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1 Úvod 

Diabetes mellitus představuje i v 21. století vážnou, chronickou, nevyléčitelnou 

nemoc. V současnosti patří k jedné z nejčastějších nemocí v celosvětových 

statistikách. Řadí se k závažným civilizačním chorobám, jejíž výskyt se zvyšuje u 

všech věkových skupin pacientů. V dnešní době některé zdroje mluví o tzv. 

pandemii diabetes mellitus. Dlouhodobý a prudký nárůst pacientů po celém světě 

je způsoben životním stylem, ve kterém převládají potraviny bohaté na sacharidy 

a tuky. Stejnou měrou se podílí i nedostatek aktivního pohybu. Onemocnění 

významně zasahuje do života pacientů, ať už jde o nutnou změnu životních 

návyků a zvyklostí, stravy, selfmonitoringu a dodržování léčby. Nevyléčitelnost a 

dlouhotrvající omezení vznikající následkem léčby a také komplikacemi tohoto 

onemocnění, může pacienta přivést do složitých životních situací. Zákeřnost této 

nemoci je dána i tím, že pacienta nic nebolí, nemá často ani žádné příznaky 

onemocnění, z toho důvodu mnohdy vede k bagatelizaci onemocnění a 

nedodržování léčebného plánu, což se může stát zdrojem závažných komplikací. 

V tomto onemocnění je edukace, ať sesterská, či lékařská, nezastupitelná a její 

důležitost se odráží ve výsledcích úspěšného selfmonitoringu a úspěšné léčby s 

minimálním výskytem komplikací. Toto téma jsem si vybrala proto, že se 

domnívám, že edukace a co nejlepší informovanost pacienta vede k celkově 

lepšímu stavu a větší odpovědnosti pacienta za své zdraví. Jsem přesvědčena, že i 

sestry jsou s edukačním procesem spokojenější, pokud pacientovi dají možnost 

zpětné vazby a vědí, že svou práci odvedly dobře. 
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2 Teoretická část 

2.1. Historie onemocnění 

      Diabetes je z řeckého slova diabainó, znamenající uplynout, odtékat. Latinské 

slovo mellitus znamená sladký (med). Toto pojmenování vychází z faktu, že moč, 

kterou neléčení diabetici vylučují v nadměrném množství, přitahovala mouchy 

a včely, jelikož taková moč obsahuje glukózu. Staří Číňané zjišťovali projevy 

cukrovky sledováním mravenců, zda byli přitahovaní k moči pacienta nebo ne.  

Ve středověku evropští lékaři ochutnávali moč, jak je občas vyobrazeno na 

gotických reliéfech. 

Cukrovka řazena k takzvaným civilizačním chorobám, a zároveň patří k jedné 

 z nejstarších chorob, jaké lidstvo zná. Již v roce 1550 před Kristem byly 

starověkými Egypťany popsány příznaky polyurie svědčící pro diabetes. Diabetes 

je zde popsán jako nemoc, při které „se maso a kosti ztrácejí do moče.“(1). 

Pojem diabetes ve vztahu k polyurii je připisován řeckému lékaři Aretaitovi 

z Kappadokie žijícímu ve 2. stol. před Kristem, a popsal ho takto: 

„Diabetes je pozoruhodná porucha, u člověka nepříliš častá. Nemoc je svou 

povahou chronická. Rodí se pomalu, i když pacient dlouho nepřežije, jakmile je 

zakořeněna, smrt je náhlá. I život je odporný a bolestivý, žízeň je nezvládnutelná a 

hojné pití je vyvažováno značným vylučováním moči, neboť odtéká více moči a 

zamezit pacientovu pití a močení je nemožné. Jelikož kdyby jen na chvíli přestal a 

pití zanechal, ústa mu vyprahnou, tělo vyschne. Střeva jsou jako v ohni, je mu 

bídně a mizerně, brzy umírá sužován palčivou žízní.“ 

Ve starověku byl diabetes popsán pouze jako nemoc, avšak toto období účinnou 

léčbu diabetu nepřineslo. Jedno století po Willisově objevu v roce 1776 

W. Dobson zjistil přítomnost cukru v krvi a moči nemocných. Vyvinul chemickou 

metodu, kterou lze cukr v moči detekovat. Paul Langerhans roku 1869 popsal 

nově objevené ostrůvky pankreatu. Tyto ostrůvky jsou po něm dodnes nazvané 

jako Langerhansovy ostrůvky. Zatím ovšem ještě neznal jejich funkci. 

Roku 1889 lékaři O. Minkowski a J. von Mering při pokusech na psech zjistili,  
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že po pankreatektomii se velice brzy objevily příznaky diabetu. Neúspěšně se 

pokoušeli diabetes léčit orálně podávaným pankreatinem, který připravovali 

sušením zvířecích pankreatů. 

Později v roce 1907 lékař M. A. Lane podrobněji zkoumal Langerhansovy 

ostrůvky a rozlišil v nich  α buňky a β buňky. Jean Meyer o dva roky později 

odvodil, že by některé z těchto buněk mohly tvořit hypotetický hormon, který 

snižuje cukr v krvi, a pojmenoval ho inzulin (z lat. Insula- ostrov)(12). 

Roku 1921 kanadský chirurg Frederick Banting a jeho spolupracovník a student 

medicíny Charles Herbert Best, získávají ze psí slinivky hormon snižující hladinu 

cukru v krvi.  Injekčně jej vpravili do jiného pokusného psa, u něhož se příznaky 

diabetu zmírnily. Posléze v lednu 1922 pokus zopakovali na diabetickém dítěti. 

Byl jím čtrnáctiletý chlapec Leopard  Thompson, který se tak stal prvním úspěšně 

léčeným diabetikem na světě. Léčení inzulinem se rychle rozšířilo, což znamenalo 

převratnou změnu v životě nemocných diabetem. Do roku 1922 neměly 

diabetické děti naději přežít. Podobně nepříznivou perspektivu měli před sebou i 

lidé, u kterých diabetes mellitus I. typu vznikl později v životě.  

Bantingovi a Bestovi, objevitelům inzulínu, byla udělena Nobelova cena za 

medicínu. Již v roce 1923 byl inzulín poprvé aplikován v Praze.(12) 

U nás se začal vyrábět až v roce 1926. 

Inzulín za uplynulých více než osmdesát let zachránil život milionům dětí i 

dospělých na celém světě. Pro léčení diabetu 1. typu v dětství i v dospělosti je 

inzulín nezbytným lékem.  

Posledních dvacet let minulého století je charakterizováno vývojem a také 

zdokonalováním pomůcek pro aplikaci inzulínu (inzulínových per a pump). První 

inzulínové pero NovoPen bylo vyrobeno v roce 1986. 

20. století představuje rozvoj zejména v inzulinové léčbě, ve výrobě lidských 

inzulínů. 
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2.2. Anatomie pankreatu 

2.2.1 Popis pankreatu 

     Pankreas neboli slinivka břišní (z lat.pancreas) je šedorůžová laločnatá  

žláza, která je důležitým orgánem plnícím nezastupitelnou roli. Tvoří součást 

endokrinního systému organismu, jde tedy o žlázu s vnitřní a zevní sekrecí. 

Je to malý nepárový orgán asi 12–16 cm dlouhý a vážící 60-90 g.  

Na pankreatu můžeme rozlišovat tři hlavní úseky: 

- hlava pankreatu  

- tělo pankreatu  

- ocas pankreatu.   

Hlava – caput pancreatis, je největší částí pankreatu lokalizovaná v pravé 

polovině těla ve výši těla 2. bederního obratle. 

Tělo – corpus pancreatis, je užší část pankreatu, která spojuje hlavu s ocasem, 

a dosahuje až k levé ledvině. 

Ocas – cauda pancreatis, jezúžený výběžek těla pankreatu (na jeho levé straně) 

směřující ke slezině. 

Pankreas má bohaté cévní zásobení, mezi hlavní cévy patří a. mesenterica 

superior, truncus coeliacus a a. lienalis, z žil potom v. mesenterica superior 

a v. lienalis. Všechny tepenné a žilní větve mezi sebou anastomózují  

Inervaci slinivky břišní zajišťuje hlavně plexus coeliacus (2). 

 

2.2.2. Uložení pankreatu 

     Slinivka břišní /pankreas) je uložena hluboko v dutině břišní, téměř na zadní 

stěně trupu (2). Leží prakticky horizontálně. Táhne se od duodena doleva ke 

slezině. Je uložena za pobřišnicí (peritoneum), tedy je označován jako orgán 

retroperitoneální. Má společný vývod se žlučovými cestami, který ústí do 

dvanáctníku (začátek tenkého střeva), kam přichází strávená potrava ze žaludku. 

Zepředu je fixován úponem mesocolon transversum probíhajícím napříč, zezadu k 

zadní stěně trupu (2). 

 

 

  

https://cs.wikipedia.org/wiki/Pob%C5%99i%C5%A1nice
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2.3. Fyziologie pankreatu  

Slinivka břišní tvoří komplex dvou žláz, které jsou spojeny v jeden orgán. 

 

2.3.1 Exokrinní část pankreatu je součástí trávicího ústrojí a vylučuje do       

duodena sekret s trávicími enzymy. Tyto enzymy mají rozhodující význam při 

trávení. Můžeme je rozdělit do tří skupin: 

- trypsinový komplex štěpí bílkoviny, aktivuje se teprve v duodenu; 

- pankreatická lipáza štěpí tuky a mastné kyseliny a je aktivována žlučí; 

- pankreatická amyláza štěpí škrob na cukry;  

Sekrece pankreatu je zčásti regulována reflexním mechanismem a zčásti 

gastrointestinálními hormony, sekretinem a cholecystokininem. 

 

2.3.2 Endokrinní část pankreatu  

     Endokrinní pankreas patří mezi žlázy s vnitřní sekrecí. Je tvořen asi jedním 

milionem Langerhansových ostrůvků. Jejich celková hmotnost je asi 1 g a tvoří 

asi 1,5 % objemu slinivky. Produkují hormony inzulín, glukagon, somatostatin a 

pankreatický polypeptid. Vývodné cesty slinivky břišní tvoří ductus pancreaticus, 

který ústí v 77 % společně se žlučovodem na papilla duodeni major a ductus 

pancreaticus accessorius, který jako přídatný vývod odvádí pankreatickou šťávu 

pouze z hlavy pankreatu (4). 

Langerhansovy ostrůvky pankreatu produkují inzulín, glukagon, somatostatin 

a pankreatický polypeptid. Inzulín a glukagon mají velký význam v regulaci 

metabolismu sacharidů, lipidů a proteinů. Somatostatin se uplatňuje při regulaci 

sekrece ostrůvků. Úloha pankreatického polypeptidu není vyjasněná. 

Inzulín je anabolický, zvyšuje ukládání glukózy, aminokyselin a mastných 

kyselin. Nadbytek inzulínu vyvolává hypoglykémii, křeče a kóma. Nedostatek 

inzulínu, relativní či absolutní, vyvolává diabetes mellitus, komplexní 

onemocnění, které pokud se neléčí, končí smrtí. 

Glukagon je katabolický, uvolňuje glukózu, aminokyseliny a mastné kyseliny ze 

zásob do krve. Nedostatek glukagonu může vyvolat hypoglykémii, nadbytek 

zhoršuje diabetes mellitus (4).    
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2.4. Charakteristika DM 

2.4.1.  Definice 

     Diabetes mellitus, úplavice cukrová neboli cukrovka je chronická porucha 

metabolismu sacharidů, která je způsobená buď nedostatkem inzulínu, nebo jeho 

nedostatečnou účinností. Je to stav charakterizovaný vysokou hladinou krevního 

cukru glukózy. V definici diabetu se používá pojem „absolutní“ nebo „relativní“ 

nedostatek inzulínu, který se promítá do patogenetického přístupu při hodnocení 

diabetického syndromu a do jeho léčby. Je též základním rysem dvou hlavních 

typů diabetu, diabetu 1. a 2. typu. Chronická hyperglykémie bývá u DM spojena 

s poškozením, dysfunkcí a následným selháním různých orgánů, zejména očí, 

ledvin, srdce a cév (12.) 

 

2.4.2.  Glukóza  

     Glukóza,  patří mezi chemicky jednoduché cukry. Je obsažena v ovoci, 

zejména ve vinných hroznech (česky hroznový cukr). Je hlavním cukrem 

obsaženým v krvi člověka. Označuje se proto také jako krevní cukr. Je jednou 

s nejdůležitějších látek v lidském těle. Život bez glukózy není možný. Všechny 

části lidského těla a všechny jeho buňky glukózu nepřetržitě potřebují. Dokáží ji 

rozkládat a získávat z ní energii. Hladina neboli množství glukózy v krvi se 

nazývá glykémie. Glykémie se udává v jednotkách milimol na litr (mmol/l) (5). 

   U zdravého člověka glykémie neklesne pod 3,3 mmol/l a nalačno nestoupne přes  

   6mmol/l. Glukóza se do krve dostává dvěma cestami. 

Většina našich potravin obsahuje v nějaké podobě glukózu, i když nemají sladkou 

chuť. Potrava, kterou sníme, přichází do žaludku, kde se začíná zpracovávat. Ze 

žaludku přechází po částech do střeva. Tekutá strava přejde do střeva velmi 

rychle, tuhá pomalu. V žaludku, ale hlavně ve střevě působí na potravu trávicí 

šťávy. Ty chemicky štěpí jednotlivé části potravy a rozkládají je na jednoduché 

látky, mimo jiné i na čistou glukózu. Uvolněná glukóza se potom ze střeva 

vstřebává do krve. 
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Část glukózy, která se po jídle vstřebala do krve, v krvi zůstává, koluje krví po 

celém těle, a nabízí se buňkám jako zdroj energie. Druhá část se z krve ukládá do 

zásob. Vrací se do krve, až když je to zapotřebí. Skladovacím místem pro glukózu 

jsou játra. Játra v sobě uchovávají glukózu v úsporné skladovací podobě, 

v podobě látky zvané glykogen. Glykogen je složen z mnoha jednotlivých 

molekul glukózy.  

Druhá cesta je uvolňováním glukózy (z glykogenu z játer) – glukogenolýza. 

Tohoto způsobu využívá tělo v době, kdy nejíme, a v době, kdy máme velkou 

spotřebu glukózy, např. při namáhavé práci nebo při dlouhodobějším sportovním 

výkonu. Díky souhře vstřebávání, ukládání do zásob a zpětného uvolňování 

glukózy ze zásob do krve je glykémie stálá. Toto dokonalé hospodaření 

s glukózou je řízeno souhrou několika hormonů, z nichž  nejdůležitější je inzulín 

(5). 

2.4.3, Inzulín   

      Hormon produkovaný β buňkami, které jsou umístěné v Langerhansových 

ostrůvcích slinivky břišní. (5). Jeho funkcí je udržovat stálou hladinu krevního 

cukru (glykémii). Tento hormon bílkovinné povahy umožňuje glukóze vstup 

z krve do buněk. Tam jsou cukry štěpeny na jednodušší látky, tak dochází 

k uvolnění energie, a nebo k ukládání glukózy do rezerv v játrech ve formě 

glykogenu. Po jídle, kdy glykémie stoupá, se inzulínu tvoří více, aby se mohla 

glukóza z krve uložit do zásob. Když glykémie klesá, tvorba inzulínu se sníží tak, 

aby další glukóza z krve neubývala. Inzulín se tedy v  našem těle tvoří nepřetržitě. 

Inzulin má tedy dvě funkce: 

- dává pokyn pro ukládání glukózy do zásob v játrech 

- „odemyká“ všechny buňky v těle, aby do nich mohla vstoupit glukóza a mohly  

    z glukózy získat energii. 

Opačnou funkci než inzulín mají dva hormony, které dávají pokyn k uvolnění 

glukózy ze zásob v játrech zpět do krve. Je to glukagon a adrenalin.  

Souhra inzulínu a hormonů působících opačně zajišťuje v těle účelné hospodaření 

s glukózou. Při diabetu toto nefunguje. 

Celková denní dávka inzulínu závisí na mnoha faktorech - na věku pacienta, jeho 

hmotnosti, na trvání a fázi DM, stupni vývoje dítěte, fyzické aktivitě a stravě. 
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Inzulín aplikujeme subkutánně. Místa vpichu bychom měli pravidelně střídat. 

Inzulín se z různých míst v těle vstřebává do krve různou rychlostí. Nejrychleji se 

vstřebává z podkoží na břichu, následují paže, stehna a hýždě. 

 

2.4.4. Glukagon  

      Hormon, který se v těle přirozeně vytváří. Vyrábí se v α-buňkách ostrůvků 

pankreatu, hned vedle beta buněk, ve kterých se tvoří inzulín. Úkolem glukagonu 

je zvyšovat glykémii. Působí tedy opačně, než inzulín Injekci glukagonu musí 

vždy píchnout druhá osoba. Podáme naráz celý obsah stříkačky (1 miligram), 

který ale musíme bezprostředně před použitím naředit rozpouštědlem z lahvičky. 

Injekci můžeme píchnout do kteréhokoliv místa v těle, které používáme pro 

aplikaci inzulínu, a není důležité, zda se podá podkožně, do svalu nebo dokonce 

do žíly. Po injekci glukagonu má člověk přijít k vědomí do deseti minut. Pak musí 

hned sníst dvě výměnné jednotky ve škrobu, protože glukagon z injekce působí 

jen krátce a hypoglykémie by se mohla opakovat. Pokud injekce glukagonu 

nepomohla nebo není k dispozici, je třeba ihned  

postiženého člověka dopravit k nejbližšímu lékaři. V případě opilosti glukagon 

nepomůže. Glukagon je pro rychlé použití při hypoglykémii připraven v oranžové 

pohotovostní soupravě. 
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2.4.5. Klasifikace diabetu 

 

     Rozdělení diabetu mellitu (DM) a jeho klasifikace se mění s časem a 

s přibývajícími poznatky o etiologii a patogenezi onemocnění. Současnou 

klasifikaci diabetes mellitus nazýváme etiologickou klasifikací, a to z důvodu 

pojmenování jednotlivých typů diabetu na základě etiologických znalostí o jeho 

vývoji. 

V závislosti na specifických odlišnostech jej rozdělujeme do několika hlavních 

typů.  1. Diabetes mellitus 1. typu 

          2. Diabetes mellitus 2. typu 

          3. Gestační diabetes mellitus 

          4. Ostatní specifické typy diabetu 

 

Diabetes mellitus I. typu (IDDM -  inzulindependentní diabetes mellitus). 

Řadíme jej mezi autoimunní onemocnění. Vede k absolutnímu nedostatku 

inzulínu (8). Pacient s diabetes mellitus 1. typu je závislý na denní aplikaci 

inzulinu. Je to převažující typ diabetu v dětství. 

 

Diabetes mellitus II. typu (NIDDM – non-inzulin dependentní diabetes 

mellitus).٠ Na rozdíl od předchozí skupiny má diabetes 2. typu zcela odlišnou 

patogenezi a současně se vyznačuje ve své podstatě relativním nedostatkem 

inzulínu. 

Syntéza inzulínu je zachována, ale uvolňování inzulínu z β-buňky na sekreční 

podnět glukózou je abnormální. Hlavním mechanismem vzniku je snížená 

citlivost buněk jater, svalů a tukových tkání na působení inzulínu a následně 

změněná produkce inzulínu, převážně zvýšená. Nemoc provází snížená glukózová 

tolerance, hyperglykémie a v počátcích onemocnění i hyperinzulinémie (8). 

Pacient s diabetes mellitus 2. typu užívá perorálně antidiabetika. Možná je i léčba 

pomocí aplikace inzulinu. Diagnóza je typická v dospělosti a u obézních lidí. 
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Gestační diabetes mellitus (GDM ). Jedná se o diabetes mellitus, který vzniká 

v průběhu těhotenství, nejčastěji kolem 25. týdne a většinou po porodu vymizí. 

Vzniká u asi 2-3 % gravidních žen. Hladina inzulínu je normální nebo zvýšená, 

obvykle nejsou přítomny typické klinické známky dekompenzace DM. Pacientka 

by měla být pravidelně sledována, jelikož špatná kompenzace působí negativně na 

život matky i plodu. Gestační diabetes je definován jako jakýkoliv stupeň 

glukózové intolerance s prvními projevy gravidity a je spojen i s věkem matky 

nad 30 let (9). Za vznik mohou některé placentární hormony působící proti 

inzulínu a následnou inzulínovou rezistencí podobnou diabetu II. typu. V rizikové 

skupině jsou ženy s obezitou, s velkým přírůstkem hmotnosti během těhotenství 

a s rodinnou dispozicí (1). Gestační diabetes může v graviditě vyvolat 

preeclampsii až předčasný porod. Po porodu gestační diabetes nejčastěji vymizí, 

je však možné, že se ve vyšším věku rozvine diabetes II. typu (1). 

 

Ostatní typy diabetes mellitus 

Do této skupiny patří více podskupin. Dva příklady, se kterými se můžeme setkat. 

 

• Typ MODY (Maturity Onset type Diabetes of the Young). Jde o diabetes, který 

se obvykle manifestuje do 25 let a má dominantní autozomální dědičnost. Dosud 

bylo identifikováno 9 typů MODY. 

 

• Sekundární diabetes Vzniká druhotně při jiných onemocněních. Například v 

důsledku destrukce tkáně pankreatu při pankreatitidě, při karcinomu pankreatu, u 

endokrinních onemocnění atd. Může se vyskytnout i po některých lécích patřících 

do skupin kortikoidů a diuretik (1). 
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2.5. Diabetes mellitus I. typu 

2.5.1. Etiopatogeneze 

     Příčiny diabetu nejsou zcela známy. Dnes již víme, že diabetes nemůže 

vzniknout bez genetické dispozice k diabetu. Konkrétně u diabetes mellitus 1. 

typu se jedná o interakci genetických vlivů a prostředí (6). Genetická predispozice 

sama nestačí k vyvolání autoimunitní reakce vedoucí k vzniku diabetu 1. typu. 

Předpokládá se účast nějakého zevního faktoru, který celou reakci spustí. Je třeba 

zmínit, že organismus nedědí onemocnění, ale jen určité vlohy, které ve spojení  

s dalšími faktory (imunologické změny) vedou ke vzniku choroby. Dědí se tedy 

pouze náchylnost k onemocnění (7). 

Riziko vzniku diabetu I. typu je v běžné populaci 0,4 %. Pokud nemocí trpí 

matka, je její dítě ohroženo 3%, je-li nemocný otec, pak je potomek ohrožen 8 %, 

a jsou-li nemocní oba rodiče, je riziko přenosu 30 %. U diabetiků 2. typu se 

dědičná zátěž uplatňuje více, a to zejména ve spojení s dlouhodobým nepoměrem 

mezi nízkou fyzickou zátěží a vysokým energetickým příjmem. Rizikovými 

faktory jsou tady obezita, nedostatek tělesného pohybu a také u žen vznik 

gestačního diabetu v těhotenství. 

DM I. typu je nejčastěji diagnostikován v dětském věku. V patogenezi se uplatňují 

především genetické predispozice a vlivy zevního prostředí, které vedou 

k autoimunitní destrukci β-buněk ostrůvků slinivky břišní, ve kterých nedochází 

k produkci inzulinu. Jedná se tedy o autoimunitní onemocnění, spouštěčem může 

být relativně nevinná virová infekce. Patří mezi multifaktoriální onemocnění, 

které je vyvoláno absolutním nedostatkem inzulínu, což vede ke kompletní poruše 

metabolismu sacharidů, lipidů a bílkovin. Postižený jedinec se stane do konce 

svého života závislým na aplikaci inzulinu zvenčí.  

Po vstřebání glukózy do krve (po jídle) dochází k vzestupu glykémie, přičemž 

nadbytečná glukóza není využita buňkami a ani uložena do jater. Dochází tak 

k jejímu hromadění v krvi, jelikož chybí potřebný inzulin, který by aktivoval 

transport glukózy do buněk a glukóza se mohla přeměnit na potřebnou energii. 

(9). U tohoto typu dále nedostatek inzulinu vede k přeměně lipidů na ketolátky, 

a proto jsou pacienti ohroženi ketoacidózou.  
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2.5.2. Klinický obraz  

Klinický obraz diabetu je pestrým souborem různou měrou vyjádřených příznaků, 

které vyplývají jeden z druhého, především díky nedostatku inzulínu a snížené 

utilizace glukózy. Některé příznaky jsou typické a objevují se většinou náhle 

a obvykle mohou mít velmi prudký nástup.  

Mezi typické příznaky, díky kterým přichází pacient k lékaři, patří: 

• Polyurie (nadměrné močení) – glukóza přechází z krve do moče a váže na 

   sebe vodu – je osmoticky aktivní. Následně je vyvolána osmotická 

   diuréza, čímž dochází k polyurii. 

• Polydipsie (zvýšený pocit žízně) – sekundární reakce na ztráty vody, které 

   vznikají polyurií. 

• Hubnutí a únava - glukóza nepřechází z periferie do buněk, čímž trpí 

   nejvíce buňky jater, svalů a tukové tkáně, což vede k hubnutí při dobré 

   chuti a k únavě. 

• Dehydratace – se sníženým turgorem, suchou kůží a sliznicemi. 

• Noční pomočování 

• Bolesti břicha 

• Kussmaulovo dýchání – vlivem metabolické acidózy dochází 

   v prodloužené míše k dráždění dýchacího centra, což vede k prohloubenému  

   dýchání. Z dechu lze cítit aceton. 

• Poruchy vědomí – somnolence až sopor. 

• Diabetické kóma – plně rozvinutý klinický obraz vidíme v dnešní době jen 

   zřídka.  

 

Většina pacientů s těmito příznaky přijde k lékaři a diagnóza se stanoví včas. Jsou 

však i okolnosti, kdy pacient příznaky podcení. Pozdní diagnostika může vést pak 

k metabolickému rozvratu. Zvláště nebezpečné jsou horečnaté stavy, průjmy a 

zvracení, které velkou ztrátou tekutin urychlí metabolický rozvrat dosud 

nepoznané cukrovky.  
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2.5.3. Diagnostika  

     Diabetes mellitus lze diagnostikovat třemi různými způsoby: 

Nález z krve : 

• Náhodná glykémie je hodnota naměřená kdykoliv během dne bez ohledu 

   na příjem potravy. 

• Glykémie na lačno vyšší než 7 mmol/l , při dvou nezávislých měřeních 

   (lačným stavem rozumíme nejméně 8 hodin po příjmu potravy). 

• Glykémie ve 120 minutě oGTT vyšší než 11,1 mmol/l. 

 

oGTT (orální glukózotoleranční test) se provádí standardním způsobem.  

To znamená, že tři dny před vyšetřením neomezujeme příjem sacharidů.  

Před vyšetřením pacient 10-16 hodin lační a následně vypije glukózu ve 250-300 

ml čaje nebo vody a to během 5-10 minut. Odběry se provádí na lačno a potom, 

ještě  po vypití glukózy ve 120 minutě (případně ve 30., 60. minutě). U dětí  

se množství glukózy, které musí vypít, vypočítává na kila jejich váhy. 

   C peptid – může pomoci v rozlišení diabetu I. a II. typu, 

                      u I. typu je nízká hladina v séru, u II. typu je normální nebo zvýšená, 

   glykovaný hemoglobin – / HbA1c/ - sledujeme ho z hlediska dlouhodobé  

                      kompenzace. Jeho hladina nás informuje o kompenzaci nemoci v   

                      posledních šesti až osmi týdnech, norma je  ≤ 42 mmol/mol, 

                      u diabetiků bývá vyšší, 

    krevní obraz + biochemické vyšetření krve (především kalium a natrium). 

    lipidy – celkový cholesterol, HDL a LDL cholesterol, triacylglyceroly, 

    ostatní – kreatinin, močovina, iontogram, ALT, AST, ALP, GMT, celková 

                  bílkovina, kyselina močová v séru, protilátky proti β buňkám. 

 

Nález z moče. 

Přítomnost cukru v moči se projevuje téměř u každého neléčeného diabetu. Někdy 

tento příznak může chybět. Na straně druhé tento nález nemusí vždy znamenat  

DM, může jít pouze o funkce tubulárních buněk. Diagnózu diabetu nelze stanovit 

na základě glykosurie. 
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2.5.4. Terapie 

     Cílem komplexní péče o nemocného s diabetem je umožnit nemocnému 

plnohodnotný aktivní život, který se kvalitativně a kvantitativně blíží co nejvíce 

normálu. Snažíme se udržet optimální metabolickou kompenzaci a oddálit vznik 

následných komplikací tohoto onemocnění.  

Základ léčby DM I. typu je • inzulín  

                                      • dieta  

                                            • selfmonitoring 

                                            • tělesná aktivita  

                                            • edukace 

Dieta patří k základním léčebným prostředkům v léčbě diabetu. Strava by měla 

být energeticky přiměřená, záleží hlavně na množství pohybu pacienta, na výšce a 

tělesné konstituci pacienta a také na stavu výživy. Poměr sacharidů, tuků a 

bílkovin by měl být zhruba 50 : 30 : 20.(10) 

Sacharidy ve stravě se vyskytují v jednoduché a složené formě. 

 

• Jednoduché sacharidy: 

 Monosacharidy – hroznový cukr, ovocný cukr 

 Disacharidy – mléčný cukr, sladový cukr, řepný cukr 

 

• Složené polysacharidy: 

Polysacharidy jsou škroby obsažené v bramborách, rýži, obilných výrobcích 

a luštěninách. Ve stravě tvoří hlavní podíl sacharidů.  

K usnadnění výběru stravy se používá tzv. výměnná jednotka.. Používá se pro 

hodnocení množství sacharidů ve stravě. Jedna výměnná jednotka v našich 

podmínkách představuje množství stravy obsahující 10g/12g sacharidů. V praxi to 

znamená, že jídla se stejným množstvím sacharidů můžeme v jídelním plánu 

vyměňovat. 

Jídelní plán je rozpis výměnných jednotek na celý den. Sestavuje jej nutriční 

sestra či lékař. Jídlo by mělo být rozděleno do šesti porcí. Stravovací návyky 

diabetika nemusíme nijak významně měnit, avšak je potřeba dbát na větší 

pravidelnost. Obecně by mělo platit, že tři hlavní jídla by od sebe neměla být 
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vzdálená méně než čtyři hodiny a více než sedm hodin, obě svačiny by měly 

následovat 2-3 hodiny po hlavním jídle a druhá večeře by se měla jíst těsně před 

spaním (11).  

 

Selfmonitoring 

S léčbou inzulínem souvisí i nutnost pravidelné kontroly glykémie v krvi. 

Většinou se kontrola provádí 4x denně. Všechny děti jsou vybaveny glukometrem 

a pomůckami k odběru kapilární krve (autolanceta, testační proužky). Krev  

se odebírá z prstu. Samostatnému selfmonitoringu jsou děti schopny se naučit 

obvykle od 8 let věku. Adaptaci dávek inzulínu a úpravy léčebného režimu 

provádějí většinou až od 12. roku života.  

 

Pohybová aktivita 

Fyzická aktivita je nedílnou součástí terapie DM. Pohyb je přirozeným projevem 

lidského organismu a proto bychom v žádném případě neměli dětem ani dospělým 

bránit v aktivním sportování. 

Důležitým pravidlem u sportování při DM je plánování. Pokud 

plánujeme sportovat, musíme uvažovat, jak intenzivní bude pohyb a jak dlouho 

bude trvat a podle toho upravit léčbu (přidat cukry nebo ubrat inzulín). Dalším 

pravidlem je pravidelná monitorace glykémie a tu bychom měli vyšetřit vždy před 

sportem a po sportování. Během sportu bychom také měli mít možnost glykémii 

změřit a mít u sebe prostředky ke zvládnutí případné hypoglykémie. (13). Platí, že 

pokud je glykémie větší než 17 mmol/l, nezačínáme sportovat, ale počkáme, až 

glykémie klesne. 
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2.6. Komplikace DM 

     Dělíme je podle příčin na akutní, tedy náhle vzniklé, a na komplikace 

chronické, též zvané pozdní. Chronické komplikace se obvykle manifestují až v 

dospělosti, záleží na době trvání DM. 

V čím nižším věku se DM u pacientů projeví, tím dříve jsou ohroženi pozdními 

komplikacemi. Základní příčinou je dlouhodobá a opakovaná hyperglykémie. 

Chronické komplikace se rozvíjejí pozvolna a často nenápadně, avšak po řadě let 

se projeví takovými příznaky, které pacientovi vážně komplikují život, v horším 

případě ho na životě i ohrožují.   

 

2.6.1. Akutní komplikace  

     Akutními metabolickými stavy diabetes mellitus 1. typu rozumíme: 

• hypoglykémii 

• hyperglykémii  

• diabetickou ketoacidózu (DKA) 

Akutní komplikace se rozvíjejí rychle a musíme je řešit neodkladně. 

 

 

 2.6.1.1. Hypoglykémie 

     Hypoglykémií je definována jako patologický pokles glykémie. Obvykle tím 

rozumíme soubor klinických příznaků, jež provázejí koncentraci glukózy v žilní 

plasmě nižší než 3,3 mmol/. Jedná se o častou komplikaci léčby diabetu 

inzulínem. Hladina glukózy nemusí být jednoznačným kritériem, projevy 

hypoglykémie se mohou projevit i při vyšších hodnotách krevního cukru. 

Hypoglykémie se objeví, když vznikne nerovnováha mezi nadbytkem inzulínu a 

nedostatkem glukózy. Rovnováha mezi inzulínem a glukózou se vychýlí na stranu 

inzulínu. Hlavní příčinou hypoglykémie nejčastěji bývá chyba v léčbě. Příčinou 

může být nadměrná dávka inzulinu, nadměrná fyzická zátěž, nedostatečná strava 

a alkohol. 

 

 

 

https://cs.wikipedia.org/wiki/Diabetes_mellitus
https://cs.wikipedia.org/wiki/Inzulin
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Etiologie  

     Hypoglykémie lze rozdělit na lehké, při kterých si může pacient pomoci sám 

a na těžké, které se projevují poruchou vědomí.  

Komplikací je recidiva hypoglykémie, kdy je ohrožena funkce CNS, která se 

projeví poklesem intelektuálních schopností. Další problematikou je syndrom 

nepoznané hypoglykémie Pacient má vyšší glykemický práh a při rozvíjející se 

hypoglykémii nemá varovné příznaky. 

Rozvoj hypoglykémie bývá rychlý. Tak rychlý, že mu pacient není schopný vždy 

zabránit.  

Může mít tyto příčiny: 

•  Velká dávka inzulínu – pacient si omylem aplikoval větší dávku inzulínu, buď 

nepozorností či špatným výpočtem. Hypoglykémie může také někdy vznikat brzy 

po začátku diabetu, když se částečně obnovuje výroba inzulínu ve vlastních beta-

buňkách. Sečte se účinek inzulínu píchnutého v injekci s inzulínem vyrobeným ve 

vlastních β-buňkách.  

• Vynechání nebo málo jídla – obvyklá příčina je nedostatečný příjem potravy po 

podání inzulinu, posun doby jídla, špatný odhad množství sacharidů v jídle.  

Hypoglykémie určitě vznikne, když si pacient píchne inzulín a potom se nenají. 

Zvlášť nebezpečné může být vynechání druhé večeře. Hypoglykémie pak může 

vzniknout v noci ve spánku. Hypoglykémie také hrozí, když se pacient najedl, ale 

jídlo vyzvracel.  

 
Klinický obraz  

     Hypoglykémie se projevuje u každého člověka jinak. Některé její příznaky 

jsou ale typické a objevují se při hypoglykémii u většiny lidí. Můžeme rozlišit dvě 

skupiny příznaků. 

První skupina příznaků vzniká tím, že se naše tělo pokouší hypoglykémii ubránit. 

Brání se mimo jiné tím, že začne vydávat do krve velká množství hormonů dřeně 

nadledvin, hlavně adrenalinu. Adrenalin působí bušení srdce, zblednutí, pocení, 

třes rukou, neklid, pocit úzkosti. Tyto příznaky člověk může vnímat sám. Pokud 

se objeví, jsou varováním, že je nutné rychle proti hypoglykémii zasáhnout. U 

někoho může na možnost hypoglykémie upozornit dravý hlad, který se jen 

vzdáleně podobá normálnímu hladu. Hypoglykémie pak pokračuje a začne se 
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objevovat druhá skupina příznaků. Nízká koncentrace glukózy v krvi je 

nebezpečná především pro mozek K této skupině příznaků patří zmatenost, 

spavost v nezvyklou dobu, porucha vidění, špatně srozumitelná řeč, vrávoravá 

chůze zdánlivě připomínající 

opilost, neobvyklé chování jako bezdůvodný pláč nebo smích, špatná spolupráce, 

odmítání pomoci, u někoho agresivita.  Příznaky této skupiny člověk sám často 

vůbec nevnímá a vlivem porušené činnosti mozku nebývá schopen svoji situaci 

správně zhodnotit. Příznaky však mohou pozorovat ostatní lidé. I proto je nutné, 

aby ti, s nimiž se člověk s diabetem často stýká, věděli o jeho diabetu, znali 

příznaky hypoglykémie a uměli pomoci. To se kromě rodiny týká učitelů ve škole, 

spolužáků, kamarádů a přátel. Kromě toho má člověk s diabetem trvale nosit při 

sobě dokument, ze kterého jasně vyplývá, že se léčí inzulínem. Může to být 

diabetická průkazka. 

Pokud ani druhá skupina příznaků není včas rozpoznána, může hypoglykémie 

přejít do bezvědomí, objeví se křeče a může být bezprostředně ohrožen život.  

 

Terapie  

     Hlavní terapie spočívá v co nejrychlejším příjmu sacharidů (nejčastěji oslazený 

nápoj a současně strava s komplexnějšími sacharidy). Doporučuje se dávka 

10-20 g sacharidů. Trvá přibližně 5-10 minut, než se glukóza z přijaté potravy v 

trávicím traktu vstřebá do krve a projevy hypoglykémie vymizí.  

Pokud projevy hypoglykémie pokračují i po 10 minutách od příjmu potravy, je 

nutné přísun sacharidů zopakovat. Jestliže se hypoglykémie objevila ještě před 

jídlem, podáme jídlo hned a inzulín aplikujeme až po úpravě glykémie.  

U pacientů s poruchou vědomí z důvodu rizika aspirace nepodáváme nic per os, 

ale aplikujeme subkutánně injekci glukagonu. 

Těžší formy hypoglykémií jsou léčeny hospitalizací podáním infuze glukózy 

intravenózně. V nemocničním prostředí je podávána  intravenózně 40% glukózu. 

 

 

 

https://cs.wikipedia.org/wiki/Mozek
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 2.6.1.2. Hyperglykémie 

Je odborný termín pro vysokou hladinu glukózy (krevního cukru) nad 11 mmol/l 

a vzniká v důsledku nedostatku inzulínu (vynechaná dávka, nedostatečná dávka 

bolusu k jídlu, vytažení nebo zalomení kanyly u pacientů na inzulínové pumpě - 

přerušení dodávky inzulínu, …). 

Vlivem nedostatku inzulínu nepřestupuje glukóza do buněk a zvyšuje se její 

hladina extracelulárně v krvi. Důsledkem toho tak vzniká hyperglykémie. Dalším 

typickým příznakem je glykosurie, kdy je glukóza přítomna v moči. Jelikož 

glukóza je osmoaktivní, váže na sebe vodu z krve. Tímto pak následně vyvolává 

osmotickou diurézu (osmotický charakter diurézy znamená, že moč má vyšší 

specifickou hmotnost, moč je tzv. „sladká“. Tím dochází k polyurii (nadměrné 

močení nad 2 l denně.) Ztrátu vody se tělo snaží nahradit zvýšenou žízní – 

polydipsií. I tak je však nemocný často dehydratovaný a hypotenzní, někdy se až 

rozvine hypovolemický šok (1). Tělo nemůže pro energetické účely využívat 

glukózu, je tedy často přítomné rychlé snížení váhy nemocného (16). Místo 

glukózy využívá tělo jako energii bílkoviny a tuky, stoupá tím množství 

ketokyselin a acetonu v krvi. Ketokyseliny snižují pH v krvi a vyvolávají tak 

metabolickou acidózu, která dráždí dýchací centrum v prodloužené míše a vede ke 

Kussmaulovu dýchání s acetonovým zápachem z dechu (foetor acetonemicus). 

Metabolická acidóza zhoršuje vědomí a objevuje se somnolence až sopor. Při 

těžké dekompenzaci diabetu nastává až hyperglykemické kóma (1). 

Pokud není hyperglykémie včas zjištěna a kompenzována, může dojít až k 

diabetické ketoacidóze, která může přejít až k diabetickému kómatu. Při tomto 

chemickém procesu vznikají odpadní látky - ketony. Organismus se snaží tyto 

odpadní látky vyloučit močí. Tělo se ale bohužel nedokáže zbavit všech ketonů a 

ty se dostávají do krve. Ke zjištění diabetické ketoacidózy použije pacient 

diaPHAN testovací proužky na moč ke zjištění přítomnosti ketolátek a jejich 

množství. Zjistíli pacient, po změření glykémie, hyperglykémii, musí si aplikovat 

krátkodobý inzulín, opět si změří glykémii. Pokud glykémie neklesá, potom se 

obrací na odbornou pomoc lékaře. 
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Hyperglykémie může být akutní (náhle zvýšená), která vyvolá příznaky nemoci 

(žízeň,časté močení,nevolnost,bolesti břicha)nebo chronická.                       

Každá hyperglykémie, především dlouhodobá hyperglykémie, je akutním rizikem 

pro rozvoj pozdních komplikací diabetes mellitus 1. typu. Pacient pociťující 

některé z výše zmíněných příznaků by měl provést selfmonitoring  glykémie na 

glukometru nebo alespoň za pomoci reagenčních proužků zjistit přibližnou 

hodnotu glykémie a ketolátek v moči.  

 

Terapie 

     Léčba hyperglykémie spočívá v podání potřebného množství rychle působícího 

inzulínu a současně se doporučuje příjem dostatečného množství tekutin. 

Pokud je glykémie nižší než cca 17 mmol/l, je možné hyperglykémii snížit 

pomocí fyzické aktivity (samotné nebo v kombinaci s dávkou inzulínu).  

Při hyperglykémii nad 17 mmol/l se nedoporučuje sportovat z důvodu zvýšené 

pravděpodobnosti vzniku diabetické ketoacidózy. Hyperglykémie je jedním z 

hlavních ukazatelů dekompenzace diabetes mellitus 1. typu, zvyšuje glykovaný 

hemoglobin a negativně působí na struktury cév, čímž zvyšuje riziko vzniku 

pozdních komplikací. Hyperglykémie především po jídle ( postprandiální ) je 

typickou součástí metabolického syndromu. 

 

2.6.1.3. Diabetická ketoacidóza (DKA) 

     Je to stav těžkého nedostatku inzulínu v organismu, kdy vzniká hluboký 

rozvrat vnitřního prostředí a porucha látkové přeměny cukrů, tuků, bílkovin, solí, 

vody a acidobazické rovnováhy. Rozvrat je takového stupně, že dochází 

k narušení životních funkcí a k vážnému ohrožení života. 

Příčinou je absolutní nebo relativní deficit inzulínu v těle. 

Řadíme ji mezi akutní komplikace diabetes mellitus 1. typu. Je to nebezpečný, 

život ohrožující stav, který je typický zvláště na samém začátku diabetu, když o 

onemocnění ještě nikdo neví. Tělo strádá nedostatkem inzulínu. Pokud v této době 

uniknou pozornosti první známky diabetu (nadměrné močení, velká žízeň, váhové 

úbytky, nápadná únava) a nemoc pokračuje neléčena, rozvine se diabetická 

ketoacidóza. Bez lékařské pomoci může ketoacidóza skončit smrtí.  

https://cs.wikipedia.org/wiki/Diabetick%C3%A1_ketoacid%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Inzulin
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Diabetická ketoacidóza může vzniknout i později, již během léčení diabetu. 

Musíme na ní myslet, když dítě onemocní akutně jinou chorobou (chřipka, angína 

apod.). Rozvinout se může již za několik hodin při vynechání nebo nízké dávce 

inzulínu ať už úmyslně nebo z nedbalosti. 

 

Vznik Diabetické ketoacidózy 

     Inzulín je nutný k tomu, aby se mohla glukóza dostat do buněk. Jeho 

nedostatek vede k tomu, že selhává dodávka potřebného množství glukózy do 

buněk a proto dochází k vzestupu hladiny glukózy, která se nemohla dostat do 

krve). V krvi dochází k hyperglykémii. To vede ke zvýšenému uvolňování 

glukózy z jater do krve a také k uvolňování volných mastných kyselin z tukové 

tkáně. Bez inzulínu nemůže většina tkání našeho těla zpracovávat glukózu na 

energii a tak se uchylují k jiným způsobům získání energie. Dochází k přeměně již 

výše zmíněných mastných kyselin na tzv. ketolátky, z nichž se energie získá. 

Hladina ketolátek v krviá ( ketoacidémie) a ketolátky se tedy vylučují ve 

zvýšeném množství v moči (ketonurie). Tyto ketolátky jsou kyselé a způsobují 

pokles pH organizmu, tzv. acidózu (neboli překyselení). Právě toto překyselení a 

minerálový rozvrat pak vedou k ohrožení života.  

Snaha o vyrovnání acidózy v organismu vede k prohloubenému dýchání tzv. 

Kussmaulovo dýchání. Je typickým projevem respirační kompenzace 

metabolické acidózy.  Nadměrné kyselosti se organismus snaží zbavit 

vyloučením jedné z kyselin vznikající normální látkovou přeměnou – kyseliny 

uhličité. Tato kyselina se vylučuje z těla ven v podobě oxidu uhličitého. 

     Acidóza vyvolává zvracení, které ještě zhoršuje ztráty vody, sodíku a dalších 

minerálů (dehydratace). Aktivace protiregulačních hormonů a narůstající acidóza 

zesiluje necitlivost tkání na inzulín, čímž klesá účinnost inzulínu. Při dehydrataci 

buněk se organismus snaží udržovat objem funkčních nervových buněk mozku 

s cílem uchovat je co nejdéle. Pokud však mozkové buňky trpěly delší dobu 

nedostatkem glukózy, která je pro ně jediným zdrojem životodárné energie, dojde 

k otoku (edému) mozku. Otok mozku vyvolá zvýšení nitrolebního tlaku a ten je 

příčinou zvracení.  
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      Klinický obraz 

     Projevy se rozvíjejí postupně – únava, slabost, nechutenství, někdy se 

objevuje zvracení a bolesti břicha. Zvýšené množství cukru v krvi je spojeno 

s jeho vylučováním do moči. Vede to k častému močení (polyurie). Nadměrné 

ztráty vody močí vyvolávají pocit žízně a snahu kompenzovat tyto ztráty 

nadměrným pitím (polydipsie). Sucho v ústech a žízeň bývají neutišitelné. Tato 

snaha o vyrovnání ztrát tekutin je neúspěšná a tak dochází k dehydrataci, kterou 

zhoršuje zvracení. Projevuje se úbytek hmotnosti, sliznice jsou suché, snižuje se 

kožní turgor. Oči jsou propadlé. Tlak krevní klesá - hypotenze, pulz je zrychlený - 

tachykardie. 

      Pacient má bolesti břicha, nauzeu až zvracení a objevuje se typický zápach 

acetonu z dechu, který je přirovnáván k zápachu shnilého ovoce. Známkami 

ketoacidózy je rychlé hluboké dýchání (Kussmaulovo). Nastávají psychické 

změny  - zmatenost, spavost, poruchy vědomí až diabetické kóma. 

 

 

      

 

Diagnostika: 

     Kromě různě závažných klinických projevů najdeme cukr a ketolátky při 

vyšetření moči, v krevních náběrech bude výrazně zvýšená hladina glukózy, 

najdeme známky dehydratace a minerálový rozvrat (výchylky v iontech jako je 

sodík, draslík – hyperkalémie (vysoká hladina draslíku) a chlór. 

Najdeme známky tzv. metabolické acidózy (překyselení organizmu způsobené 

poruchami metabolizmu). 

Pokles pH pod 7,2 

BE klesá pod hodnotu −2 mEq/L, 

sérová koncentrace HCO3 < 22 mmol/l, 

 

 

 

 

http://www.stefajir.cz/?q=zvraceni
http://www.stefajir.cz/?q=bolesti-bricha
http://www.stefajir.cz/?q=vysoky-cukr-hyperglykemie
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2.7.2. Pozdní komplikace se dělí na specifické a nespecifické. 

 

2.7.2.1 SPECIFICKÉ  

     Diabetická nefropatie je chronickým onemocněním ledvin. 

Tato komplikace je charakterizována proteinurií, hypertenzí a poklesem renálních 

funkcí. Vinou hyperglykémie postupně dochází k dilataci cév glomerulu, 

zvýšeným ztrátám bílkovin do moči (proteinurie). Jde o postižení malých a 

velkých cév v ledvinách a ukládání hyalinních látek do glomerulů. Následně 

dochází ke sklerotizaci těchto částí. Při těchto změnách není  renální insuficience 

vzácností. Díky špatné léčbě DM a genetické predispozici se také může projevit 

už na začátku dospělého věku.(13). 

 

     Diabetická retinopatie představuje nejčastější oční komplikaci DM. Jedná se 

o postižení cév sítnice, je častou příčinou zhoršeného vidění, popřípadě slepoty. 

Na sítnici se objevují mikroaneurysmata, edém, hemoragie, fibróza.(1) Může se 

projevit už na začátku dospělého věku. Nejobtížnějším problémem je mnohdy 

bezprostředně nasedající sekundární glaukom. 

 

     Diabetická neuropatie je postižení periferních nervů. Toto poškození může 

postihovat nervy motorické, senzitivní i vegetativní. Mezi první příznaky patří 

postupně se rozvíjející svalová slabost na dolních končetinách, bolesti prstů a 

plosek nohou a pocit mravenčení, zejména v noci. (13). U DM I. typu se první 

potíže mohou projevovat již po deseti letech. 

Diabetická noha je syndrom špatně se hojících defektů dolní končetiny, vedoucí 

až ke gangréně tkání a destrukci kostí. Jde o změny často nenápadné (otlaky, 

puchýře). Amputace nohy je ale vždy krajním řešením. Diabetickou nohu 

definujeme jako postižení distálně od kotníků. Hlavní příčiny vedoucí k rozvoji 

diabetické nohy jsou neuropatie a ICHDK. Špatné a protrahované hojení je 

zapříčiněno častými infekcemi. Tato komplikace je často způsobena nevhodnou 

obuví (způsobuje otlaky, které pacient necítí díky neuropatii), drobnými úrazy,  

ragádami, infekcemi. Proto je nutné pacienta upozornit na pravidelné prohlížení a 

kontrolu chodidel i prostorů mezi prsty.  
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2.7.2.2. NESPECIFICKÉ ( makrovaskulární) komplikace jsou způsobeny 

aterosklerózou, která je u diabetu akcelerována. 

Patří sem:  

     Ischemická choroba srdeční je způsobena postupným uzavíráním přívodných 

arterií a nedostatečným přívodem okysličené krve do srdce. Nejčastější příčinou 

bývá ateroskleróza koronárních tepen. Tyto změny se mohou klinicky projevit 

jako různá onemocnění. Řadíme sem AP, AIM, ICHS, AH, srdeční selhávání a 

poruchy rytmu. U diabetiků je častější výskyt těchto onemocnění i vyšší mortalita. 

      Ischemická choroba dolních končetin, jejíž příčinou je stenózující 

ateroskleróza tepen dolních končetin. Klinicky se projeví jako klaudikace, 

tkáňová ischémie je podkladem pro zhoršené hojení ran, které mohou skončit i 

amputací. 

Cévní mozková příhoda je nejčastěji ischemické postižení mozku v důsledku 

aterosklerózy a trombotického uzávěru. Vede k často těžkým postižením CNS. 

 

 

 

2.8. Prevence 

     Primární prevence – v současné době není možné zabránit vzniku DM I. typu. 

I. Sekundární prevence – v rodinách, kde se již vyskytuje 

diabetické dítě, aktivně vyhledáváme ohrožené příbuzné, 

především sourozence.  

II. Terciární prevence – cílem je předcházet pozdním 

komplikacím správnou léčbou. 
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3. Kazuistika  

     Kazuistiku Terezky jsem postavila na informacích, které jsem získala od 

rodičů pacientky a ze zdravotnické dokumentace. O pacientku jsem měla možnost 

starat se první tři dny hospitalizace a dále ještě některé dny během jejího pobytu 

v nemocnici. 

3.1. Anamnéza 

     Pacientka ve věku 4 let a 8 měsíců byla přivezena na Dětskou kliniku rychlou 

záchrannou službou dne 26. 04. 2015 v 10 hod. Byla odeslána z jiné nemocnice, 

kde byla vyšetřena pro zvracení, zrychlené dýchání. V krevních odběrech byla 

zjištěna metabolická acidóza, hodnota glykémie byla 28 mmol/l.  Po předchozí 

telefonické domluvě, byl dohodnut překlad na naše oddělení pro manifestaci 

diabetes mellitus. 

3.1.1. Lékařská anamnéza 

Rodinná anamnéza. Dítě je z III. gravidity. Otec zdráv, matka v I. graviditě měla 

mírný gestační diabetes mellitus (GDM ) na dietě, II. gravidita -  extrauternní. Ve 

III. graviditě GDM neměla. Sourozenci: bratr 2005 zdráv. 

Zátěž: otec matky DM na inzulínu. 

Osobní anamnéza. Perinatální anamnéza bezvýznamná. Z III. gravidity, bez 

gestačního diabetu, porod lehce po termínu, spontánní, záhlavím. Porodní 

hmotnost 3 150g, porodní délka 50 cm, postnatální průběh bez komplikací, 

nekříšena, ikterus 0. Kojena 9 měsíců, prospívala, kyčle v pořádku,  

psychomotorický vývoj v normě. Očkování řádné dle očkovacího kalendáře, 

bez reakcí. 

Nynější výživa: žádná speciální dieta. 

Nemocnost: občasné katary horních cest dýchacích, vážněji nestonala. 

ATB dosud neužívala. 

Sledovanost v odborné ambulanci: 0 

Úrazy: 0 

Operace: 0 

Bezvědomí: 0 

Alergii neudává. 

Epidemiologická anamnéza - V kontaktu s infekčním onemocněním nebyla. 
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Farmakologická anamnéza - Bez trvalé medikace. 

Sociální anamnéza - Bydlí s rodiči, nekuřácké prostředí, navštěvuje mateřskou 

školku. 

Stav nemocného při přijetí 

Věk – 4 roky a 8 měsíců, 

Terezka v posledním týdnu více pije, a to i v noci. Kolik nelze přesně určit, matka 

to nedovede posoudit. Často močí, ale nepomočuje se. Úbytek na váze za poslední 

měsíc je 1 kg. V noci na dnešek zhoršení stavu, stěžuje si na bolest břicha, 2x 

zvracela, zrychlené Kussmaulovo dýchání. Orientační neurologický nález 

v normě. 

SUBJEKTIVNĚ – Stěžuje si na bolest břicha 

OBJEKTIVNĚ – Somnolentní, orientována, unavená, bez výraznější celkové 

alterace. Kožní turgor hraniční, sliznice oschlé, známky dehydratace, meningy 

volné. Kussmaulovo dýchání. 

TK  125/70 mmHg, akce srdeční 150/minutu, srdeční ozvy ohraničené 

dechová frekvence 38/minutu, TT  37,9°C 

hmotnost 16,20 kg, výška 109 cm, 

glykemie glukometrem 22,6 mmol/l, ketolátky v krvi 4,6 mmol/l - orientačně 

Kůže - čistá, bledší bez ikteru či cyanózy, bez patologických eflorescencí, 

periferie teplá. 

Hlava – mezocefalická, spojivky růžové, zornice izokorické , fotoreakce 

oboustranně výbavná, bulby středem, bez nystagmu. 

Dutina ústní čistá rty a sliznice oschlé, jazyk sušší, lehce povleklý, hrdlo klidné, 

tonzily bez zánětlivého obsahu. Oči, uši a nos bez sekrece. 

Krk – šíje volně pohyblivá, štítná žláza nezvětšena. 

Hrudník symetrický, dýchání čisté, sklípkové, bez vedlejších fenomenů. V dechu 

cítit aceton. Akce srdeční pravidelná, ozvy 2 ohraničené, šelest není slyšen. 

Břicho měkké, volně prohmatné, bez bolestivosti či hmatné rezistence. Játra a 

slezina nezvětšeny. 

Genitál dívčí, zarudnutí, bělavý fluor, bez malformací. 

Končetiny bez deformit a otoků, aktivní i pasivní hybnost bnp. 

Příjmová diagnóza: Manifestace diabetes mellitus I. typu s ketoacidózou. 
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3.1.2. Ošetřovatelská anamnéza  

 

     Ošetřovatelskou anamnézu jsem odebrala již první den hospitalizace. 

Informace jsem získala pohovorem s matkou, která spolupracovala, ale byla stále 

ještě rozrušena a tak si některé informace nemohla přesně vybavit. 

Zápis byl proveden do dokumentu Ošetřovatelská anamnéza pro nezletilé. 

Pacientka je malá holčička ve stáří necelých pěti let. Při příjmu je somnolentní, 

unavená, lehce plačtivá, přesto se snaží komunikovat jak s matkou, tak se 

zdravotním personálem. 

Dítě je subfebrilní, TT má 37,9°C. 

Alergii matka neguje. 

Dítě také neužívá žádnou pravidelnou medikaci a ani doplňky stravy. 

 

Dýchání - Zrychlené, prohloubené, činí jí potíže při mluvení. Kašel nemá. 

Z dechu dítěte je cítit aceton. 

 

Strava - Do dnešního dne nemusela držet žádnou zdravotní dietu. V rodině se 

stravují zdravě, stravu mají velmi všestrannou a pestrou. Pacientka není v jídle 

vybíravá. Váha dítěte je 16,20 kg (perc. 90). Za poslední měsíc zhubla 1 kg. 

Výška 109 cm (perc. 50-75). 

 

Příjem tekutin -  V posledních dnech (asi 3 dny nazpět, matka přesně neví) dívka 

vyžadovala často pití. Matka tomu nevěnovala moc pozornost, protože si myslela, 

že pije málo (lokne si”). Nemá představu, jaké množství tekutiny mohlo dítě 

vypít. 

 

Kůže jeví lehké známky dehydratace, kožní turgor je lehce snížený. Atopický 

ekzém nemá, nejsou zde ani žádné menší či větší podlitiny. Kůže je bledší a bez 

otoků. Genitál je mírně zarudlý s bělavým fluorem a dítě nejspíš svědí, neboť má 

neustále snahu poškrábat se na tomto místě. 

Rty má červené a oschlé s drobnými ragádami. Chtěla by se napít. Sliznice 

nepomočuje se a to ani v noci. Poslední den si stěžovala i na pálení při močení a 
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plakala. Stolici mívá pravidelnou 1x za dva dny, bez potíží chodí na WC. Průjmy 

a ani zácpou netrpí. Poslední stolici měla včera ráno. 

 

Spánek – Usíná a spí bez problémů. Je zvyklá na přečtení pohádky před usnutím, 

jiné návyky nemá. Chodí spát kolem dvacáté hodiny. Průměrně spí 10 až 11hod.  

Přes den již nespí a to ani ve školce. 

 

Tělesný hendikep žádný nemá. 

 

Smyslové funkce jsou v pořádku. Kompenzační pomůcky jako brýle, 

naslouchátko nepotřebuje. 

 

Stav vědomí - Dítě je somnolentní, jeví známky značné únavy, reaguje na 

podněty, snaží se odpovědět adekvátně na konkrétní otázky  ( jak se jmenuje, 

kolik je jí let, zda jí něco bolí,…). Terezka je orientována, ví, že je v nemocnici 

s maminkou. Občas je plačtivá. 

 

Bolest - Na otázku zda jí něco bolí, odpovídá, že bříško a také viditelně vyhledává 

polohu, kde by byla bolest nejmenší. Prstíkem ukazuje neurčitou oblast okolo 

pupku. 

Bolest hodnotím dle CHEOPS  – Children s Hospitál Eastern Ontario Pain Scale, 

což je stupnice škály bolesti pro děti od 1 do 7let , kde součet nad 8 bodů znamená 

bolest. Já dle této tabulky CHEOP  určuji č.12 to znamená již větší intenzitu 

bolesti. 

 

Sociální zázemí - Dítě bydlí s celou rodinou a starším bratrem v rodinném 

domku. Navštěvuje mateřskou školu. 

Rodina je velmi sportovně aktivní. Sama pacientka navštěvuje již několik 

sportovních kroužků (tanec, plavání, gymnastika). Je velmi kamarádská. 

V kolektivu se zapojuje snadno. Její oblíbená hračka je malý plyšový medvídek, 

kterého má i nyní u sebe. Je patrné, že je jejím oblíbencem již delší dobu. 
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3.2. Průběh hospitalizace 

 

 První den hospitalizace 

 

     Pacientka byla přijata na intermediální lůžko dětského oddělení. Protože to její 

stav dovolil, ještě před uložením na lůžko byla změřena její tělesná hmotnost a 

tělesná výška, aby bylo možné vypočítat množství potřebných léků a stanovení 

dodávky tekutin. Lékař odebral s matkou kompletní anamnézu a provedl 

podrobné fyzikální vyšetření dítěte. Stanovil postup odběrů a vyšetření a byla 

indikována lékařem intravenózní terapie.   

Dítě jsem uložila do zvýšené polohy a připojila na monitor, který umožní sledovat 

srdeční a dechovou frekvenci, krevní tlak a saturaci krve kyslíkem. Zápis vitálních 

funkcí do dekurzu  jsem prováděla v intervalu po 30 min. Akutně jsem                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                               

provedla kapilární odběr krve k orientačnímu vyšetření glykémie za pomoci 

digitálního glukometru a dále stanovení hladiny ketolátek v krvi pomocí 

digitálního přístroje k tomu určenému. Následně byl zaveden periferní žilní katétr 

do LHK – dorsum a proveden odběr krve na statimová vyšetření – krevní obraz a 

biochemie ( glykémie mineralogram, jaterní testy, sérová amyláza, CRP 

a kapilární odběr acidobazické rovnováhy (Astrup).  

Dvě hodiny po přijetí na oddělení dítěti vystoupila teplota na 38,3 °C v axile, 

proto jsem podala Nurofen dle ordinace lékaře. Vzhledem k tomu, že dítě 

zvracelo, bylo zvoleno rektální podání. Pro začervenání a svědění genitálu, bylo 

provedeno jeho řádné omytí a očištění na lůžku. Genitálie byly promazány Imazol 

krémpastou, kterou naordinoval lékař 

Dle ordinace lékaře byla zahájena infuze s 1/1 FR a ionty a kontinuální 

intravenózní aplikace inzulínu (Actrapid – krátkodobý inzulín) pomocí lineárního 

dávkovače. Inzulín byl naředěn v poměru 39,6ml 1/1 FR + 0,4ml inzulínu do 60 

ml stříkačky. Tento roztok je stabilní po dobu 8 hodin, pak je třeba ho vyměnit. 

Hladinu glykémie jsem měřila dítěti po hodině za pomoci glukometru. 

Na základě těchto hodnot lékař měnil rychlost kontinuálně podávaného inzulínu 

za pomoci lineárního dávkovače. Změny složení kapací infuze a rychlosti 

podávání inzulínu byly prováděny dle výsledků statimových odběrů krve. Cílem 

bylo zajistit adekvátní pokles glykémie, a zamezit tak vzniku edému mozku. 
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Po 4 hodinách hladina glykémie poklesla pod 15 mmol/l  a proto kapací infuze 

byla změněna. Plný FR s ionty byl nahrazen 10% glukózou a ionty. 

Pacientka měla dále monitorovány fyziologické funkce a stav vědomí, ale po 

stabilizaci stavu dítěte (4 hodiny od příjmu dítěte) zápis byl zaznamenáván už jen 

každou hodinu. Tělesná teplota byla po jejím poklesu měřena každé 3 hodiny. 

Byl sledován příjem a výdej tekutin, a jednou za 12 hod. zhodnocen. Každá porce 

moče byla testována testačním proužkem Diaphanem na přítomnost ketonů  

a cukru. Vše bylo opět zaznamenáváno do zdravotní dokumentace. 

Vzhledem k opakovaným odběrům, které budou prováděny během dne, jsem po 

třech hodinách od zavedení prvního PŽK (při prvním kontrolním odběru po 

zahájení léčby) zavedla druhý  PŽK, který nám sloužil jako odběrový. 

Byl zaveden do PHK a zakončen žlutým jehlovým konektorem. 

Propláchnut byl heparinovou zátkou.  

Výsledky odběrů krve a moče před zahájením léčby jsou přehledně zaznamenány 

v tabulkách  č.1, č.2, č.3, č.4.  

 

Hodnoty laboratorních vyšetření při příjmu 

 

Tabulka č.1. Hodnoty KO při příjmu v 10hod.30 minut 

  hodnoty norma jednotky 

Leukocyty 18,6 5,0-17,0 x10^9/l 

Erytrocyty 4,35 3,90-5,30 x10^12/l 

Hemoglobin 127 115-135 g/l 

Hematokrit 0,344 0,330-0,390 l 

Trombocyty 376 150-400 x10^9/l 
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Tabulka č.2. Hodnoty Biochemické laboratoře při příjmu v 10hod.30 minut 

  hodnoty norma jednotky 

Natrium 128 137-146 mmol/l 

Kalium 4.26 3.60-5.90 mmol/l 

Chloridy 96 95-110 mmol/l 

Urea 5.22 1.80-6.70 mmol/l 

Kreatinin 

enzymově 29 27-88 umol/l 

Kyselina močová 452 140-340 umol/l 

Celkový bilirubin 3.2 <21.0 umol/l 

ALT 0.19 <0.60 ukat/l 

AST 0.29 <0.67 ukat/l 

Albumin 47.2 35.0-53.0 g/l 

Glukosa 18.93 3.30-5.50 mmol/l 

 

 

 

Tabulka č.3. Hodnoty Astrupa při příjmu v 10hod.30 minut 

 

  hodnoty norma jednotky 

Hydrogenkarb,akt. 2. 0  ! 22.0-26.0 mmol/l 

Base excess -27. 20   ! -3.00-3.00 mmol/l 

Celkový CO2 2. 2   ! 23.0-27.5 mmol/l 

Saturace Hb 

kyslíkem 97.4 94.0-99.0 % 

pH krve korig.na 

TºC 7. 077   ! 7.360-7.440  

 pCO2 0. 94   ! 4.50-6.10 kPa 

pO2 13.50 9.40-14.70 kPa 
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Tabulka č.4. Hodnoty  Biochemie moče při příjmu v 10hod.30 minut 

 

U-pH 5.5 5.0-6.5   

U-bílkovina 2 0-0 arb.j. 

U-glukóza 4 0-0 arb.j. 

U-ketolátky 4 0-0 arb.j. 

U-bilirubin 0 0-0 arb.j. 

U-urobilinogen 0 0-0 arb.j. 

U-krev 0-1 0-0 arb.j. 

U-spec.hmotnost 1028 1015-1030 kg/m3 

MM-erytrocyty 22 0-12 počet/ul 

MM-leukocyty 3 0-20 počet/ul 

Hlen přítomen     

 

Po třech hodinách léčby byly provedeny kontrolní odběry krve na biochemické 

vyšetření a také kapilární Astrup.  

Hodnoty jsou zaznamenány v tabulkách č. 5 a č.6. 

 

Tabulka č.5.  Hodnoty Biochemická laboratoř po 3 hodinách léčby 

 

Natrium 127 137-146 mmol/l 

Kalium 4.33 3.60-5.90 mmol/l 

Chloridy 104 95-110 mmol/l 

Glukosa 17.87 3.30-5.50 mmol/l 
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Tabulka č.6.  Hodnoty Astrupa po 3 hodinách léčby 

 

  hodnoty norma jednotky 

Hydrogenkarb,akt. 5. 7   ! 22.0-26.0 mmol/l 

Base excess -21.10   ! -3.00-3.00 mmol/l 

Celkový CO2 6. 2   ! 23.0-27.5 mmol/l 

Saturace Hb 

kyslíkem 98.0 94.0-99.0 % 

pH krve korig.na 

TºC 7.215   ! 7.360-7.440  

 pCO2 1.95   ! 4.50-6.10 kPa 

pO2 12.10 9.40-14.70 kPa 

 

 

Pacientka byla spavá, unavená, při manipulaci plačtivá. Dýchání se postupně  

upravovalo, na bolest břicha si večer již nestěžovala. CHEOPS ve večerních 

hodinách jsem hodnotila jíž 6 body, což je hodnota pro stav bez bolesti. Během 

dne z důvodu možnosti opětovného zvracení nesměla nic per os, rty byly pouze 

zvlhčovány. S matkou byla sepsána ošetřovatelská anamnéza, až po zajištění 

dítěte. Na našem oddělení mají rodiče možnost hospitalizace současně s dítětem 

nebo mohou navštěvovat dítě neomezeně a být mu tak psychickou oporou. Matka 

zvolila možnost přijetí na oddělení zároveň s dívkou.  

 

 

Druhý den hospitalizace 

 

     Subjektivně se pacientka cítila lépe, byla ještě unavená, ale bolesti břicha již 

negovala. Objektivně byla afebrilní, bez známek akutního infektu. V ranních 

hodinách byly znovu provedeny odběry, které byly nutné pro kontrolu vnitřního 

prostředí a k dalšího postupu léčby (viz.  tabulka č.7. a č.8.). 

 

 

  



 40 

Tabulka č.7.  Hodnoty Biochemické laboratoře druhý den hospitalizace v 6 hod. 

  hodnoty norma jednotky 

Natrium 129 137-146 mmol/l 

Kalium 3.99 3.60-5.90 mmol/l 

Chloridy 104 95-110 mmol/l 

 

Tabulka č.8. Hodnoty Astrupa druhý den hospitalizace v 6 hod. 

 

  hodnoty norma jednotky 

Hydrogenkarb,akt. 13.7  ! 22.0-26.0 mmol/l 

Base excess -11.40   ! -3.00-3.00 mmol/l 

Celkový CO2 14.6   ! 23.0-27.5 mmol/l 

Saturace Hb 

kyslíkem 93.0 94.0-99.0 % 

pH krve korig.na 

TºC 7.311   7.360-7.440  

 pCO2 3.70  ! 4.50-6.10 kPa 

pO2 7.35 9.40-14.70 kPa 

 

U pacientky jsme sledovali denně tělesnou hmotnost. Váha dnes byla naměřena 

16,35kg , pacientka o 15 dkg přibrala od příjmu. Za pomoci matky byla provedena 

základní hygiena na lůžku. Aktivně se začaly podávat neslazené tekutiny per os již 

při snídani, a sledovalo se, zda dítě příjem toleruje. Neměla nauzeu a ani 

nezvracela. Stále byl sledován příjem a výdej tekutin za 12 hodin a zaznamenáván 

do dokumentace. Na snídani jsem podala Terezce již pečivo, ale muselo být 

zváženo, a tak i zaznamenáno kolik výměnných jednotek snědla. Začínáme  

edukovat matku diabetickou dietu, kde je nutno jednotlivé porce stravy vážit a 

stanovit tak množství výměnných jednotek. Během jídel jsem zvyšovala 

intravenózně podávaný inzulín dle ordinace lékaře. Monitorace FF a jejich zápis 

jsem prováděla po 3 hod. Dále se pokračovalo v infuzní léčbě dle ordinace lékaře.  

Sledovaly se hodnoty glykémie glukometrem stále každou hodinu a byly 
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zapisovány do dokumentace diabetika. Stav pacientky je zlepšen a tak matka i dítě 

jsou stále více zapojovány do edukačního procesu.  

Po obědě ve 14 hodin byly provedeny další kontrolní odběry krve a Astrup 

(viz tabulka č.9 a č.10). 

 

Tabulka č.9. Hodnoty Biochemické laboratoře druhý den ve 14hod 

  hodnoty norma jednotky 

Natrium 134 137-146 mmol/l 

Kalium 4.50 3.60-5.90 mmol/l 

Chloridy 105 95-110 mmol/l 

 

 

Tabulka č.10. Hodnoty Astrupa druhý den ve 14 hod. 

 

  hodnoty norma jednotky 

Hydrogenkarb,akt. 15.7  ! 22.0-26.0 mmol/l 

Base excess -8.00   ! -3.00-3.00 mmol/l 

Celkový CO2 16.5   ! 23.0-27.5 mmol/l 

Saturace Hb 

kyslíkem 93.2 94.0-99.0 % 

pH krve korig.na 

TºC 7.412   7.360-7.440  

 pCO2 3.36  ! 4.50-6.10 kPa 

pO2 6.86 9.40-14.70 kPa 

 

Později odpoledne pacientka za naší pomoci se zkusí sama píchnout lancetou  

a nabrat si krev z prstu pomocí proužku do glukometru. Také matka při dalším 

měření začíná spolupracovat. Tak vlastně začala edukace u pacientky a u rodiče. 

Maminka je upozorněna, aby si veškeré otázky, které ji napadnou ohledně této 

nemoci, zapisovala. Tak bude mít přehled, co všechno chce zodpovědět od 

zdravotního personálu. Nemusela by si potom v dané situaci vzpomenout a přitom 

otázek okolo této diagnózy je spousta. Průběžně přes den hovoří lékař s matkou a 
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pomalu jí seznamuje s nemocí. Rychlý příval informací by způsobil u matky 

zmatek a pocit, že to nemůže zvládnout. V 18 hodin jsou opět ordinovány 

 kontrolní odběry. 

 

Třetí den hospitalizace 

     Subjektivně byla pacientka bez obtíží, objektivně bez celkové alterace. 

Odebraná kontrolní laboratoř v 8 hod. ráno byla již v normě (viz tabulka č.11.  

a tabulka č.12). 

 

Tabulka č.11.  Hodnoty Biochemické laboratoře 

  hodnoty norma jednotky 

Natrium 138 137-146 mmol/l 

Kalium 4.11 3.60-5.90 mmol/l 

Chloridy 100 95-110 mmol/l 

 

Tabulka č.12.  Hodnoty Astrupa 

  hodnoty norma jednotky 

Hydrogenkarb,akt. 18.7   22.0-26.0 mmol/l 

Base excess -5.80    -3.00-3.00 mmol/l 

Celkový CO2 18.1    23.0-27.5 mmol/l 

Saturace Hb 

kyslíkem 97.9 94.0-99.0 % 

pH krve korig.na 

TºC 7.453  7.360-7.440  

 pCO2 3.87   4.50-6.10 kPa 

pO2 9.01 9.40-14.70 kPa 

 

 Pacientka byla proto převedena z intravenózní terapie inzulínem na aplikaci 

inzulínu subkutánně. Kapací infuze byla ukončena Před snídaní jsem jí poprvé 

aplikovala inzulín s.c. a to do paže. Předtím jsem vysvětlila jak mamince, tak  
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Terezce jak budu postupovat. Následně byla dívka přeložena na standardní 

oddělení, kde bude pokračováno v dalších vyšetřeních dle programu u nového 

záchytu diabetika a k postupné edukaci pacientky a především rodiny. Intenzivní 

monitorace pacienta již nebyla indikována. Tělesná teplota a krevní tlak jsme 

měřili už jen dvakrát denně, glykémie před každým jídlem a v průběhu noci ještě 

dvakrát tzv. velký glykemický profil (VGP). Ten zahrnuje celkem 9 měření za 24 

hodin. Kontrola moči byla prováděna testovacími proužky DiaPhan již jen dvakrát 

denně. Monitorace příjmu a výdeje tekutin již nebyla nutná. Pacientka byla 

klinicky v pořádku, tolerovala stravu, močila dostatečně. Byl zrušen jeden 

periferní žilní katétr a to v LHK a druhý byl ještě ponechán k zítřejším odběrům. 

Tento PŽK v PHK byl zkontrolován a převázán, propláchnut fyziologickým 

roztokem a znovu zakončen žlutým uzávěrem a proplachem heparinovou zátkou. 

Nejevil žádné známky flebitidy ani extavazace v místě vpichu. 

Začala edukace pacientky a matky zaměřená dnes především na manipulaci s 

inzulínovou stříkačkou a na aplikaci inzulínu pod dohledem ošetřujícího 

personálu. 

Během dne byla matka seznámena s celým edukačním týmem složeným lékařem  

diabetologem, nutriční terapeutkou a diabetologickou sestrou. Stanovili si čas, kdy 

bude kdo z těchto specialistů edukovat. Také časové rozpětí mezi edukacemi musí 

být přiměřené, aby matka měla možnost si veškeré informace utřídit a vstřebat je. 

 

Čtvrtý den hospitalizace 

     Pacientka byla v dobrém klinickém stavu na standardním oddělení, Ráno byla 

odebrána krev na další plánovaná laboratorní vyšetření – typizace HLA, C peptid, 

glykovaný hemoglobin, vyšetření funkce štítné žlázy (TSH, fT4 ), lipidogram 

(cholesterol, triglyceridy), renálních parametrů (albuminurie, proteinurie), 

imunologické vyšetření hladiny protilátek asociovaných s DM (anti GAD, ICA, 

IA), s celiakií (EMA, ATG) a autoimunitním zánětem štítné žlázy ( antiTPO, anti 

TGL).  

Po odběrech byl zrušen i druhý periferní žilní katétr v PHK. Místo vpichu bylo 

zkontrolováno, nejevilo žádné známky flebitidy ani extravazace. Vše bylo 

zaznamenáno do dokumentace pacienta. Místo vpichu bylo kryto sterilním 

tampónem a přelepeno. Současně byla naplánována vyšetření indikovaná  
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u manifestace DM (EKG, ECHO, USG štítné žlázy, USG břicha a ledvin, 

vyšetření očního pozadí a psycholog). Pacientka ráno začala sběr moče za 24 

hodin na mikroalbuminurii (MALB). Matka byla poučena ohledně sběru. 

MALB (mikroalbuminurie) je vyšetření, kde se měří koncentrace albuminu 

v moči. U diabetiků vykazuje vyšetření mikroalbuminurie významnou schopnost 

časné predikce diabetické nefropatie.  Moč se sbírá od 07:00 hodin, kdy se pacient 

vymočí naposledy do záchodu (NIKOLI DO LAHVE!). A poté se sbírá veškerá 

další moč (i při stolici) do označené sběrací lahve. Po 24 hodinách se další den 

ráno opět v 07:00 pacient vymočí naposledy. Množství moče se změří a odlije se 

vzorek. 

 

Pátý a šestý den hospitalizace 

     Tyto dny probíhají v duchu neustálé edukace, v osvojování si hlavně 

praktických dovedností za dozoru zdravotního personálu. Pacientka a její matka 

jsou po celé dny pozvolna edukovány, povzbuzovány a chváleny. Pro pacientku je 

velmi dobré, že na oddělení jsou hospitalizováni i jiní diabetici a ona chce ukázat 

před nimi, že to také umí a tak není problém při měření glykémie glukometrem a 

ani při aplikaci inzulínu.  

Dále probíhá edukace s odborníky z edukačního týmu. Matka je již mnohem 

klidnější. Byla jí zapůjčena kniha Abeceda diabetu, aby i tam mohla nastudovat 

 a popřípadě se zeptat čemu nerozumí, co jí není jasné. 

Edukace je zaměřena na změnu životního stylu nejen pacientky, ale také celé 

rodiny. Pacientka již má hotová veškerá vyšetření jako je EKG, USG štítné žlázy, 

břicha a ledvin. Výsledky všech těchto vyšetření jsou v pořádku. Čeká ji ještě oční 

vyšetření. Také jedno sezení u psychologa měla jak matka, tak otec. Na konci 

hospitalizace proběhne ještě jedno sezení. 

Do dnešního dne aplikovala matka inzulín pomocí inzulinových stříkaček. Bylo to 

nutné, aby uměla natáhnout inzulín do stříkačky, znala gravírování na ní a tím 

podala správnou dávku inzulínu. Je to z důvodu, kdyby se rozbilo inzulínové pero, 

které bude pacient odedneška mít. Dopředu byla matka edukována od diabetické 

sestry jak s inzulínovými pery zacházet. Poučena byla jak vyměňovat inzulín 
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a jehly a po jaké době. Polední inzulín již aplikovala matka ale stále za mého 

dohledu, abych jí mohla popřípadě pomoci nebo říci co je dobře a co špatně. 

Při podávání stravy nechávám již matku vážit a počítat výměnné jednotky samu. 

Stále musím kontrolovat, jak postupuje, abych jí mohla pomoci nebo opravit ji 

a vysvětlit, kde udělala chybu. V žádném případě matku nestresuji a hlavně 

chválím. Stejně tak musím chválit i dítě za každou drobnost, kterou udělá.   

 

Sedmý den hospitalizace 

     Nadále probíhá edukace dle stanoveného plánu. Matka velmi dobře 

spolupracuje. Práci s inzulínovými pery zvládá bez problémů a také výpočty 

výměnných jednotek ve stravě bez větších potíží ovládá. Dítě je bezproblémové. 

Snaží se mamince pomáhat a také se Terezka sama zapojuje do činností jak při 

měření glykemií, tak při aplikaci inzulínu inzulínovým perem. Pacientka není 

vybíravá v jídle, což je velké plus pro rodiče. Nemusí stravu kombinovat. 

 

Osmý až devátý den hospitalizace 

     Pacientka byla v dobrém klinickém i psychickém stavu. Subjektivní potíže 

neměla. Dobře spolupracuje jak ona tak matka. Dnes dítěti bylo provedeno  

vyšetření očního pozadí. Výsledek byl bez nálezu jakýchkoliv změn. Pokračovala 

edukace pacienta. Matka je již dostatečně samostatná při aplikaci inzulínu, při 

přípravě stravy a vypočítávání výměnných jednotek. 
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Desátý den hospitalizace 

 

     Pacientka i s matkou jsou dnes připraveny k dimisi. Od edukační sestry jsou 

vybaveny všemi pomůckami k selfmonitoringu jak acetonu v moči, tak k měření 

glykémie. Vybavení obsahuje glukometr, testační proužky a autolancetu 

s náhradními lancetami. Dále dostává Terezka inzulínová pera, jedno na denní a 

druhé na noční inzulín, recepty do lékárny na dezinfekci a na inzulíny (Lewemir a 

Actrapid) a glukagon (Hypokrit). V neposlední řadě jsou mamince poskytnuty 

veškeré telefonní kontakty a e-mail na lékaře diabetologa, nutriční sestru a  

diabetologickou sestru do ordinace, a také telefonní kontakt na naše oddělení, kam 

mohou volat nepřetržitě, jakmile nastane problém, či budou potřebovat radu. 

Domů dostávají od lékaře přesné instrukce. Kolikrát denně monitorovat glykémie 

a rozpis podávání množství inzulínu v závislosti na výši naměřené hodnoty 

glykémie. Maminka se trochu obává, zda to doma zvládnou sami, bez dozoru 

zdravotního personálu, ale je ubezpečena, že určitě ano, a když ne má telefonní 

kontakt na naše oddělení a kdykoliv může zavolat. 
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3.3. Ošetřovatelské problémy 

 

3.3.2. Riziko hypoglykémií nebo hyperglykémií  

 

     Rodičům je potřeba vysvětlit důležitost selfmonitoringu a sledování hodnot 

glykémií. O hypoglykémii mluvíme, jestliže na glukometru naměříme hodnoty 

pod 4 mmol/l. Vysoká dávka inzulínu, zvýšená fyzická zátěž, nepřiměřená dávka 

alkoholu a nedostatečné najezení mohou vyvolat příznaky hypoglykémie, jako 

jsou: pocit hladu, pocení, třes, bolest hlavy, slabost, pocit na omdlení, mlhavé 

vidění. Pacient má u sebe vždy nosit průkaz diabetika, cukr a glukagon. 

Při rozpoznané lehké hypoglykémii by měl vypít sladký nápoj, anebo sníst něco 

sladkého. 

Hyperglykémie je při naměření hodnoty vyšší než 15 mmol/l. Může vzniknout po 

vynechání inzulínu nebo při jeho nedostatečných dávkách, při nemoci, stresu nebo 

zvýšené konzumaci sacharidů. Dostavuje se pocit žízně, časté močení, projevy 

dehydratace, únava, nevolnost a zvracení. Pacientovi a hlavně rodiči je potřeba 

vysvětlit důležitost selfmonitoringu a nutnosti zápisů do diabetického průkazu 

o pravidelném měření glykémie.  

U pacientky jsme monitorovali hladinu glukózy v krvi glukometrem 

každou hodinu. Ke vpichu jsme používali střídavě prsty pravé a levé ruky. 

Hodnotu jsme zaznamenali do dokumentace. Po celý den se hodnoty glykémie 

pohybovaly v rozmezí 9,9– 19 mmol/l. Ani v jednom případě nebyl pokles 

glykémie rychlejší než 5 mmol/l za hodinu. Pokud by výkyvy glykémie byly větší 

než 5 mmol/l za hodinu, potom to neprodleně hlásíme lékaři.  

Před každým kapilárním odběrem jsme provedli hygienu rukou a použili ochranné 

rukavice. Celý den jsme průběžně sledovali chování a vzhled pacientky. Pacientka 

byla unavená, spavá. Zmatená nebyla, nepotila se. Terezka neměla symptomy 

absolutní či relativní hypoglykémie. 
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3.3.3. Bolest v důsledku dekompenzace nemoci. 

 

     Terezka si při příjmu stěžovala na bolest bříška, ale nemohla přesně určit 

lokalizaci. Prstem ukazovala okolo pupíku, za chvíli celé bříško. 

Vyhledávala neustále úlevovou polohu, obě dolní končetiny natahovala a krčila, 

měnila polohu z boku na bok. Ve tváři měla útrpný výraz a naříkala, občas si 

i poplakala. 

Intenzitu bolesti jsem zhodnotila pomocí analogové stupnice pro děti od 1 do 7 

let. – CHEOPSu. Intenzita byla vypočtena na 12 bodů, což určuje již větší bolest. 

Vzhledem k tomu, že byla Terezka febrilní a bylo jí podáno antipyretikum 

(Nurofen), které obsahuje i analgetickou složku, bolest bříška postupně 

ustupovala. Sledovala jsem a zaznamenávala intenzitu bolesti každé dvě hodin. 

Sledovala jsem i nonverbální projevy bolesti u Terezky (výraz v tváři, hledání 

úlevové polohy). Ve večerních hodinách (v 19 hodin) již pacientka ležela klidně, 

bolest negovala a poté spokojeně usnula. Zhodnotila jsem intenzitu bolesti podle  

stupnice v tabulce  CHEOPS  na 6 bodů,  tedy bez bolesti. 

 

3.3,6. Deficit informací 

 

     Edukace je výchovně vzdělávací proces, díky kterému si edukovaná osoba 

osvojuje nové informace a dovednosti. Edukaci diabetika definujeme jako 

výchovu k samostatnému zvládání diabetu a k lepší spolupráci se zdravotníky.  

Je nezbytnou a nenahraditelnou součástí úspěšné léčby nemocného diabetem. 

Edukace začíná prvním stykem pacienta s lékařem a sestrou, a nekončí nikdy. 

Náplň edukace dělí na základní, specializovanou (komplexní) a reedukaci.(12) 

Zaměřuje se na změnu životního stylu pacienta a v mnohých případech i na 

konkrétní nácvik nové činnosti, která je spojena s terapií pacienta. Jelikož vznik 

onemocnění může nastat v jakémkoli věku a trvá pak zbytek života, je pro 

pacienta velmi zátěžové. Má velký dopad na budoucnost nemocného, kvalitu 

života i životní styl. Úměrně k věku edukujeme i děti samotné, pro ně 

srozumitelnou formou. Edukaci vykonává odborník, který má o konkrétní 

problematice dostatek informací a potřebných praktických zkušeností.(12) 

Smyslem je pomoc při vyrovnávání se s nemocí a poskytnutí základních znalostí 
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a dovedností. Edukace je postupná s ohledem na schopnosti a intelekt pacienta. 

Je důležité zvolit správnou délku a čas edukace, zajistit klidné prostředí a 

dostatečně pacienta motivovat. Edukační činnost je důležité vykonávat, jak 

teoreticky, tak prakticky, opět dle schopností pacienta. Průběh edukace se zapisuje 

do zdravotní dokumentace. Edukační pohovory je v úvodu nemoci třeba vést 

ohleduplně s přihlédnutím k často depresivnímu ladění pacienta a jeho rodiny, 

kteří čelí nové obtížné životní situaci. Obsahuje vysvětlení podstaty onemocnění, 

smyslu jeho terapie, cílů léčby a také příznaků akutních komplikací. Nemocný je 

seznámen s technikou selfmonitoringu, aplikací inzulinu, zásadami diety. Tato 

edukace bývá individuální. Komplexní edukace je prováděna edukačním týmem, 

který je veden diabetologem. V dalších částech je pak sdělováno více podrobností.  

 

Selfmonitoring 

Samostatná kontrola diabetu představuje v užším slova smyslu kontrolu glykémií, 

glykosurií a ketonurií pacientem. V širším slova smyslu také kontrolu nebo 

pravidelné sledování dalších parametrů, které mají vztah ke kompenzaci tohoto 

onemocnění (pocit hypoglykémie nebo hyperglykémie, sledování hmotnosti, 

denních dávek inzulinu. 

Výuka selfmonitoringu přispívá k dosažení dobré kompenzace DM a dává lékaři 

obraz o průběhu onemocnění mezi jednotlivými kontrolami. Nemocný si vede 

záznamy o sledovaných parametrech a na zjištěné výsledky reaguje upravením 

léčebného režimu. Selfmonitoring  je důležitý již brzy po stanovení diagnózy (16). 

Základní vybavení nemocného pro selfmonitoring obsahuje autolancetu, 

náhradní lancety k odběrům kapilární krve, glukometr s testačními proužky, 

Diaphan testační proužky k vyšetření moče. 

 

• Selfmonitoring ketolátek 

Ketolátky v moči se doporučují vyšetřovat pacientům závislých na inzulinu 

v případech je-li glykémie vyšší než 15 mmol/l, má-li nemocný bolesti břicha, 

nauzeu nebo zvrací, při závažném onemocnění, a také po velké fyzické námaze. 

Toto vyšetření se provádí pomocí testačních proužků Diaphan. 



 50 

Matce jsem vysvětlila, že každý den po ránu, když se dítě probudí, je potřeba, aby 

se vymočilo na testační proužek pro kontrolu acetonu a cukru v moči. Podle 

stupnice na obalu jsme společně zjišťovaly, jak se přítomnost či nepřítomnost 

těchto látek určuje. 

 

• Selfmonitoring glykémií 

Je indikován především u pacientů léčených inzulinem, je základním bodem 

režimu. Pomáhá monitorovat denně hladiny glykémií a je nezbytný pro 

každodenní úpravy dávek inzulínu v domácím prostředí. Frekvence závisí na typu, 

labilitě diabetu a schopnosti pacienta využít získaných výsledků. Glykemický 

profil se stanovuje nejčastěji před hlavním jídlem ráno, v poledne a večer, 

popřípadě i v noci, význam má však i stanovení hodnoty glykémie po jídle, 

většinou v odstupu 1,5 hodiny. Pacient si může hladinu glykémie stanovit 

jednoduchým způsobem pomocí glukometru a ověřit si ji kdykoliv má nějaké 

subjektivní obtíže. Glykémii bychom měli měřit vždy, když jde o náhlou situaci, 

při které musíme kvalifikovaně rozhodovat. Patří sem projevy hypoglykémie, 

pokud nalezneme v moči ketony, v době nemoci, při náročných sportovních 

aktivitách a následně po nich, a také pokud jsme si jisti záměnou rychle 

působícího inzulínu za pomalý. Výsledky zaznamenáváme do diabetického 

deníku. 

Terezka i maminka se nejdříve učily pracovat s autolancetou, nasadit textační 

proužek do glukometru a výběr místa vpichu pro odebrání kapky krve. 

Nejdříve jsem jim vysvětlila vhodné místo k odběru, což je vnější strana špičky 

prstu. Potom nutnost nedezinfikovat toto místo před odběrem, ale omýt mýdlem, 

teplou vodou a osušit. Vždy setřít první kapku, a to z důvodu zkresleného 

výsledku, neboť zde ještě obsahuje mezibuněčnou tekutinu. Palec a ukazováček 

bychom měli šetřit. Toto měření zvládla i Terezka samozřejmě za našeho dohledu. 

Všechny hodnoty jsem vždy zaznamenala do dokumentace. 

 

 

 

 



 51 

Aplikace inzulínu 

     Inzulín aplikujeme subkutánně. Místa vpichu bychom měli pravidelně 

střídat. Inzulín se z různých míst v těle vstřebává do krve různou rychlostí. 

Nejrychleji se inzulín vstřebává z podkoží na břichu, následují paže, stehna a 

hýždě. 

Aplikační pomůcky jsou Inzulínová stříkačka – v dnešní době se používají 

minimálně. Inzulínové pero – skládá se ze zásobníku s inzulínem, jehly s 

násadkou a pístem nebo kotoučem na odměření dávky. Usnadňuje aplikaci 

inzulínu, lze jej použít prakticky kdekoliv a kdykoliv.  

Maminka Terezky se nejprve učila pracovat s inzulínovými stříkačkami 

a inzulínem. Postupně zvládala za našeho dozoru i techniku aplikace injekce 

do podkoží. První den jsem mamince vedla ruku při prvních aplikacích. Brzy 

potom zjistila, že píchnutí injekce je opravdu snadné a to díky i Terezce, která 

velmi dobře snášela aplikaci inzulínu od maminky, i když při prvním vpichu 

se bála a trochu i bránila. 

Přidávala jsem postupně informace ohledně vhodných míst pro podávání injekcí 

inzulínu. Maminku jsem informovala o nutnosti střídání těchto mís. Po třech 

dnech dostala Terezka inzulínová pera k aplikaci. Inzulínové pero je objemově 

širší, bylo proto nutno naučit opět rodiče manipulaci i s ním. Stačil jeden den a 

nenastal žádný problém aby to maminka nezvládala. 

 

Dietním režim 

     Dietoterapie je základním prvkem léčby. Vypočítává se množství přijaté 

glukózy a ostatních složek potravy podle odhadu energetické potřeby pacienta na 

den. Při vypočítávání se využívá tzv. výměnná jednotka. Je to umělý pojem a 

představuje takové množství jídla, které ovlivní glykémii. Jedna výměnná 

jednotka  jak ji u nás nyní používáme, představuje množství stravy s obsahem 10 

gramů sacharidů. 

V potravě se také zjišťuje glykemický index, který určuje, jakou mají dané 

potraviny schopnost zvyšovat glykémii (19). 

Strava by měla obsahovat všechny složky potravin, ale pacient musí vědět, 
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o jejich poměrném zastoupení, a energetickém obsahu. Zejména je důležitá 

kontrola množství sacharidů ve stravě a jejich rozložení do jednotlivých jídel. 

Toto množství je vedle míry fyzické námahy nejdůležitějším faktorem pro určení 

dávky inzulínu. Rozdělení stravy je do šesti dávek Rodiče Terezky poučíme také 

o dostatečném příjmu tekutin. Nutriční sestra sestavila dítěti jídelní plán, což 

znamená rozpis výměnných jednotek na jednotlivá jídla. Maminka se na oddělení 

učila prakticky porozumět vážení jednotlivých jídel a vypočítávání výměnných 

jednotek jak ve vařené stravě, tak v jiných pokrmech např. v jogurtech, ovoci, 

sušenkách, apod. Matka byla poučena i o potravinách, které neobsahují žádné 

sacharidy, takže zde nemusíme počítat výměnné jednotky.  

 

Fyzická aktivita 

     Diabetické dítě může cvičit a sportovat jako ostatní děti. Při krátkodobé 

neintenzivní tělesné činnosti není obvykle třeba žádných změn v podávání 

inzulínu a ani změn ve stravě. Před déle trvajícím a náročnějším cvičením 

aplikujeme inzulín do jiného místa, než do aktivně a nejvíce namáhaných svalů. 

Čím je místo injekce inzulínu více v pohybu, tím je vstřebávání inzulínu do krve 

a účinek inzulínu rychlejší a intenzivnější. 

Sport a cvičení má svá rizika, ta však nejsou důvodem, proč by dítě nemohlo 

pravidelně sportovat. Fyzická aktivita má být pro pacienta přiměřená, pravidelná 

a měla by ho bavit. Zlepšuje stav pacientů, jejich zdatnost, psychický stav, 

ovlivňuje rizikové faktory aterosklerózy a napomáhá při redukci váhy. Vhodná 

jsou cvičení střední intenzity a mezi doporučované formy patří: turistika, chůze, 

jízda na kole, bruslení, tanec a kondiční cvičení. Spotřeba energie a glukózy při 

cvičení stoupá a tato vyšší spotřeba glukózy ve svalech přetrvává ještě částečně 

v období odpočinku. Stravu při sportu přizpůsobujeme ze dvou důvodů: pro 

zvýšenou potřebu energie a jako prevenci hypoglykémie. Dbáme také na  

dostatečný příjem tekutin. Pro případ hypoglykémie je třeba mít vždy po ruce 

cukr nebo sladkou tyčinku. 

Terezka s maminkou po stabilizaci zdravotního stavu holčičky, mohly chodit na 

vycházky v areálu nemocnice. Nejprve na kratší časový úsek (asi 145 minut), 

a později se intervaly prodlužovaly. Vždy byla Terezka vybavena glukometrem  
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s příslušenstvím potřebným k měření glykémie a jednou výměnnou jednotkou ve 

stravě. Maminka se tím učila, co musí mít vždy dítě nebo jeho doprovod u sebe, 

pro případ hypoglykémie. 

 

 

3.4. Dlouhodobá péče 

      Většina rodičů odchází z nemocnice domů s nejistotou, jak léčbu zvládnou bez 

dohledu lékařů. Po prvních dnech ale zjišťují, že jim i přes trvající nejistotu péče 

při diabetu jde. Jejich oporou je i telefonní kontakt na diabetologický tým pro 

případ, že byste si s postupem léčby nevěděli rady. 

Pacientka bude nadále ve sledování diabetologické ambulance, kam bude 

docházet na pravidelné kontroly, odběry. Dlouhodobý plán péče je zaměřen 

především na edukaci rodičů i pacienta. Matka má strach z budoucnosti. Nově 

diagnostikovanou nemocí je zcela zaskočena. Nějaké informace sice má (otec 

matky je diabetik na inzulinoterapii), ale určitě ví, že to nebude jednoduché. 

Právě teď je velmi důležité, aby rodič zůstal naprosto klidný a aby získal co 

nejvíce informací. To poslední, co teď jeho dítě potřebuje, je vystresovaný nebo 

panikařící rodič. Zajistíme edukaci edukační sestrou a lékařem. Zodpovídáme 

otázky pacientky a ujistíme se, že všemu porozuměla. Čím více bude rodič  

o nemoci svého dítěte vědět, tím snadnější pro něho bude se s ní vyrovnat.  

Setkáním s ostatními rodiči malých diabetiků je pro všechny velmi pozitivní, 

neboť mohou vzájemně načerpat od ostatních zkušenosti a rady.  

Diabetes rozhodně není důvodem, aby dítě nemělo navštěvovat mateřskou školku. 

V rozmezí několika týdnů po manifestaci onemocnění možná ano, ale proto, 

abyste si v klidu osvojili léčebný režim. Déle to není potřeba. Míra pomoci ze 

strany učitelek je individuální. Za opatrnějším přístupem stojí často strach, aby 

vašemu dítěti neublížili. Je možné zkusit nejprve poskytnout co nejvíce informací 

pedagogům, aby se v péči o vaše dítě mohli cítit jistě. Zásadní jsou informace 

o příznacích a léčení hypoglykémie, jak postupovat. Obvykle bývá i možné 

domluvit se na dopolední docházce. Jeden z rodičů musí být neustále k dispozici 

na telefonu, aby mohla učitelka kdykoliv konzultovat glykémie v případě obtíží. 

Pochopení ostatních předškoláků vůči diabetickému dítěti bývá bezproblémové. 
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Informace se jim podá hravou formou. Děti potom velmi rádi pomáhají a oceňují 

kamaráda jak je šikovný. Pokud přeci jenom někdy dojde k posmívání se, 

poproste hned paní učitelku, zda by mohla s dětmi o tom znovu promluvit. Mívá 

to velmi dobrý efekt. Přístup učitele je pro diabetické dítě v kolektivu velmi 

důležitý a nenahraditelný. Umožní získat diabetickému dítěti ztracenou 

sebedůvěru a jistotu, že kolektiv dětí ho přijme pozitivně, navzdory jeho 

chronické nemoci. U dětí, které mají při pobytu ve školce sklon k častým 

nemocím, bychom měli smysl jejich pobytu v kolektivu dobře uvážit. Každá 

nemoc poněkud zkomplikuje kompenzaci diabetu a stejně dítě z kolektivu na 

kratší či delší čas vyřadí. Pro přípravu dítěte do školy bohatě postačí, bude-li 

školku navštěvovat poslední rok před nástupem do první třídy. 

Léčba inzulínem a dodržování stanoveného režimu je náročné pro dítě i jeho 

rodinu. Je to podmínka, kterou dítě musí dodržovat, pokud se chce v budoucnu 

vyhnout chronickým komplikacím. Právě škola je vedle rodiny tím důležitým 

místem, které pomůže zajistit dítěti šťastné dětství. 

Mimoškolní akce, ať už jsou to školní výlety, školka v přírodě, sportovní výcviky 

nebo letní tábory mohou i menší diabetické děti absolvovat, ale pouze 

v doprovodu rodičů. Těm by měla být umožněna účast, třeba v podobě 

pomocného vychovatele nebo kuchařky apod. Jen tak dítě nebude vyřazeno 

z kolektivu vinou diabetu.  

Cestování s diabetem do zahraničí je taktéž větší zátěž. Protože diabetik může být 

v případě komplikací nucen v cizině vyhledat lékařskou pomoc, je adekvátní 

pojištění téměř nutností. Před cestou by se měl informovat o nejbližší lékařské 

pomoci. Nezbytností je také mít dostatečnou zásobu inzulínu, pomůcek pro 

aplikaci inzulínu a ostatních léků a diabetickou kartu ve světovém jazyce (16). 

Onemocnění diabetem 1. Typu přináší mnoho změn nejen do života dětí, ale 

 i jejich rodičů. Klade požadavky na pravidelnost v denním rytmu, na dodržování 

životosprávy a na skloubení aktuálního zdravotního stavu s každodenními 

aktivitami. Snahou diabetologického týmu v budoucnosti bude nejen co nejlepší 

kompenzace nemoci s cílem oddálit pozdní komplikace, ale i začlenění pacienta 

do společenského dění, zejména školy a sportovních aktivit. 
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4. Diskuze 

     Cílem mé bakalářské práce bylo popsat „Ošetřovatelskou péči u dítěte 

předškolního věku s diagnózou diabetes mellitus”. Zaměřila jsem se hlavně 

na edukaci rodiče a dítěte. Děti v tomto věku už se mohou a musí zapojit do péče 

o diabetes. Nároky musí být přiměřené, aby dítě mělo reálnou šanci zažít úspěch 

při jejich plnění a tak být dále motivováno. 

Diabetes mellitus 1. typu se může projevit v každém věku. V prvních letech života 

však vzniká spíše vyjímečně. Nijak vzácný není vznik diabetu u dětí předškolních 

(ve 4. – 6. roce života). Výrazněji se neliší od diabetu dětí školních. S většinou 

předškolních dětí se již lze o řadě věcí dobře domluvit a jejich spolupráce při 

léčení obvykle nečiní problémy. Řada z nich dobře rozpozná a ohlásí 

hypoglykémii. Emoční přijetí diabetu dítětem i jeho rodiči je dlouhodobý, složitý 

proces. Když se ale rodině podaří procesem projít až na konec, smíření přinese 

značnou úlevu a život s diabetem bude výrazně jednodušší, než kdyby proti němu 

členové rodiny bojovali. Léčení dětského diabetu je poměrně náročné a vyžaduje 

trvalé úsilí rodičů i dítěte samotného. Diabetické dítě musí respektovat určitá 

omezení a pravidelně provádí nepříjemné léčebné úkony (aplikace inzulínu, 

měření glykémie). Dobře vedené a kvalitně léčené dítě s cukrovkou je však 

po všech stránkách srovnatelné se zdravým dítětem. 

Může být ve škole stejně úspěšné, může prožít stejně kvalitní, stejně bohatý a 

stejně dlouhý život jako jeho vrstevníci. Význačnou pomocí dítěti s cukrovkou je 

porozumění ze strany učitelů a vychovatelů. Nepotřebuje ani nechce soucit nebo 

úlevy. Potřebuje však kvalifikované porozumění a někdy i konkrétní pomoc 

v situacích spojených s léčením cukrovky. Kromě zjištěné diagnózy bývá pro 

mnoho rodičů obtížné přijmout fakt, že musejí svému dítěti inzulín píchat. Bojují 

s obavami, že tím svému dítěti ubližují, způsobují mu bolest. Čím je dítě menší, 

tím bývá aplikace inzulínu pro rodiče tíživější. Útěchou pro ně může být naše 

zkušenost, že i když se děti zvláště zpočátku staví k aplikaci inzulínu s odporem a 

pláčem, časem si na ní zvyknou a začnou ji brát jako samozřejmost. Diabetes 

mellitus I. typu patří stále mezi nevyléčitelná onemocnění, ale díky neustálému 

zlepšování možností terapie mohou vést pacienti delší dobu kvalitní a téměř 

plnohodnotný život. Diabetes tak jak jej známe dnes, již není problém pouze 
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individuální, ale celospolečenský. Léčba se nezabývá jen klinickými problémy, 

ale přistupujeme k pacientovi komplexně, zachycujeme mimo jiné i složku 

psychickou a sociální. Rozvoj akutních i pozdních komplikací mohou pacienti z 

významné části ovlivnit sami zodpovědným přístupem k léčbě.  

Sestry mají v dnešní době úplně novou roli. Neměly by pouze plnit ordinace 

lékaře, měly by umět vyhledávat a řešit problémy pacientů v ošetřovatelské rovině 

Každá sestra, která pracuje na určitém typu oddělení, by měla mít povědomí 

o komplexní péči, která je na daném pracovišti poskytována pacientům. Měla by 

se zajímat o změny ve způsobu péče o dané pacienty. To co bylo dříve bráno jako 

vhodný postup, nyní být už nemusí. Vědomosti v těchto rovinách umožní sestře 

získat nadhled nad situací pacienta. Umožní sestrám stát vedle lékaře jako 

rovnocenný partner, který se z velké části podílí na terapii a péči o pacienta 

a který je její nepostradatelnou součástí. 

Ošetřovatelská péče o pacienty se záchytem diabetes mellitus je dle toho, co jsem 

měla možnost nastudovat z různých zdrojů (knihy, odborné články v tisku, 

konzultace s kolegyněmi z různých pracovišť) prováděna velmi podobně. 

Na prvním místě je vždy kompenzace diabetu u dítěte a zahájení edukace. Liší se 

edukační programy dítěte předškolního, školního a adolescenčního věku. 

U předškoláků je to formou her, pohádek. Vždy je nezbytné uvažovat  

o schopnostech a možnostech dítěte individuálně.  

Edukace na každém pracovišti probíhá dle zdejších postupů. Některé názorné 

obrázkové edukační pomůcky jak pro rodiče, tak pro dítě sestavují edukační 

diabetologické sestry společně s lékaři podle svých zkušeností. Vzhledem k věku 

dítěte a jeho rozumovým schopnostem jsou tyto pomůcky uzpůsobeny. S těmito 

kolegy se potom setkáváme na pravidelných seminářích a diabetických dnech a 

vyměňuje 
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5. Závěr 

 

     V dnešní době diabetes 1. typu vyléčit neumíme. Bohužel i vědecky vyhlížející 

články, které čas od času přinesou zprávu o zázračném objevu, nejsou a ani 

nemohou být pravdivé. Přesto je pravděpodobné  že se  již současná generace lidí 

s diabetem 1. typu dočká chvíle, kdy bude možné diabetes vyléčit.  V tomto úsilí 

můžeme rozlišit dva směry. A to buď transplantací slinivky břišní, která by 

mohla být jednou vhodná pro velký počet osob s diabetem.  Nejlépe se v současné 

době daří transplantovat celou slinivku břišní, což je však náročná chirurgická 

operace. Další možností je transplantací β buněk přenosem z jiného zdroje. 

Takové metody se již testují, ale klinické použití je ještě vzdálené. Pro současnou 

generaci se otevírá reálná perspektiva, že v průběhu jejich života dojde 

k zásadním změnám v léčbě diabetu. Vysněná léčba kmenovými buňkami je zatím 

pouze v očekávání. Chce to jen ještě určitý čas (19).  

V rámci své bakalářské práce jsem se snažila představit onemocnění diabetes 

mellitus jako takové. Jak se rozděluje, jaké má příznaky, druhy léčby a možná 

rizika.  Velkou pozornost jsem věnovala edukaci pacienta, která je velmi 

důležitým prvkem v léčbě DM. Pacientka přišla do nemocnice s metabolickou 

acidózou a již desátý den odcházela domů kompenzovaná. Matka velmi dobře 

spolupracovala, a tak postupná edukace byla bez komplikací realizována. Díky 

profesionální lékařské a ošetřovatelské péči, optimálně rozvrženému léčebnému 

a ošetřovatelskému plánu a v neposlední řadě také výborné spolupráci 

diabetologického týmu se dítě mohlo ve velmi krátké době vrátit do domácího 

prostředí a zařadit se znovu do kolektivu dětí.  
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7. SEZNAM ZKRATEK 

 
ALP – alkalická fosfatáza 

ALT – alaninaminotransferáza 

antiGAD - protilátky proti glutamátdekarboxyláze 

antiTPO - protilátky proti peroxidáze mikrozomů folikulárních buněk štítné žlázy 

AST – aspartátaminotransferáza 

ATG - průkaz autoprotilátek proti tkáňové transglutamináze 

CB – celková bílkovina 

CM - centimetr 

CRP – C reaktivní protein 

D - dech 

DK – dolní končetiny  

DKA- diabetická ketoacidóza 

DM – diabetes mellitus 

ECHO - echokardiografie 

EKG – elektrokardiogram 

EMA -endomysiální protilátky 

FA – farmakologická anamnéza 

FR – fyziologický roztok 

fT4 – volný thyroxin 

g – gram 

GI – glykemický index 

GIT – gastrointestinální trakt 

GDM – gestační diabetes mellitus 

GMT – gama-glutamyltransferáza 

HbA1c – glykovaný hemoglobin 

HLA - human Leucocyte Antigen, lidský leukocytární antigen 

HDL – high density lipoproteid, vysokodenzitní lipoprotein 

IA – insulin antibody 

ICA – islet cell antibody 

i. m. – intramuskulární podání 

i. v. – intravenózní podání 



 62 

j. - jednotka 

KO – krevní obraz 

kPa - kilopascal 

LD – laktát dehydrogenáza 

LDK – levá dolní končetina 

LDL - low density lipoproteid, nízkodenzitní lipoprotein 

ml – mililitr 

mmHg – milimetr rtuťového sloupce 

mmol/l – milimol/litr 

oGTT - Orální glukózotoleranční test 

pH – potential of hydrogen, vodíkový exponent 

PŽK – permanentní žilní katétr 

s.c. - subkutánní 

SPO2 – saturace kyslíkem 

tbl – tablety 

TF – tepová frekvence 

TK – tlak krve 

TSH – thyreotropní hormon 

TT – tělesná teplota 

UI – mezinárodní jednotka 

ukat/l – mikrokatal na litr 

umol/l – mikromol na litr 

UZ – ultrazvuk 

v.j. - výměnná jednotka 
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bulka 4. Škála bolesti pro děti od 1 do 7 let – součet nad  
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Příloha č.2 

Tabulka stupnice škály bolesti pro děti od 1 roku do 7 let 
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Příloha č.3 

Tabulka schopnosti spolupráce dítěte v určitém věku při léčbě DM  
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Příloha č.4 

Pomůcky pro měření glykémie 

 

 

 
 

 

 

 

 

Inzulínová pera 

 

 

 


