdéleny
na rezimy konvenc¢ni a intenzifikované. V rdmci intenzifikovaného inzulinového rezimu se
pouziva model aplikace tfi a vice davek kratce ptsobiciho a depotniho inzulinu. Naproti tomu
v se konven¢ni rezim skladd z jedné nebo ve dvou davek depotniho nebo smési depotniho
a kratce piisobiciho inzulinu.¥

4.5.2.3.1. Konvenéni inzulinové rezimy

Jen bazalni inzulin

Tento rezim je volen v pfipad€ potieby zvladnuti rannich glykémii (tzv. dawn fenoménu),
které jsou zpiisobeny nedostatecnym piisobenim inzulinu béhem noci. Inzulin je aplikovan
vecer a vrchol G¢innosti se projevi v rannich hodindch, kdy ma za cil ovlivnit glukozu
vzniklou glukoneogenezi v jatrech béhem noc¢niho lacnéni. Pokud je hyperglykémie ptitomna
1 béhem dne (tedy 1 mezi jidly), je moZzné do reZimu piidat aplikaci stfedn€ dlouho plisobiciho
humanniho inzulinu 2x denné¢ nebo pouziti bazalniho inzulinu dlouhodobé pisobicich
inzulinovych analog. Tento rezim je moZné zkombinovat s poZivanim peroralnich
antidiabetik.!"**]

Kombinace bazalni + kratce piisobici inzulin 2x denné

Tento rezim je pouzivany k zvladnuti hyperglykémii jak na la¢no tak i mezi jidly. Kratce
pusobici inzuliny se aplikuji pii feSeni posprandidlnich glykémii rano a vecer. Glykémie
po jidle v poledne je tlumena bazalnim inzulinem. I zda je moznost kombinovat s peroralnimi
antidiabetiky.!'**"]

4.5.2.3.2. Intenzifikované inzulinové rezimy

1. Jen humanni inzulin

Tento typ je vhodné pouzit u s pacientii s nizkou sekreci vlastniho hormonu a se sekundarnimi
komplikacemi. Jednd o kompletni ndhradu jak u postprandidlni, tak u la¢né glykémie.
Pti pouziti kratce plsobicich inzulini hrozi zvySeny vyskyt hypoglykémie a je tak nutna
diikkladna a opakovana edukace. Vzdy je vhodné humanni inzulin v tomto rezimu kombinovat
s antidiabetiky.!' "]
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2. Kombinace NPH a kratce ptisobiciho inzulinového analogu

Jako v ptfedchozim pfipad¢ se jednd o kompletni ndhradu sekrece inzulinu, jez piiznivé
ovliviiuje la¢nou 1 postprandidlni hyperglykémii. Tento rezim ale neni vhodny aplikovat
u pacientl s nizkou endogenni sekreci inzulinu, naopak je dobrou alternativou pro diabetiky
s dlouhotrvajicim problémem s hyperglykémiim na la¢no a Castymi vykyvy po jidle. Korekci
vysokého hladiny krevniho cukru provadi NPH inzulin a vykyva po jidle kratce ptsobici
inzulinova analoga. V piipad¢ absence kontraindikace, je vhodné doplnéni rezimu

o metformin.l'"*%!

3. Kombinace inzulinovych analog

V piipad¢ kombinace bazalniho inzulinu s kratce ptisobicimi inzulinovymi analogy se také
jednéd o plnou nahradu upravujici glykémii. Stejné jako u vysSe popsanych rezimt je dobra
kombinace s metforminem, coz muze vést ke snizeni davek inzulinu.**

4.5.2.3.3. Lécba inzulinovou pumpou

Aplikace inzulinové pumpy je nejpokrocilejsi verzi intenzifikovanych inzulinovych rezimi.
Je pouzivana zejména u pacientil s opakovanymi a nerozpoznanymi hyperglykémiemi, které
se nepodafilo ovlivnit jinymi terapeutickymi metodami, a pii vyrazném ,,dawnfenomenu®.
Dale je mozna aplikace v prib&hu gravidity pacientek a jako prevence a piiznivé ovlivnéni
mikrovaskularnich  komplikaci  diabetu  zplsobenych dlouhodobou neuspokojivou

kompenzaci.!'”!

V ramci vySe popsanych rezimi se pouzivad fixni systém davkovani, pfi kterém si pacient
aplikuje vzdy stejné mnozstvi inzulinu bez zohlednéni aktualni hladiny glykémie a obsahu
sacharidi v konzumovaném jidle.
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5. Prakticka ¢ast

Primérnim cilem experimentalni Casti této prace je zhodnoceni vlivu intervence ve formeé
zavedeni nového postupu davkovani inzulinu a opétovné edukace u diabetikii 2. typu.

5.1.Vyzkumné otazky a hypotézy

Vyzkumné otazky jsem stylizovala ve tfech rovinach: ochotu pacientli s projektem zacit,
ochotu pokracovat a spolupracovat po celou dobu sledovani a posléze promitnuti zmény
do kratkodobych a dlouhodobych ukazateli kompenzace onemocnéni.

1. Jsou pacienti dostatecné motivovani?

interaktivni rezim davkovani v béZném Zivotnim rytmu.
Hypotéza 1: VétSina pacient bude po prvni schiizce pozitivné naklonéna a bude
ochotna v projektu pokracovat

Hypotéza 2: VétSina pozorovanych jedincti bude spolupracovat po celou dobu
experimentu

2. Je flexibilni ddvkovani vhodnou alternativou lécby do kazdodenniho Zivota diabetika 2.
typu €1 se jednd jen o teoretickou moznost?

Zakladni zjisténi u této otdzky by mélo byt odhaleni problémut v rdmci praktické realizace
flexibilniho davkovani.

Hypotéza 1: Potvrdi se udrZitelnost rezimu v kazdodennim Zivoté

3. Povede dodrzovani zadsad nového davkovani ke zlepSeni laboratornich vysledkti?
Hypotéza 1: ZlepSeni celkové kompenzace onemocnéni, s minimalnim promitnutim

do ukazatelt dlouhodobé kompenzace
Hypotéza 2: SniZeni vyskytu hypoglykémie a hyperglykémie
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5.2. Metodika vyzkumu

Vyzkum probé¢hl na pidée 3. interni kliniky VSeobecné fakultni nemocnice v Praze v obdobi
od listopadu 2016 do dubna 2017 a byl strukturovan jako kvalitativni s malym vzorkem
zkoumanych jedinci.

Byli osloveni pacienti v ambulantni péci trpici diabetem mellitus 2. typu. Jednalo se zejména
o jedince motivované¢ a s vhodnymi osobnostnimi rysy (zejména peclivosti, disciplinou
a akc¢nosti).

5.2.1. Nastroje
5.2.1.1. Edukace

Hlavnim nastrojem byly opakované individualni edukace, jez u kazdého pacienta prob&hly
ttikrat v rozsahu 30 minut.

1. edukacéni schiizka
Néplni bylo sezndmeni s novym rezimem, ukdzka vypoctu mnozstvi sacharidi a vypoctu
potiebného mnozstvi jednotek. Probéhlo také odebrani prvniho vzorku krve.

Obsah edukace:

1. Uvod
Rozdil fixni a flexibilni ddvkovani; vybrani uc¢astnici vyzkumy piechazeli z fixniho davkovani
inzulinu, béhem kterého si Sablonovité aplikovali inzulin vzdy ve stejnych davkach. V ramci
prvni edukacni schiizky jim byl objasnén princip flexibilniho davkovani a vysvétlen vypocet
niZe uvedenych faktord, jenz jsou pro vypocet stézejni.

2. Seznameni s cilovymi glykémiemi
Pted samotnym vysvétlenim vypoctu a faktort, jez ho ovliviiuji, byla u pacienti provedena

reedukace cilovych hodnot hladin glykémie (tabulka nize).

Tabulka 6 Cilové hodnoty glykémie

Doba Hodnota

Na la¢no do 6 mmol/l

Pted jidlem 4-6 mmol/l

Hodina po jidle pod 8 mmol/l (idedln€ 5-7 mmol/l)
Pted spanim 7 mmol/l
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3. Seznameni s pojmem faktor citlivosti na inzulin a vypocet mnozstvi jednotek inzulinu
na korekci glykémie

Faktor citlivosti na inzulin: parametr urcujici o kolik mmol/l poklesne hladina glykémie
po aplikaci 1 jednotky inzulinu. Jednd se tady o citlivost diabetika k uc¢inku exogenné
podavanému inzulinu.

Tento faktor je individualni pro kazdého jedince. Existuje vypocetni formule zavisla na poctu

podavanych inzulinovych jednotek v ptedchozim rezimu.!!

inzulinova rychle 100/celkovéa denni
pusobici analoga davka inzulinu

Vypocet jednotek inzulinu na korekci glykémie (viz ptiloha €. 2). Pro vypocet je nutné znat
vychozi hodnotu glykémie.

4. Vysvétleni pojmu inzulino-sacharidovy pomér a vypocet mnozstvi jednotek inzulinu
na pokryti sacharidu v jidle

Tento parametr udédva, kolik gramt sacharidi v jidle pokryje 1 jednotka inzulinu
aplikovaného prandialné.

Tento faktor je rovnéz individudlni pro kazdého jedince a je odvozen z mnozstvi podavanych
IU inzulinu v rdmci fixniho davkovani.

inzulinova rychle 500/celkové denni
pusobici analoga davka inzulinu

K vypoctu mnoZstvi sacharidii v jidle byli pacienti instruovani k vyuziti online stranek
(nutriservis free), etiket u samotnych vyrobkii a byla jim poskytnuta stru¢néd tabulka (viz
ptiloha €. 1).

5. Zopakovani zakladnich pravidel diabetické diety

Pacientiim byly zopakovany pravidla diabetické diety.
StéZejni body:
- Stravovat se v pravidelnych intervalech 3-6 denné
- Odstup hlavnich jidel: 4-6 hodin
- Svaliny: 2-3 hodiny po hlavnim jidle
- Celodenni ptisun sacharidi rozd¢lit do n€kolika davek za den
- Vysvétleni rozdilu mono(di)sacharidii a polysacharidi a vliv na postprandialni
glykémii

Pacientlim byl také pfedan manual se zékladnimi informacemi o novém rezimu (piiloha 2).
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2. edukacni schiizka + 1 tyden
Kontrolni schlizka se zopakovanim rezimu a reakce na piipadné problémy.

3. edukacni schiizka + 4 tydny
Kontrolni schiizka, odebrani subjektivniho hodnoceni projektu. Odebrani krevniho vzorku.

5.2.1.2. Laboratorni vySetieni krve, zaznamy z glukometru

Laboratorni vySetfeni

Vramci prvni a tfeti edukacni schizky byla pacientim odebrana krev. Sledovanym
dlouhodobym ukazatelem kompenzace diabetu byl glykovany hemoglobin. Latka vznikajici
glykaci mezi hemoglobinem a glukézou. Hodnota HbAlc nepfimo informuje o primérné
hladin¢ glukézy v krvi piiblizné za obdobi 4-8 tydnt. Laicky jsou znamé také terminy
pramérna & dlouhodoba glykémie.™

U pacienta s diabetes mellitusse rozlisuji tyto stupné:

Stupen kompenzace: Hodnota HbAlc:

Vyborna do 45 mmol/mol (do 4,3 % dle IFCC)
Uspokojiva 43 - 60 mmol/mol (4,3 - 5,3 %)
Neuspokojiva nad 60 mmol/mol (nad 5,3 %)¥

Zaznamy z glukometru

Zaznamy byly stazeny béhem prvni a tfeti schiizky a posléze jsem zhodnotila zmény
frekvencniho vyskytu hyperglykémii a hypoglykémii.

5.3.Vyzkumny soubor

Rozsah vyzkumu byl sedm pozorovanych jedincti v ¢asové ohrani¢eném obdobi Sesti tydnd.
Vzhledem k povaze nového rezimu byli vybrany zejména osoby motivované a ochotné
ke zméné. Jednalo se o diabetiky v ambulantni péci, u kterych jiz byla v minulosti zahajena
inzulinoterapie a v soucasné dob¢ jsou na intenzifika¢nim inzulinovym rezimu.

Utastnikim projektu byly ptedany pisemné informace o pribshu experimentu a kazdy
z pacientl podepsal informovany souhlas (viz pfiloha 1).
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5.4.

Vysledky
5.4.1. Pacient 1

Tabulka 7 Profil pacienta 1

Pohlavi: Zena
Vék: 48 let
Rok diagnézy DM 1991
Inzulinoterapie od: 2010
Komplikace:
Mikroangiopatie: zadné
Makroangiopatie: ICHS (2015)

Arteridlni hypertenze (od roku 2012)

Dalsi onemocnéni:

Vertebrogenni algicky syndrom (od roku 1995)

Viéha 82kg
Vyska: 160cm
BMI: 32,03
Tabulka 8 Terapie pacienta 1
Terapie Druh Davkovani
Piivodni inzulinoterapie Humalog MIX50 15-15-12 j.s.c.
Neinzulinové farmakoterapie Metformin XF forma | 750 mg/den
SGLT?2 inhibitor
Tabulka 9 Individualni hodnoty pacienta 1
Faktor citlivosti na inzulin 2,4 mmol/l
Inzulino-sacharidovy pomér 12¢g

Vyzkumna otdzka 1:
Hypotéza 1: ANO, pacientka byla po prvni edukac¢ni schlizce pozitivné naklonéna
Hypotéza 2: ANO, pacientka spolupracovala po celou dobu sledovani

Vyzkumna otazka 2:
Hypotéza 1: ANO, pacientka nedala zadny podnét ke korekcei a dodrzovala pravidelni
méteni glykémie (primérnd cetnost méteni: 6,9/den)

Vyzkumna otazka 3:
Hypotéza 1: Vyznamné zlepSeni
Tabulka 10 Méfeni glykovaného hemoglobinu

Puvodni hodnota:

66 mmol/mol

Kone¢na hodnota:

51 mmol/mol

Zmeéna:

-22,70%
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Hypotéza 2:

Vychozi hodnoty (viz pfiloha ¢. 3):

Glykemicky profil*:
Nad: 18,8% (25/133)
Uvniti: 80,2% (107/133)
Pod: 1% (1/133)

(*Posuzované rozmezi hladiny glykémie: 4-10 mmol/l)

Nejnizsi hodnota: 3,7 mmol/l
Nejvyssi hodnota: 17,8 mmol/l
Standartni odchylka: 2,6 mmol/l

Konec¢né hodnoty (viz ptiloha ¢. 4):

Glykemicky profil*:
Nad: 13% (20/151)
Uvniti: 81% (122/151)
Pod: 6% (9/151)

(*Posuzované rozmezi hladiny glykémie: 4-10 mmol/l)

cv v

Nejvyssi hodnota: 14,4 mmol/l
Standartni odchylka: 2,5 mmol/l

Zaveér:

= Hypoglykémie
® Hyperglykémie

= Norma

Graf ¢.1 Glyk. profil pacienta 1 vychozi

= Hypoglykémie
® Hyperglykémie

= Norma

Graf ¢.2 Glyk. profil pacienta 1 kone¢ny

Snizeni vyskytu hyperglykémii se potvrdil (-5,8 %).
Snizeni vyskytu hypoglykémie se nepotvrdil, naopak byl pfitomny nértst o 5 %.

Celkové snizeni rizikovych stavi o 1%.
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5.4.2. Pacient 2

Tabulka 11 Profil pacienta 2

Pohlavi: zena
Vek: 69 let
Rok diagn6zy DM 1995
Inzulinoterapie od: 2013
Komplikace:
Mikroangiopatie: zadné
Makroangiopatie: 7adné
Dalsi onemocnéni: Arteridlni l?ypertenze
Drazdivy tracnik
Viéha 104kg
Vyska: 166cm
BMI: 37,74
Tabulka 12 Terapie pacienta 2
Terapie Druh Davkovani
Plvodni inzulinoterapie Novorapid 9-9-9 j.s.c.
Lantus 50 j.s.c.
Neinzulinova farmakoterapie | Stadament 1000 mg tbl- 1-1-1
SGLT?2 inhibitor
Tabulka 13 Individualni hodnoty pacienta 2

Faktor citlivosti na inzulin

1,3 mmol/l

Inzulino-sacharidovy pomér

6,5g

Vyzkumna otazka 1:

Hypotéza 1: ANO, pacientka byla po prvni edukacni schiizce pozitivné naklonéna

Hypotéza 2: ANO, pacientka spolupracovala po celou dobu sledovani

Vyzkumna otazka 2:
Hypotéza 1: ANO s podminkou

Pacientka nahlésila naro¢nost s vysokou spotiebou prouzkiti do

glukometru.

Poslana zaddost o navySeni mnozstvi hrazené¢ho pojistovnou.

Pacientka vynechavala méfeni postprandidlni glykémie (2,8 méteni/den).

Vyzkumna otazka 3:
Hypotéza 1: Beze zmény

Tabulka 14 Méfeni glykovaného hemoglobinu

Puvodni hodnota:

47 mmol/mol

Koneéna hodnota:

47mmol/mol

Zmeéna:

0%
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Hypotéza 2:

Vychozi hodnoty (viz ptiloha 5):

Glykemicky profil*:
Nad: 22% (30/137) ,
Cy ® Hypoglykémie
Uvnitt: 78% (107/137) e
Pod: 0% (0/137) Norma

(*Posuzované rozmezi hladiny glykémie: 4-10 mmol/l)

cv v

Nejvyssi hodnota: 18,4 mmol/l
Standartni odchylka: 2,2 mmol/I Graf ¢.3 Glyk. profil pacienta 2vychozi

Koneéné hodnoty (viz ptiloha 6):

Glykemicky profil*:
Nad: 2% (1/45) = Hypoglykémic
Uvnitt: 98% (44/45) ’ e Hopoglykme
Pod: 0% (0/45) Norma
(*Posuzované rozmezi hladiny glykémie: 4-10 mmol/l)
Nejnizsi hodnota: 5,2 mmol/l
Nejvyssi hodnota: 14 mmol/l
Standartni odchylka: 1,5 mmol/l Graf ¢.4 Glyk. profil pacienta 2koneény

Zavér:
Snizeni vyskytu hyperglykémii se potvrdil, doslo ke znatelnému ubytku o 20%.
Mnozstvi hypoglykémii pfed zménou reZimu byl nulovy, tento stav ziistal stejny.

Celkové sniZeni rizikovych stavii 0 20%.

Vysledky jsou zkresleny skutecnosti, Ze pacientka pravidelné¢ vynechdvala métfeni
postprandidlni glykémie.
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5.4.3. Pacient 3

Tabulka 15 Profil pacienta 3

Pohlavi: zena
Vek: 65 let
Rok diagn6zy DM 2011
Inzulinoterapie od: 2011
Komplikace:
Mikroangiopatie: zadné
Makroangiopatie: 7adné

Subklinicka hypotyre6za

Arterialni hypertenze

Smisena hyperlipidemie

Chronické autoimunitni thyreoiditida

Dalsi onemocnéni:

Viéha 79,6kg
Vyska: 169cm
BMI: 28
Tabulka 16 Terapie pacienta 3
Terapie Druh Davkovani
Ptvodni inzulinoterapie Novorapid 8-8-8 j.s.c.
Lantus 27 ]j.s.C.
Neinzulinova farmakoterapie | Siofor 1000 1-1-1

Tabulka 17 Individudlni hodnoty pacienta 3
Faktor citlivosti na inzulin 1,8 mmol/l
Inzulino-sacharidovy pomér 5,5¢g

Vyzkumna otazka 1:
Hypotéza 1: ANO, pacientka byla po prvni edukac¢ni schiizce pozitivné€ naklonéna
Hypotéza 2: ANO, pacientka po celou dobu projektu spolupracovala

Vyzkumna otazka 2:
Hypotéza ANO, pacientka se pravidelné méfila (7 mefeni/den)

Vyzkumna otazka 3:
Hypotéza 1: Mirné zlepSeni
Tabulka 18 Méteni glykovaného hemoglobinu

Puvodni hodnota: 46 mmol/mol
Koneéna hodnota: 44mmol/mol
Zmeéna: -4,3%
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Hypotéza 2:
Vychozi hodnoty (viz ptiloha €. 7):

Glykemicky profil*:

Nad: 4,4% (6/135) u Hypoglykémie
Uwniti: 95,6% (129/135) ® Hyperglykémie
Pod: 0% (0/135)

(*Posuzované rozmezi hladiny glykémie: 4-10 mmol/l)

Norma

cv v

Nejvyssi hodnota: 12,2 mmol/l
Standartni odchylka: 1,7 mmol/l Graf ¢.5 Glyk. profil pacienta 3vychozi

Koneéné hodnoty (viz ptiloha €. 8):

Glykemicky profil*:

Nad: 12,5% (14/112)

Uwvnitf: 87,5% (9 8/1 12) ® Hypoglykémie
Pod: 0% (0/1 12) ® Hyperglykémie
(*Posuzované rozmezi hladiny glykémie: 4-10 mmol/l) Norma

cv v

Nejvyssi hodnota: 12,9 mmol/l

Standartni odchylka: 2,1 mmol/l Graf ¢.6 Glyk. profil pacienta 6 kone¢ny

Zavér:

Vyskyt hyperglykémii se znateln€ zvysil (+8,5%). U pacientky se objevila metodicka
chyba zplsobujici hyperglykémii po snidani. Pacientka na ni bohuZzel po celou dobu
adekvatné nezareagovala.

Mnozstvi hypoglykémii byl ve fixnim 1 flexibilnim reZimu ddvkovani nulovy.

Doslo k celkovému zvySeni rizikovych stavii o 8,5%.
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5.4.4. Pacient 4

Tabulka 19 Profil pacienta 4

Pohlavi: Zena

Vek: 67 let

Rok diagn6zy DM 1993

Inzulinoterapie od: 2013
Komplikace:

. . . Chronicka rendlni insuficience

Mikroangiopatie: - — —

Polyneuropatie symetricka senzomotoricka

. . CMP (rok 2013)

Makroangiopatie: Chronicka vertebrobazilarni insuficience

Hypotyre6za

Dalsi onemocnéni: Arteridlni hy‘pejrtenz.e

Hyperlipidemie

Karcinom prsu*

Viaha 102kg

Vyska: 158cm

BMI: 40,86

*diagnostikovan 7/2016, v prubehu pozorovaného obdobi probihala onkologicka
terapie ve form¢ ozafovani

Tabulka 20 Terapie pacienta 4

Terapie Druh Dévkovani

Ptvodni inzulinoterapie Novorapid 15-12-8 j.s.c.
Lantus 55j.s.c.

Neinzulinova farmakoterapie Lyxumia 20ug 1x denné s.c.

Tabulka 21 Individuédlni hodnoty pacienta 4
Faktor citlivosti na inzulin 1,1 mmol/l
Inzulino-sacharidovy pomér 5,5g

Vyzkumna otazka 1:
Hypotéza 1: ANO, pacientka byla po prvni edukac¢ni schlizce pozitivné naklonéna
Hypotéza 2: ANO, pacientka neposkytla zddny podnét ke korekei a po celou dobu
spolupracovala

Vyzkumna otazka 2:
Hypotéza 1: ANO
Pacientka ve velké mife vynechavala méteni (1,4/den). Hodnoty jsou
zkresleny pravé probihajici onkologickou lé¢bou karcinomu prsu.
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Vyzkumna otazka 3:
Hypotéza 1: Vyznamné zlepSeni
Tabulka 22 Méfeni glykovaného hemoglobinu

Puvodni hodnota:

78mmol/mol

Koneéna hodnota:

68mmol/mol

Zmeéna:

-12,80%

Hypotéza 2:

Vychozi hodnoty (viz pfiloha €. 9):

Glykemicky profil*:

Nad: 43% (18/42)
Uvniti: 52% (22/42)
Pod: 5% (2/42)

(*Posuzované rozmezi hladiny glykémie: 4-10 mmol/l)

v v

Nejvyssi hodnota: 17,9 mmol/l
Standartni odchylka: 3,3 mmol/l

Konecné hodnoty (viz ptiloha €. 10):

Glykemicky profil*:

Zaver:

Nad: 18,8% (6/32)
Uvniti: 81,2% (26/32)
Pod: 0% (0/32)

(*Posuzované rozmezi hladiny glykémie: 4-10 mmol/l)

cv v

Nejvyssi hodnota: 15,1 mmol/l
Standartni odchylka: 2,4 mmol/l

= Hypoglykémie
m Hyperglykémie
Norma

Graf ¢.7Glyk. profil pacienta 4vychozi

= Hypoglykémie
® Hyperglykémie

g

Norma

Graf ¢.8Glyk. profil pacienta 4konecny

Doslo k vyznamnému sniZeni hyperglykémii (konkrétné o 24,2%).

Zaroven se také snizil vyskyt hypoglykémii o 0,9%.

Celkové snizeni rizikovych stavi: 25,1%.
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5.4.5. Pacient 5

Vyzkumna otdzka 1:
Hypotéza 1: ANO, pacient byl po prvni edukaéni schiizce pozitivn¢€ naklonén
Hypotéza 2: NE, pacient prestal komunikovat po druhé edukacéni schiizce
Vyzkumna otazka 2:
Hypotéza 1: pacient z neznamych diivodu projekt nedokoncil
Hypotéza 2: pacient z neznamych diivodu projekt nedokoncil
Vyzkumna otdzka 3:
Hypotéza 1: pacient z neznamych divoda projekt nedokoncil
Hypotéza 2: pacient z neznamych diivoda projekt nedokon¢il

5.4.6. Pacient 6

Vyzkumna otazka 1:
Hypotéza 1: ANO, pacient byl po prvni edukacni schiizce pozitivné naklonén
Hypotéza 2: NE, pacient piestal komunikovat po prvni edukaéni schlizce
Vyzkumna otdzka 2:
Hypotéza 1: pacient z nezndmych divodi projekt nedokoncil
Hypotéza 2: pacient z nezndmych divodi projekt nedokoncil
Vyzkumna otazka 3:
Hypotéza 1: pacient z neznamych diivoda projekt nedokon¢il
Hypotéza 2: pacient z neznamych diivoda projekt nedokon¢il
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5.4.77. Pacient 7

Tabulka 23 Profil pacienta 7

Pohlavi: zena
Vek: 66 let
Rok diagn6zy DM 1995
Inzulinoterapie od: 2000
Komplikace:
Mikroangiopatie: Neuropatie dolnich k'onéeti'n
Retinopatie
Makroangiopatie: ICHS (bypass, 2003)
Dalsi onemocnéni: Arteridlni hypertenze
Viéha 83,8kg
Vyska: 159cm
BMI: 33,23
Tabulka 24 Terapie pacienta 7
Terapie Druh Davkovani
Plvodni inzulinoterapie Apidra 12-12-12 j.s.c.
Lantus 60 j.s.c.
Neinzulinova farmakoterapie | Stademat 1000 1-1-1
Jardiance 10mg tbl. 1-0-0

Tabulka 25 Individualni hodnoty pacienta 7

Faktor citlivosti na inzulin

1,5 mmol/l

Inzulino-sacharidovy pomér

7,68

Vyzkumna otazka 1:

Hypotéza 1: ANO, pacientka byla po prvni edukac¢ni schlizce pozitivné naklonéna

Hypotéza 2: ANO, pacientka spolupracovala po celou dobu sledovani

Vyzkumna otdzka 2:
Hypotéza 1: ANO s podminkou

Pacientka posléze upozornila na nutnost dokoupeni prouzkt do

glukometru.

Pacientka vynechavala méteni postprandialni glykémie (primér 3,6/den).
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Vyzkumna otazka 3:
Hypotéza 1: Mirné zlepSeni
Tabulka 26 Méfené glykovaného hemoglobinu

Puvodni hodnota: 40mmol/mol
Koneéna hodnota: 38mmol/mol
Zmeéna: -5%

Hypotéza 2:

Vychozi hodnoty (viz ptiloha 11):

Glykemicky profil*:
Nad: 34% (23/68) = Hypoglykémie
Uvniti: 66% (45/ 68) m Hyperglykémie
Pod: 0% (0/68) Norma
(*Posuzované rozmezi hladiny glykémie: 4-10 mmol/l)
Nejnizsi hodnota: 4,9 mmol/l
Nejvyssi hodnota: 15,6 mmol/l
Standartni odchylka: 2,2 mmol/I Graf .9 Glyk. profil pacienta 7 vychozi
Kone¢né hodnoty (viz priloha 12):
Glykemicky profil*:
Nad: 22% (14/64) = Hypogykémie
Uvniti: 76,4% (49/64) = Hyperglykémie
Pod: 1,6% (1/64) . Norma
(*Posuzované rozmezi hladiny glykémie: 4-10 mmol/l)
Nejnizsi hodnota: 2,2 mmol/l
Nejvyssi hodnota: 14 mmol/l
Standartni odchylka: 2 mmol/l Graf ¢.10 Glyk. profil pacienta 7 kone¢ny

Zavér

Predpoklad snizeni hyperglykemie se potvrdil, doslo ke sniZeni o 12%.

Pted zavedenim flexibilni davkovéani inzulinu bylo pocet hypoglykémii nulovy,
v pribéhu sledovani doSlo k jednomu méfeni s hodnotami pod optimélni hladinou
(odpovidajici 1,6% z celkového poctu méient)

Doslo k celkovému snizeni rizikovych stavii o 10,4%.
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5.5. Souhrnné vyhodnoceni a diskuze

1. vyzkumna otazka: Jsou pacienti dostate¢n¢ motivovani?

Hypotéza 1: VétSina pacientd bude po prvni schiizce pozitivné naklonéna a bude
ochotna v projektu pokracovat

Vysledek: 100% pacientii bylo ochotno po prvni edukaéni schiizce pokracovat
v projektu. Hypotéza se potvrdila.

Hypotéza 2: VétSina pozorovanych jedinci bude spolupracovat po celou dobu
experimentu.

Vysledek: Z pivodniho pocétu sedmi ucastniku vyzkum dokoncilo pouze pét.
S pacienty ¢. 5 a € 6 se nepodafilo navdzat kontakt a jejich ndslednd neucast
v projektu neni diivodové podlozena. Hypotéza se potvrdila.

Vyhodnoceni této otazky vede ke zjiSténi, jak moc jsou diabetici s DM 2. typu ochotni zménit
stavajici reZim a zda jsou novy systém schopni dlouhodobéji udrZovat. Priméarni impulz
zmény se u vybranych pacientll sesSel s pozitivni odezvou, vétSina novy systém davkovani
pfijala a dokazala ho po celou dobu experimentu dodrZzovat.

Z téchto skutecnosti vyplyva nad&ny potencial, ktery predpoklada, Ze v pfipadé dobrého
vybéru pacientl dle charakterovych vlastnosti miZzeme doufat ve fungujici spolupréci
a aktivitu ze strany pacienta. Odhalené informace také nasvédcuji dobré vyuZitelnosti v praxi
a to nejen u vysoce motivovanych pacientd, ale i u pacientd které miize k dostate¢né motivaci
dovést zdravotnicky tym. U jiz dobfe motivovanych pacientl se také nabizi moznost
pokracovat s dalsi nutri¢ni terapii, napt. ve formé redukénich programi.

Bohuzel neni znam divod nezastizeni dvou pacientll a nelze zde pracovat s moZnymi
bariérami, kvili kterym pacient vyzkum ukon¢i.

2. vyzkumna otazka: Je flexibilni ddvkovéani vhodnou alternativou 1é€by do kazdodenniho
zivota diabetika 2. typu ¢i se jedna jen o teoretickou moznost?

Hypotéza 1: Potvrdi se udrzitelnost rezimu v kazdodennim zivote
Vysledek: VSichni za¢astnéni zvladli provadét novy postup pii vypoctu jednotek

inzulinu, byla odhalena vyssi narocnost na spotiebu prouzki do glukometru
a tedy 1 ndrocnost finan¢ni. Hypotéza se potvrdila.
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I ptes pocatecni obavy o proveditelnosti a ¢asové narocnosti nového rezimu bylo subjektivni
hodnoceni pacientd pii posledni edukacni schiizce veskrze pozitivni. Vypolty se
prvni dva tydny. Jedinci zvykli sledovat obsah sacharidii v jidle si osvojili novy rezim jesté
rychleji a snaze nez pacienti, ktefi tento aspekt terapie diive spise ignorovali.

Nastrahy bézného zivotniho rytmu se ve vétSing pripadli projevily navstévou restaurace Ci
navstéva piibuznych. Odhadované mnozstvi sacharidi meélo v mnohych piipadech
za nasledek neoptimalni hodnoty glykémie (spise hyperglykemické hodnoty).

Dvéma ucastniky projektu byl nahldSen problém s vysokou narocnosti prouzki
do glukometru, kdy si museli dal§i dokupovat za vlastni ndklady. Témto pacientim byla
sdélena moznost podat Zadost 1€kati o navySeni mnozstvi prouzkl hrazenych pojistovnou.

3. vyzkumna otazka: Povede dodrzovani zasad nového davkovani ke zlepSeni laboratornich
vysledka?

Hypotéza 1: ZlepSeni celkové kompenzace onemocnéni, s minimalnim promitnutim
do ukazateld dlouhodobé kompenzace

Vysledky:

Pacient 1: PRED: 66,0 mmol/mol
POST: 51,0mmol/mol
Pacient na poc¢atku vykazoval neuspokojivé hodnoty kompenzace, po Sesti
tydnech flexibilniho davkovani je kompenzace uspokojiva.
Pokles glykovaného hemoglobinu byl o vice nez 22%, tedy nejvice ze
sledovanych jedinct.

Pacient 2: PRED: 47,0mmol/mol
POST: 47,0mmol/mol
Hodnoty u pacienta zistaly stejné, piesto jsou hodnoty stale uspokojive.

Pacient 3: PRED 46,0mmol/mol
POST: 44,0mmol/mol
Pacient byl jiZ pfed zahdjenim nového rezimu v hodnotéach uspokojivé
kompenzace, pfiblizil se vSak k vyborné kompenzaci. Vzhledem k navySeni
rizikovych stavili ve formé hyperglykémii (ale absenci hypoglykémii) se ale
u takto malé zmény nabizi podezieni na nepiesnost laboratorniho vySetteni.
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Pacient 4: PRED 78,0 mmol/mol
POST 68,0mmol/mol
U pacienta €. 4 jsme svédky druhého nejvyssiho snizeni hodnot. Piestoze je
pacient stéle v neuspokojivych hodnotach, doslo ke znatelnému zlepseni.

Pacient 7: PRED: 40,0 mmol/mol
POST: 38,0 mmol/mol
Pacient 7 je ditkazem, ze mtZze dojit ke snizeni i u diabetikiim s vybornou
kompenzaci. Piesto tyto nizké hodnoty nabizeji myslenku, zda nedochazelo
k vyskytu hypoglykémii, které selfmonitoring nezaznamenal.

Souhrnna tabulka procentudlniho snizeni glykovaného hemoglobinu:

Pacient 1 | Pacient 2 |Pacient 3 |Pacient 4 |Pacient 7
-22.70% 0% -4,30% | -12,80% -5%

Vysledky predCily plvodni ocekdvani a zejména u néckterych pacientli doslo
k ptekvapivému poklesu u tohoto dlouhodobého ukazatele kompenzace.

K vyznamnému snizeni doSlo pfedevSim u pacientd s vy$§imi hodnotami, ale zmény
nastaly 1 u jedincil s uspokojivou ¢i dokonce vybornou kompenzaci. Tato skutecnost
poukazuje na to, zZe novy systém davkovani inzulinu mé pozitivni vliv u jakychkoli
hodnot a ma smysl ho zavadét u vSech motivovanych pacientt.

Prekvapivy je také casovy rozsah, béhem kterého se zmény projevily. Hladina
glykovaného hemoglobinu se u vétSiny snizila pouze v kratkém casovém useku Sesti
tydntl a to i pfesto, Ze nejvyznamnéjsi zmeény se odehravaji v 7. a 8. tydnu. Mizeme
tedy ocekavat, ze se findlni hodnoty jesté sniZzi.

Hypotéza 2: SniZeni vyskytu hypoglykémie a hyperglykémie

Vyhodnocené této hypotézy znemoziiuje fakt, Ze pacienti ve velké mitfe vynechévali
meteni glykémie (zejména posprandialni). Pouze dva pacienti (€. 1 a €. 3), dodrzovali
toto pravidlo (viz tabulka).

Tabulka 27 Pocéet méfeni/den

Pacient: Pocet méfeni/den (primér):

Pacient 1 6.9
Pacient 2 2,8
Pacient 3 7
Pacient 4 1.4
Pacient 7 3,6
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U téchto dvou jedincii jsou vSak rozdilné vysledky. U pacienta 1 se pocet rizikovych
stavil snizil, zatimco u pacienta 3 se znatelné¢ navysil. Pfesto u obou doslo ke snizeni
hladin glykované¢ho hemoglobinu.
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6. Zavér

Z vysledkti vyzkumné casti je patrné, Ze flexibilni rezim, jakozto vérnéjsi simulace
metabolickych pochodii nez standartni fixni, ma potencidl zlepSit dlouhodobé ukazatele
kompenzace onemocnéni za pomérné kratkou dobu a to nejen u pacient s neuspokojivym
stupném kompenzace, ale 1 u diabetikl s jiz pomérn¢ nizkymi hodnotami.

Pro generalizaci vysledkii a predpovéd ucinku pro Sirokou vefejnost by ale bylo nutné
rozsahlej$i sledovéani, zejména po Casové strance a mnozstvi pokusnych skupin. Tento
experiment byl provadén ve velmi malém méftitku v rdmci pomérné kratkého casového
horizontu. O to prekvapivéjsi je zlepSeni hodnot glykovaného hemoglobinu u &ty z péti
pacientil a zejména vyznamny rozdil u pacienta 1, kterému kone¢né hodnoty klesly o 15
mmol/mol za pouhych Sest tydnti.

Potvrdil se predpoklad nutnosti peclivého vybéru pacientl, jelikoZ novy rezim vyZzaduje
nemalou aktivni uc¢ast a ochotu nemocného. Zaroven se ale ukazalo, Ze faze u€eni a zavedeni
nového systému je pomérné kratkd a u jiz diive dobfe edukovaného pacienta spise
bezproblémova. Existuje zde tak predpoklad, ze prostiednictvim dobrych edukaci
a soustavného motivovani pacienta by tento systém mohl mit relativné velkou uspésnost
napfic populaci pacientl s diabetem mellitus.

Tato prace zkoumala ve vyzkumné roviné pouze zlomek potencidlu dané problematiky.
Z vyzivového hlediska probéhla pouze reedukace zakladnich pravidel o diabetické dieté
a seznameni pacientl s teorii o sacharidech, jejich slozeni a efektu zejména na postprandialni
glykémii. Samotny flexibilni systém davkovani v intenzifikovaném flexibilnim reZimu ma ale
edukacni charakter, na ktery miiZze byt navdzana dalsi nutri¢ni terapie a to pfedevSim v oblasti
redukénich programi. Pacient se diky interaktivnimu reZzimu nauci vice piemyslen nejen
nad svou nemoci a té€lem, ale zamé&fi se 1 na piijimanou potravu. Kombinace tohoto reZimu
anasledné zavedeni redukéniho programu by mohla mit znatelné pozitivni vlivy
na kompenzaci nejen diabetes mellitus jako jednoho onemocnéni, ale i na kompenzaci a 1écbu
jinych nemoci a predev§im muze predstavovat prevencni faktor pro vznik komplikaci
a sekundarnich onemocnéni.

Préace s pacienty a nésledné vysledky ukazaly, Zze minimaln€ u nékterych pacientii s DM 2 je
mozn¢é jejich 1€cbu zdokonalovat tim, ze se pfenecha nemocnym vice odpovédnosti za jejich
vlastni lécbu.
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Pfiloha 1

INFORMOVANY SOUHLAS PACIENTA

Nazev projektu: Flexibilni ddvkovani inzulinu a dieta

Misto konani studie: 3. interni klinika VSeobecné fakultni nemocnice

Jméno pacienta: Datum narozeni:

Pacient byl do studie zatazen pod ¢islem:

Odpovéedna osoba: Eliska Jeni¢kova

N —

Ja, nize podepsany/podepsana souhlasim s mou casti v projektu. Je mi vice nez 18 let.

. Byl(a) jsem podrobn¢ informovan(a) o cili projektu, o postupech, a o tom, co se ode mé ocekava.

Osoba povétend provadénim projektu mi vysvétlila ocekavané piinosy a pfipadnd zdravotni rizika,
ktera by se mohla vyskytnout béhem mé ucasti v projektu a vysvétlila mi, jak bude postupovat pii
vyskytu jejiho nezddouciho prubéhu. Beru na védomi, ze provadény projekt je vyzkumnou
¢innosti.

. Budu pfi své lécbé s povéfenou osobou spolupracovat a v ptipadé vyskytu jakéhokoliv

neobvyklého nebo nec¢ekaného piiznaku ji budu ihned informovat.

Porozumél(a) jsem tomu, ze svou ucast v projektu mohu kdykoliv pterusit ¢i odstoupit, aniz by to
jakkoliv ovlivnilo pribéh mého dal$iho 1é¢eni. Moje ucast v projektu je dobrovolna.

Souhlasim stim, aby osoba povéfena projektem mohla nahlédnout do mé zdravotnické
dokumentace.

Pti zarazeni do projektu budou moje osobni data uchovana s plnou ochranou davérnosti dle
platnych zakonti CR. Do mé piivodni zdravotni dokumentace budou moci na zikladé mého
udéleného souhlasu nahlédnout za Gcelem ovéteni ziskanych daji zastupci nezavislych etickych
komisi. Pro tyto pfipady je zaruCena ochrana divérnosti mych osobnich dat. Pfi vlastnim provadéni
projektu mohou byt mé udaje poskytnuty jinym nez vySe uvedenym subjektim pouze bez
identifikac¢nich daji pod ciselnym koédem. Rovnéz pro vyzkumné a védecké ucely v budoucnu
mohou byt moje osobni idaje poskytnuty pouze jako anonymizovana data nebo s mym vyslovnym
souhlasem.

S moji tcasti v projektu neni spojeno poskytnuti zadné odmeny.

Porozumél jsem tomu, ze mé jméno se nebude nikdy vyskytovat v referatech o tomto projektu. Ja
naopak nebudu proti pouZiti vysledki z tohoto projektu.

Vlastnoru¢ni podpis pacienta: Podpis osoby povérené touto studii:

Datum a misto: Datum a misto:
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Pfiloha 2

MANUAL

DAVKOVANI INZULINU
CILE
Doba Hodnota
Na lac¢no do 6 mmol/]
Pred jidlem 4-6 mmol/]
Hodina po jidle pod 8 mmol/] (idealné 5-7 mmol/l)
Pied spanim 7 mmol/]

Korekce glykémie pted spanim:

- 4 az 7 mmol/l, snist navic jednu vyménnou sacharidovou jednotku

- pod 4 mmol/l, snist navic 2 vyménné sacharidové jednotky

POSTUP VYPOCTU

Individualni faktor citlivosti na inzulin:

1 jednotka inzulinu (UI) =

Individuélni inzulinovo-sacharidovy pomér pacienta:

Za A.

1. Zmeéfeni glykémie pied jidlem a vypocet rozdilu souc¢asné hladiny s cilenou

1 jednotka inzulinu (UI) =

2. Vydéleni rozdilu hodnotou faktoru citlivosti na inzulin

3. Zapsani vysledku

1. Vypocet obsahu sacharidt v jidle

Vydéleni obsahem sacharidid v jidle hodnotou inzulino-sacharidového poméru

3. Zapsani vysledku

Kone¢ny vysledek:

A + B = potiebny pocet inzulinovych jednotek
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Priklad:
Faktor citlivosti na inzulin: 1 UI = 2mmol/l
Inzulino-sacharidovy pomér: 1 UI = 10g sacharidt
A — korekce glykémie

1. Glykémie pted jidlem: 9mmol/l
Cilova hladina: 5 mmol/l
Rozdil: 4 mmol/I
2. 4/2=2UI
3. 2 inzulinové jednotky

B —sacharidy v jidle

1. 55g
2. 55/10=5,5UI
3. 5,5 inzulinovych jednotek

Konecny vysledek

Celkova pozadovana davka: 2 + 5,5 =7,5 IU
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OBSAH SACHARIDU V POTRAVINACH

REZIM

e Stravovat se v pravidelnych intervalech 3-6 denn¢
e  QOdstup hlavnich jidel: 4-6 hodin

e Svacdiny: 2-3 hodiny po hlavnim jidle
o Celodenni ptisun sacharidl rozd¢lit do n¢kolika davek za den

MLYNSKE A PEKARENSKE VYROBKY

Potravina (100g) Obsah sacharidu
Cornflakes 84,6g
Dalamanek S6g
Houska obycejna 60,1g
Chléb cesky 50,2¢g
Chléb graham 39,2¢g
Chléb celozrnny 48,3¢g
Knedlik bramborovy 29,5¢
Knedlik houskovy 42,5¢g
Kroupy 24,8¢
Krupice 74,8g
Mouka je¢na 75,6g
Mouka kukufi¢na 81,4¢g
Mouka sdjova 23,8¢g
Ovesné vlocky 68g
Rohlik obycejny 57,5g
Ryze syrova 78g
Skrob bramborovy 83,4¢g
Skrob kukufiény 87,3g
Téstoviny 23,7g
Veka 60g
MLECNE VYROBKY

Potravina (100g) Obsah sacharidi
Acidofilni mléko 3,5¢
Jogurt bily 4,5¢g
Kefir 4,1g
Miléko 2%, 3% 5g
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Podmasli 3,8¢g
Pomazankové maslo 6,9g
Syrovatka 4,7g
OVOCE

Potravina (100g) Obsah sacharidua
Angrest 10g
Banan 21,8
Borivky 11,5¢
Broskve 9,5g
Grapefruit 10g
Hrusky 13,4g
Jablka 13g
Jahody Cerstvé 6,1g
Kiwi 13,9¢
Maliny 12,8¢g
Mandarinky 15¢g
Mango 16,5¢
Meruiiky Cerstvé 12g
Pomeranc l1g
Rybiz ¢erny 17g
Rybiz Cerveny 12,8¢g
Svestky &erstvé 14,7¢g
Svestky mrazené 17g
Tresn¢ 14,4¢
Vino hroznové 16,9¢g
Visné 12,2¢g




ZELENINA

Potravina (100g) Obsah sacharidi
Celer 7.3¢g
Cocka 17,2g
Brambory 20g
Bramborové hranolky 59¢g
Fazole 58¢g
Hrach 60,2
Hrasek Cerstvy 12,9¢
Mrkev 7,3¢g
Meloun 6g
Repa cervena 9,5¢
Sojové boby 30g
OSTATNI

Potravina (100g) Obsah sacharida
Cokolada DIA 53,6g
Cokolada 58¢g
Med 81,7¢g
Piskoty détské 75g
Rozinky 71,3g
Burské ofisky 17,2g
Chipsy 48¢g
Liskové orisky 10,5g
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Piiloha 3

ACCU-CHEK*
14, PRO 2016-1. LED 2017

GLYKEMIE — DENNI GRAF
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Ptiloha 4

ACCU-CHEK®

2. LED 2017-23. LED 2017

GLYKEMIE — DENNi GRAF
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Piiloha

5

Interval datar 05/12/2016 aZ 021012017
Pocet dnit
Datum tickur 100272017
Glukometrys XEMTD54-PO4ES Inzulinovs pumpar

diasend

[T]¢

P& 512
Sa 10/12
He 1112
Fo 12/12
e 1312
St14/12
Cr15/12
P& 16/12
S0 17/12
He 1812
Fo 15/12
e 20/12
Se21/12
c2212
F& 2312
So 24712
Me 2512
Fo 2612
e 2712
st28/12
Cr23012
P& 3012
So 3112

RNe 11

za: Protokol/tabulka

0000 0L00 0200 0300 0400 0500 06:00 0700 0500 0900 1000 1L0O0 100 1300 1400 1500 1600 17:00 1600 1900 2000 ZLOD 2200 2300

€z 532
55 70 54 21
60 a5
75 62
£z
18 72 58 62
75 53 75
126 74 2 73 54
2.2 2.0
(]
71 51
83 5.2 58
61 75
5.4 (X}
2.0 58
5.0 67 17
58
31 64
18
78
2.6
143 72 £5 53

E1

87
76
€3
75
52 70

71

57

I

5.6

5.7

0000 L0 0200 0300 0400 0500 0600 0700 0500 0900 1000 1L00 1Z00 1500 1400 1500 1600 17:00 1500 1900 2000 ZLOO

62

537

52

2200 2300

Celkem za den

Priimér {2): 5. TmmoliL
Priim&r {7}: 7EmmoliL

Priimér {2} €.9mmaliL

Primér {2k 7.LmmaliL

Priim&r {2): T.2mmoliL
Priimér (0F: —
Friimir (0): —
Friimér {7}: 7.TmmaliL

Priimér {}: 5. 2mmoliL

Priim&r ig}: 5. 2mmoliL

&2mmaliL

PriimEr {E}: B LmmaliL

Priimé: 5. 2mmolfL

Primér (7): 8mmaliL

Primér {€}: 8. 3mmalfL

Priim&r {7): T.4mmoljL

Priimér {7): 2.4mmoliL
Priim&r {6} 3. 2mmoliL

Priimér {g}: &.6mmaliL

Priim&r {7): 2.3mmoliL

Priimé: 2 1mmolfL

Priimér {7} 8.8mmaliL

Friimér {8): B.3mmaliL
Priim&r {€}: 3. 2mmoljL

Frimér (7): SmmalL

Celkem za den



Piiloha 6

Interval datar 10/01/2017 af 25/01/2017
Pocet d
Datum tisku 10/03/2017
Glukomekry: HEMTD54-PD4E3 Inzulinové pumpar

0t 1071
St 11
[=3)8
Fé 1371
Sa 14/1
He 151
Fa 16/1
e 171
st1g/1
(3N
P 2071
S22l
He 231
Pa 231
[I3-218

St 251

4l

ukoza: Protokol/tabulka

0000 0LOD 0Z00 0300 0400 0500 0600 07:00 0800 0500 1000 1L0O0 1200 1300 1400 1500 1600 17:00 1600 1500 2000 2100 2200 2300

21

7.4

(X}

57

20

52

0MO0 OLOO 0200 0300 0400 0500 0600 07:00 0300 0500 1000 1L0O0 1200 1300 1400

B st ooty 2 iy i pacimrtam

a7

3.4

2.8

3.2

€2
€&

€2

62

3.5
2.2

7.2

2.z

63

&7

532 EE 23 81

52 78 5.5

73 £z 5.5 7.4

£s

£s

232

538

E3

1500 1600 17:00 1500 1900 20000 2L00 2200 2300

Celkem za den

Prilmé: . SmmaoliL

Priim&r (€}: T.8mmaliL

Priimér (7): T.6mmaliL

Priim&r {3}: 6 2mmaliL

}: 6.BmmaliL
Priimér {1}: 6.8mmoliL

Friimd

Priimér {1}: 7.6mmaliL

Frirmr (0}

Priim&r (3): T.6mmaliL

Priimér {3}: T EmmaliL
Priim&r {3} 7.7mmaliL
Priimér {1}: E-dmmaliL
Priimér {2} 6.8mmoliL

Primér {3} 7.5mmoliL

Priimér {1}: 5.2mmaliL
Celkem za den



Ptiloha 7

Interval datar 1211272016 o 020012017
Pocet dnit

Datum tiskur 10/0372017

Glukometry: REFJFOEY Inzulinové pumps:

Fo 1212
Ue1312
st14/12
Cr1s12
Fa 16112
S0 17/12
M= 18/12
Fo 15/12
Ur20/12
Se21/12
Cez2/12
Fa 2312
S0 24712
Me 25712
Fo 2612
k2712
St28/12
Ce35/12
Fa 2012
5031712

He Li1

4 ol

00100 0LI00 02100 0H00 0400 0500 0600 07:00 0H00 0900 1000 1100 1200 1300 1400 1500 16

lukéza: Protokol/tabulka

0000 0L00 0200 0500 04:00 0500 06:00 07:00 0H00 0HO0 1000 1]

LR

53

51

5.4

53

55

47

75

58

55

£32

5.8

€0

71
73
44
22

22

27
56

&2

5.4
23

5.0

7E

35

37

E5

£3

14

£4

(+3

EE

5.4

EE

54

53
7

45
52
&3

52

22

€2
54

53

52

64

¥

22

41

52

36

35

[

¥

24

50

27

54

78

43

£2

76

53

LI 44

E 2.0 41
55 a3 E1

€5 73 12

ag a5 51

€2 a5 55

54 &3 40

55 2.1 68
Xl 100 40

74 =] 63

€1 &6 (]

€32 3z 51

2z a7 71

56 (] 1]

33 25 (3

77 &2 63
74 22 4z

€7 &1 65

46 53 63

0 17:00 1500 1900 2000 2L00 2200 2300

Celkem za den
Priimér {1}: 5.4mmoliL

Priimér {1}: 5.3mmali|

Priirnér (2): S.dmmali
Priim&r {£}: 5.Smmalil|

Prilmér

{7h: 7. 1mmalil)

Priimér {7}: € 2mmolfL

Priimér {7} 6.3mmali]

Priimér {7): 5.5mmali|

Priimér {Th: 5. Tmmalil|
Priimér {7}: 6 dmmalil|

Priimér {7}: 7.6mmoliL

Primér {7}: 7.2mmoliL

Priimér (7): €.8mmali

Priimér {7}: 6 dmmalil|

7. 2mmolf
Priimér {7}: 7.3mmoliL
Priimér (T} 7.5mmoliL

Priimér (7): T.4mmali|

Priimnér (7): T.dmmali
Priimér {7}: 6 Smmalil|

Priimér {T}: €. 7mmoliL

Primér {7}: € SmmolfL
Celkem za den



Piiloha 8

Interval dats: 02/01/2017 a2 17/01/2017 »
Pocet dnit 15
Datum tiskm 10/03/2017

Glukometrys FFFJFORV Inzulinovs pumpa:

ukodza: Protokol/tabulka

00100 0Li00 0200 0300 04:00 0500 0600 0700 0ZH00 0900 10:00 1L00 1200 1300 1400 1500 16:00 17100 1Z00 1900 2000 2100 2200 2300 Celkem za den
Fo 211 51 10 sz 1% a6 52 €2 Primér {7} € SmmaliL
Otz 54 3E 57 el 57 Primér {7): € 3mmoliL
Se4l 50 0.7, 52 66 BE 26 Primér {7k 7.5mmalL
230 EF 107 43 g &7 74 24 Primér {7 € TmmoliL
Ps £/ 6.4 55 64 s 54 20 Primér {7k 7 SmmaliL
52711 7| s0 73 8 20 co Primér {7k 7 SmmaliL
be 811 6z 117, 72 EX] a6 &3 Tz 7 SmemaliL
Fo 511 &7 0.7, ie 10 &1 57 : 7 3mmoliL
0 1071 53 s e2 £2 o6 €1 Tremolil,
. 5.6 JEEE EX 56 a7 53 Primér {2 7.6mmoliL
cer2 53 €5 53 53 57 Primér (7 € 4mmallL
P5 1371 51 5.2 43 73 62 Primér {7 €. SmmoliL
Sa 1411 €2 85 72 87 57 Primér {7k 7.5mmoliL
Ne 151 57 €2 53 0 e 58 Primér 7% € ZmmaliL
Pa 1671 54 EE €2 13 ca 27 72 Primér {7k 7 3mmaliL
oe 171 52 EX 74 50 sz s2 e Primér {7): €. SmmoliL
00100 01100 000 03100 04:00 05100 0§00 0700 0FHO 0MO0 1000 1L00 1200 1300 1400 1500 16:00 17100 1500 15100 20100 2100 2200 2300 Celkem za den
R— B el o bty s ana £ e pacwrtern
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Piiloha

9

Interval data: 01/12/2016 =3 0212017 °
Poiet dnin
Datum tizkw 10/02/2017
Glukometrys CEMTOTI-M3044 Inzulinovs pumpa: -
lukdza: Protokol/tabulka

0000 0L00 000 03:00 04:00 0500 0600 07:00 05:00 0900 1000 1L00 1Z00 1300 1400 1500 1600 17:00 1H00 1900 20:00 2100 22:00 2300 Celkem za den
ce1nz2 Frimér (0): —
Fé 2112 Frimér (0): —
Se 312 n n Frimér (3 12.6mmolfL
Ne 4012 Frimér (0): —
Fe 5712 Pramér (0F: —
g1z Primér (0F: —
se712 Frimér (0): —
Ceaf2 Primér (0F —
Fé 3112 B3 “ 14 Framér {4k 11 3mmolfL
S0 1012 Pramér (0F: —
Ne 11712 5.7 10.2] Primér (2): 10mmelfL
Fol212 85 Priimér {1} &3mmoliL
1302 Pramér (0F: —
14012 7.4 m Priimér {3} 5. 1mmolfL
[=3L5H] Pramér (0F: —
P 16112 €5 73 2.3 B3 7.0 Priimér {5} 7.6mmoliL
Se 1712 5.6 n Primér (4% 10.3mmolfL
Ne 1812 73 124 2.3 Priimér {4} 5.8mmoliL
Po 1512 70 25 5.0 Priimar {2): & 3mmeliL
k2012 2.4 Priimér {1} £.4mmoliL
=212 45 2.3 m Priimér {3} £3mmoliL
ee22012 36 37 42 Primér (3): dmmolfL
P& 2312 Primér (0} —
So24012 Frimar (0} —
e 2512 Primar (0): —
0000 0L00 000 0300 0400 0500 0500 OTW00 0500 0900 1000 1100 1Z00 1300 1400 1500 1600 1700 1H00 1900 2000 ZLO0 2200 2500 Cellem za den
Interval data: 011212016 & 02/01/2017 .
Pocet dnir 33
Datum tiskur 10/02/2017
Glukometry CEMTOT3-M3044 Inzulinové pumpa: -
0000 0L00 0200 0300 0400 0500 0600 07:00 0F:00 0500 1000 1LO0 1Z00 1300 1400 1500 1600 17:00 1H00 1900 2000 2L00 2200 2500 Celkem za den
Fo 2612 48 Frimar {1} & ErmmoliL
U 2712 84 Friimar {3k 14 1mmoliL
s28012 Primér (o) —
cx23012 Primér (1} 12 SmmoliL
P 30012 Frimér {0k —
Se3112 Friimar {1} 15 ZmmoliL
Ne 171 Frimar 0}
Fo 21 Primér {0k
0000 0L00 0200 0300 0400 0500 D600 O7:00 0800 0300 1000 1LO0 1Z00 1300 1400 1500 1600 17:00 1H00 1500 2000 ZL00 2Z00 2500 Celkem za den
wamed | vrims e 2z el o
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Ptiloha 10

Datum tigku 10/02/2017

Interval data
PoZet dnit

02/01/2017 8% 24/01,2017
3

Glukometrys CEMTO73-M3044

Inzulinové pumpa:

lukéza: Protokol/tabulka

0000 01,00 0200 0300 0400 0500 0600 07:00 0800 0500 1000 1L00 1200 1500 1400 15@0 1600 17:00 1600 1500 2000 ZLOD ZZ00 2300

Fo2fl
U3l
Seafl
&e51
FaE1
Se il
Me 871
Fos1
Ut 10
St111
ct1z1 2.2
P& 1371

So 1471

Ne 151

Fo 1671

[CSELY

st1g/l

er1s

Fé 201

S0 2171

Ne 2271

Feo 2371

Ut 281

7.2

53

77 58

0000 0LI00 000 0300 0400 0500 0500 0700 0500 0500 1000 1L00 1200 1500 1400 15@0 1600 17:00 1500 1%H00 2000 ZLO0 2200 2300

wammetn | erime - gs e o bednes s amaan i ik pucaream

67

Celkem za den
Frimr (0): —
Friimér {1}: 10.4mmaliL]
Friimkr (0): -
Priimér {1} & TmmoliL
Primér {1} & 3mmoliL
Priimgr {3}: 5.SmmaliL|

Priimar {2k & SmmalL|
Priim&r {3}: & EmmaliL]
Primér {2} 6. EmmoliL
Priimér {4} & SmmoliL
Priimgr {Lk: 8. 2mmaliL|

Priondr (0):

Friimér {3}: 11 3mmalL]

Primér (2] 11mmaliL
Pelimr (0): -

Priim&r {L}: 5.4mmaliL|

Priim: 7 ZmmaliL
Priim&r {1}: 4 EmmaliL|
Frimér (2): EmmaoliL
Primér {2} 6. 3mmoliL
Friirr (0): -

Priondr (0):

Friimkr (0): -

Celkem za den



Piiloha

11

Interval data: 26/12/2016 =5 16/01/2017 .
Poiet dnit 2

Datum tisku 10/03/2017

Glukometrys XEMS255-P1E3E Inzulinavé pumpar -

Glukodza: Protokol/tabulka

Fo 2612
2712
st2212
Cr2312
F&320/12

Se 3112

e 171

seal
crsa
Fa e
Se 71
e 271
Fosn
e 1971
S:111
11
8 13/1
So 141
e 1571

Fo 1671

<4 i

0000 0L00 0200 0FH00 0400 0500 06:00 07:00 0HD0 0900 10:00 1L00 1200 1300 1400 1500

0000 0L00 0200 0H00 0400 0500 06:00 07:00 0H00 0900 1000 1L00 1200 1300 1400 1500

|_Err

&7

24

7.2

7.4

« M

156 7z

24
€3

28

113

0.8
5.0
22
23
24

m adnoty x smmadenin by aaciiey rufed paciermae et (mmsi]

68

€3

[

23

55

5.4

1600 17:00 1600 1500 2000 ZLOO ZZ00 Z3H00

55
43
T0
52 77
E 115
22

1600 17:00 1500 1900 2000 ZL00 2200 2300

Celkem za den

Priimér (2): 10.6mmaliL

Priimér {1}: £.7mmaliL|

Friirer i
Frimkr () -
Priimér {3}: 7 Tmmalil|

Priimér {1}: 7. 3mmoliL

Friimér {1}: 5.5mmallL
Primér (1]: 7mmalll
Priimér (5): 10.LmmaliL
Priim&r {5): 2. Lmmalil|
Frimér (4): TmmallL
Priimér {1}: 2.6mmaliL|
Frimér (- BmmalL
Priimér {6} 6.EmmoliL
Priimér {6} 8. 3mmoliL

PritmEr {7k 5. 1mmaliL

Priimér  SmmaliL

Priimér {€): 3.3mmaliL|

Priimér {1}: 2. 2mmalil|
Priimér {2}: 8 dmmalil|
Priimér {2}: 8 EmmaliL|
Priimér {1}: 8 dmmalil|

Celkem za den



Priloha 12

Datum tisku 10/03/2017

Interval data

Poiet dnit

31/01/2017 aF 12/02/2017
13

Glukometrys

HEMS255-F1EB2

Inzulinové pumpar

diasend

ukoza: Protokol/tabulka

0000 0L00 0Z:00 0300 0400 0500 0600 07:00 0S:00 0900 1000 1L00 1200 1500 1400 1500 1600 17:00 1600 1900

0t 201 €2
sz m
Ce22
Fs 32 (X
S0 4f2
Ne 52
Fa &2
02
S8z
[=3-7 €7
P 10/2
So 112
Be 1272
Fo 13i2
Ur 1472
St 1572
Cr 162
Pé 1702

Sa 18/2

55

82

52

77

i3

72 20

72 75

£3

0000 0L00 0200 0300 0400 0500 0600 07:00 05:00 09:00 1000 1LO0 1200 1300

<4 i

B - et ey s emmatarin by sadiey i sagiarae

kzanes (mmalL

69

77

55

73

1400 1500 1600 17:00 1500 1900

2000 2100

2000 2100

2200 2300

2200 2300

Celkem za den

Priimér {4}: € EmmaliL

Priimér {6}: 3.6mmaliL|

Priimér - LmmaliL

Frimér (€} BmmaliL

Priimgr {3k 7. 7mmaliL

&r (5] TramaliL

: E.5mmalL

(2} FmmaliL

Priimér {d}: 6 Smmalil|
Priimér {4}: 5.3mmalil|

Frimér (2] SmmalL

Priimér {3}: 2. 2mmaliL|

: 7.5mmolL

Priimér {4}: 5. 4mmoliL

}: 8 3mmolL
Frimér (4): Gmmall|
Priimér {2}: 8 3mmaliL|

Priimér {1} 8. ImmoliL

Friim:

Celkem za den



EVIDENCE VYPUJCEK

Prohlasent:

Beru na védomi, Ze odevzdanim této bakalarské prace poskytuji svoleni ke zvefejnéni a
k pijcovani této zavérecné prace za predpokladu, ze kazdy, kdo tuto praci pouzije pro svou
pfednaSkovou a publikacni aktivitu, se zavazuje, ze bude tento zdroj informaci fadné
citovat.

V Praze, 30. 4. 2017

Jako uzivatel potvrzuji svym podpisem, ze budu tuto praci fadné citovat v seznamu pouzité
literatury.

Jméno Ustav/pracovisté Datum Podpis
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