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1 Uvod

Diabetes mellitus predstavuje i v 21. stoleti vaznou, chronickou, nevylécitelnou
nemoc. V soucasnosti patii k jedné z nejcastéjSich nemoci v celosvétovych
statistikach. Radi se k zdvaznym civilizaénim chorobam, jejiz vyskyt se zvysuje u
vSech vékovych skupin pacientii. V dnesni dobé nékteré zdroje mluvi o tzv.
pandemii diabetes mellitus. Dlouhodoby a prudky nardst pacientii po celém svéte
je zpiisoben zivotnim stylem, ve kterém ptevladaji potraviny bohaté na sacharidy
a tuky. Stejnou mérou se podili 1 nedostatek aktivniho pohybu. Onemocnéni
vyznamné zasahuje do Zivota pacientil, at’ uz jde o nutnou zménu zivotnich
navyku a zvyklosti, stravy, selfmonitoringu a dodrzovani 1écby. Nevylécitelnost a
dlouhotrvajici omezeni vznikajici nasledkem 1écby a také komplikacemi tohoto
onemocnéni, miiZze pacienta piivést do slozitych zivotnich situaci. Zakeinost této
nemoci je ddna 1 tim, Ze pacienta nic neboli, nem4 €asto ani z4dné ptiznaky
onemocnéni, z toho divodu mnohdy vede k bagatelizaci onemocnéni a
nedodrzovani 1é¢ebného planu, coz se muze stat zdrojem zavaznych komplikaci.
V tomto onemocnéni je edukace, at’ sesterska, ¢i 1ékatska, nezastupitelna a jeji
dilezitost se odrazi ve vysledcich ispé&$ného selfmonitoringu a ispésné 1é€by s
minimalnim vyskytem komplikaci. Toto téma jsem si vybrala proto, Ze se
domnivam, ze edukace a co nejlepsi informovanost pacienta vede k celkoveé
lepSimu stavu a vétsi odpoveédnosti pacienta za své zdravi. Jsem presvédcena, Ze 1
sestry jsou s edukacnim procesem spokojenéj$i, pokud pacientovi daji moznost

zpétné vazby a védi, ze svou praci odvedly dobfe.



2 Teoreticka ¢ast

2.1. Historie onemocnéni

Diabetes je z feckého slova diabaind, znamenajici uplynout, odtékat. Latinské
slovo mellitus znamena sladky (med). Toto pojmenovani vychazi z faktu, Ze moc,
kterou neléceni diabetici vylucuji v nadmérném mnozstvi, piitahovala mouchy
a véely, jelikoZ takova mo¢ obsahuje glukozu. Staii Cinané zjistovali projevy
cukrovky sledovanim mravenct, zda byli ptitahovani k moci pacienta nebo ne.

Ve sttedoveku evropsti 1€kati ochutndvali moc, jak je ob¢as vyobrazeno na
gotickych reliéfech.

Cukrovka fazena k takzvanym civiliza¢nim chorobam, a zaroven patii k jedné

z nejstarSich chorob, jaké lidstvo zna. Jiz v roce 1550 pied Kristem byly
starovékymi Egyptany popsany ptiznaky polyurie svédéici pro diabetes. Diabetes
je zde popsan jako nemoc, pii které ,,se maso a kosti ztraceji do moce.*“(1).

Pojem diabetes ve vztahu k polyurii je pfipisovan feckému lékati Aretaitovi

z Kappadokie zijicimu ve 2. stol. pfed Kristem, a popsal ho takto:

,Diabetes je pozoruhodné porucha, u ¢lovéka nepfili§ casta. Nemoc je svou
povahou chronicka. Rodi se pomalu, i kdyz pacient dlouho neptezije, jakmile je
zakofenéna, smrt je nahla. I Zivot je odporny a bolestivy, Zizen je nezvladnutelna a
hojné piti je vyvaZzovano zna¢nym vylu¢ovanim moci, nebot’ odtéka vice moci a
zamezit pacientovu piti a moceni je nemozné. Jelikoz kdyby jen na chvili pfestal a
piti zanechal, Gista mu vyprahnou, té€lo vyschne. Stfeva jsou jako v ohni, je mu
bidné a mizernég, brzy umird suZzovan pal¢ivou Zizni.*

Ve staroveéku byl diabetes popsan pouze jako nemoc, avSak toto obdobi u¢innou
1é¢bu diabetu nepfineslo. Jedno stoleti po Willisove objevu v roce 1776

W. Dobson zjistil ptitomnost cukru v krvi a mo¢i nemocnych. Vyvinul chemickou
metodu, kterou lze cukr v moci detekovat. Paul Langerhans roku 1869 popsal
nove objevené ostrivky pankreatu. Tyto ostrivky jsou po ném dodnes nazvané
jako Langerhansovy ostriivky. Zatim ovSem jesté neznal jejich funkci.

Roku 1889 I¢kari O. Minkowski a J. von Mering pfi pokusech na psech zjistili,



ze po pankreatektomii se velice brzy objevily pfiznaky diabetu. Netspésné se
pokouseli diabetes 1é¢it oraln¢ podavanym pankreatinem, ktery ptipravovali
suSenim zvifecich pankreatu.

Pozdéji v roce 1907 1ékat M. A. Lane podrobné&ji zkoumal Langerhansovy
ostrivky a rozlisil v nich a buniky a B burniky. Jean Meyer o dva roky pozdéji
odvodil, Ze by nékteré z téchto bun¢k mohly tvofit hypoteticky hormon, ktery
snizuje cukr v krvi, a pojmenoval ho inzulin (z lat. Insula- ostrov)(12).

Roku 1921 kanadsky chirurg Frederick Banting a jeho spolupracovnik a student
mediciny Charles Herbert Best, ziskavaji ze psi slinivky hormon snizujici hladinu
cukru v krvi. Injekéné jej vpravili do jiného pokusného psa, u néhoz se piiznaky
diabetu zmirnily. Posléze v lednu 1922 pokus zopakovali na diabetickém ditéti.
Byl jim ¢trnactilety chlapec Leopard Thompson, ktery se tak stal prvnim Gspésné
lé¢enym diabetikem na svété. LéCeni inzulinem se rychle rozsitilo, coz znamenalo
prevratnou zménu v zivoté nemocnych diabetem. Do roku 1922 nemély
diabetické deti nadéji prezit. Podobné neptiznivou perspektivu méli pred sebou i
lidé, u kterych diabetes mellitus 1. typu vznikl pozdéji v Zivote.

Bantingovi a Bestovi, objevitelim inzulinu, byla udélena Nobelova cena za
medicinu. Jiz v roce 1923 byl inzulin poprvé aplikovan v Praze.(12)

U nas se zacal vyrabét az v roce 1926.

Inzulin za uplynulych vice neZ osmdesat let zachranil zivot miliontim déti 1
dospélych na celém svété. Pro 1éCeni diabetu 1. typu v détstvi i v dospélosti je
inzulin nezbytnym lékem.

Poslednich dvacet let minulého stoleti je charakterizovano vyvojem a také
zdokonalovanim pomucek pro aplikaci inzulinu (inzulinovych per a pump). Prvni
inzulinové pero NovoPen bylo vyrobeno v roce 1986.

20. stoleti predstavuje rozvoj zejména v inzulinové 1€¢be, ve vyrobé lidskych

inzulinu.



2.2. Anatomie pankreatu
2.2.1 Popis pankreatu

Pankreas neboli slinivka bfis$ni (z lat.pancreas) je Sedortizova lalo¢nata
zlaza, ktera je dilezitym organem plnicim nezastupitelnou roli. Tvoii soucast
endokrinniho systému organismu, jde tedy o zlazu s vnitini a zevni sekreci.
Je to maly neparovy orgén asi 12—-16 cm dlouhy a vazici 60-90 g.
Na pankreatu mizeme rozliSovat tfi hlavni aseky:
- hlava pankreatu
- télo pankreatu
- ocas pankreatu.
Hlava — caput pancreatis, je nejvétsi casti pankreatu lokalizovana v pravé
poloving téla ve vysi téla 2. bederniho obratle.
Télo — corpus pancreatis, je uzsi ¢ast pankreatu, ktera spojuje hlavu s ocasem,
a dosahuje az k levé ledving.
Ocas — cauda pancreatis, jezizeny vybézek téla pankreatu (na jeho levé strang)
smétujici ke slezing.
Pankreas ma bohaté cévni zasobeni, mezi hlavni cévy patii a. mesenterica
superior, truncus coeliacus a a. lienalis, z Zil potom v. mesenterica superior
av. lienalis. Vsechny tepenné a zilni vétve mezi sebou anastomozuji

Inervaci slinivky btisni zajist'uje hlavné plexus coeliacus (2).

2.2.2. UloZeni pankreatu

Slinivka bfis$ni /pankreas) je uloZena hluboko v duting bfi$ni, t¢émé&f na zadni
sténé trupu (2). Lezi prakticky horizontalné. Tahne se od duodena doleva ke
slezin€. Je ulozena za pobfisnici (peritoneum), tedy je oznaCovan jako organ
retroperitonealni. Ma spole¢ny vyvod se zlu¢ovymi cestami, ktery tsti do
dvanactniku (zacatek tenkého stieva), kam ptichéazi stradvena potrava ze zaludku.
Zeptedu je fixovan uponem mesocolon transversum probihajicim napfic, zezadu k

zadni sténé trupu (2).
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2.3. Fyziologie pankreatu

Slinivka bfi$ni tvoti komplex dvou zlaz, které jsou spojeny v jeden organ.

2.3.1 Exokrinni ¢ast pankreatu je soucasti traviciho ustroji a vylucuje do
duodena sekret s travicimi enzymy. Tyto enzymy maji rozhodujici vyznam pfi
traveni. Mizeme je rozdélit do tii skupin:

- trypsinovy komplex $tépi bilkoviny, aktivuje se teprve v duodenu;

- pankreaticka lipaza $tépi tuky a mastné kyseliny a je aktivovana zluci;

- pankreaticka amylaza §tépi skrob na cukry;

Sekrece pankreatu je z¢asti regulovana reflexnim mechanismem a z¢asti

gastrointestinalnimi hormony, sekretinem a cholecystokininem.

2.3.2 Endokrinni cast pankreatu

Endokrinni pankreas patfi mezi zlazy s vnitini sekreci. Je tvofen asi jednim
milionem Langerhansovych ostriivki. Jejich celkova hmotnost je asi 1 g a tvoii
asi 1,5 % objemu slinivky. Produkuji hormony inzulin, glukagon, somatostatin a
pankreaticky polypeptid. Vyvodné cesty slinivky bfisni tvofi ductus pancreaticus,
ktery usti v 77 % spoleéné se zlu¢ovodem na papilla duodeni major a ductus
pancreaticus accessorius, ktery jako pfidatny vyvod odvadi pankreatickou stavu
pouze z hlavy pankreatu (4).
Langerhansovy ostriivky pankreatu produkuji inzulin, glukagon, somatostatin
a pankreaticky polypeptid. Inzulin a glukagon maji velky vyznam v regulaci
metabolismu sacharidd, lipida a proteinti. Somatostatin se uplatituje pfi regulaci
sekrece ostriivkil. Uloha pankreatického polypeptidu neni vyjasnéna.
Inzulin je anabolicky, zvySuje ukladani gluk6zy, aminokyselin a mastnych
kyselin. Nadbytek inzulinu vyvolava hypoglykémii, kiece a koma. Nedostatek
inzulinu, relativni ¢i absolutni, vyvolava diabetes mellitus, komplexni
onemocnéni, které pokud se neléci, konci smrti.
Glukagon je katabolicky, uvoliiuje glukdézu, aminokyseliny a mastné kyseliny ze
zasob do krve. Nedostatek glukagonu miize vyvolat hypoglykémii, nadbytek
zhorSuje diabetes mellitus (4).
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2.4. Charakteristika DM

2.4.1. Definice

Diabetes mellitus, tplavice cukrova neboli cukrovka je chronické porucha
metabolismu sacharidi, ktera je zptisobena bud’ nedostatkem inzulinu, nebo jeho
nedostatecnou uc¢innosti. Je to stav charakterizovany vysokou hladinou krevniho
cukru glukézy. V definici diabetu se pouziva pojem ,,absolutni* nebo ,,relativni‘
nedostatek inzulinu, ktery se promita do patogenetického pfistupu pii hodnoceni
diabetického syndromu a do jeho 1éCby. Je téz zakladnim rysem dvou hlavnich
typil diabetu, diabetu 1. a 2. typu. Chronicka hyperglykémie byva u DM spojena
s poskozenim, dysfunkci a ndslednym selhanim rtiznych organti, zejména o¢i,

ledvin, srdce a cév (12.)

2.4.2. Glukoza

Glukoéza, patii mezi chemicky jednoduché cukry. Je obsazena v ovoci,
zejména ve vinnych hroznech (Cesky hroznovy cukr). Je hlavnim cukrem

obsazenym v krvi ¢lovéka. Oznacuje se proto také jako krevni cukr. Je jednou

vvvvvv

rrrrr

rozkladat a ziskavat z ni energii. Hladina neboli mnozstvi glukozy v krvi se
nazyva glykémie. Glykémie se udava v jednotkach milimol na litr (mmol/l) (5).
U zdravého ¢lovEka glykémie neklesne pod 3,3 mmol/l a nalacno nestoupne pres
6mmol/l. Glukoza se do krve dostava dvéma cestami.

Vétsina naSich potravin obsahuje v néjaké podobé glukozu, 1 kdyZ nemaji sladkou
chut’. Potrava, kterou snime, ptichazi do zaludku, kde se za¢ina zpracovavat. Ze
zaludku ptechézi po ¢astech do stieva. Tekuta strava ptejde do stieva velmi
rychle, tuha pomalu. V Zaludku, ale hlavnég ve stfevé plisobi na potravu travici
Stavy. Ty chemicky $tépi jednotlivé Casti potravy a rozkladaji je na jednoduché
latky, mimo jiné i na €istou glukézu. Uvolnénad glukoza se potom ze stieva

vstfebava do krve.
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Cast glukozy, ktera se po jidle vstiebala do krve, v krvi zistava, koluje krvi po
celém téle, a nabizi se bunikam jako zdroj energie. Druha ¢ést se z krve ukladéa do
zasob. Vraci se do krve, az kdyz je to zapottebi. Skladovacim mistem pro glukozu
jsou jatra. Jatra v sob& uchovavaji glukézu v usporné skladovaci podobé,

Vv podobé latky zvané glykogen. Glykogen je sloZzen z mnoha jednotlivych
molekul glukozy.

Druha cesta je uvoliiovanim glukézy (z glykogenu z jater) — glukogenolyza.
Tohoto zpiisobu vyuziva télo v dobé, kdy nejime, a v dobé, kdy mame velkou
spotiebu glukdzy, napt. pii namahavé praci nebo pii dlouhodobéjsim sportovnim
vykonu. Diky souhfe vsttebavani, ukladani do zasob a zpétného uvoliovani
glukézy ze zasob do krve je glykémie stald. Toto dokonalé hospodateni

s glukézou je fizeno souhrou nékolika hormont, z nichz nejdiilezitéjsi je inzulin

(5).

2.4.3, Inzulin
Hormon produkovany p bunikami, které jsou umisténé v Langerhansovych

ostrivcich slinivky bfisni. (5). Jeho funkei je udrzovat stalou hladinu krevniho

cukru (glykémii). Tento hormon bilkovinné povahy umoziuje glukdze vstup

Z krve do bun¢k. Tam jsou cukry S$tépeny na jednodussi latky, tak dochézi

k uvolnéni energie, a nebo k ukladani glukézy do rezerv v jatrech ve formeé

glykogenu. Po jidle, kdy glykémie stoupd, se inzulinu tvofi vice, aby se mohla

glukoza z krve ulozit do zasob. Kdyz glykémie klesa, tvorba inzulinu se snizi tak,

aby dalsi gluko6za z krve neubyvala. Inzulin se tedy v nasem téle tvoii nepfetrzité.

Inzulin ma tedy dvé funkce:

- dava pokyn pro ukladani glukézy do zasob v jatrech

- ,,odemyka* v§echny bunky Vv téle, aby do nich mohla vstoupit glukéza a mohly
z glukozy ziskat energii.

Opacnou funkci neZ inzulin maji dva hormony, které davaji pokyn k uvolnéni

glukozy ze zasob v jatrech zpét do krve. Je to glukagon a adrenalin.

Souhra inzulinu a hormont pisobicich opa¢né zajiStuje v téle ucelné hospodateni

s glukézou. Pii diabetu toto nefunguje.

Celkova denni davka inzulinu zavisi na mnoha faktorech - na v€ku pacienta, jeho

hmotnosti, na trvani a fazi DM, stupni vyvoje ditéte, fyzické aktivité a stravé.
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Inzulin aplikujeme subkutanné. Mista vpichu bychom méli pravidelné stiidat.
Inzulin se z rznych mist v téle vstiebava do krve rliznou rychlosti. Nejrychleji se

vstiebava z podkozi na btichu, nasleduji paze, stehna a hyzdé.

2.4.4. Glukagon

Hormon, ktery se v téle pfirozené vytvari. Vyrabi se v a-buinkach ostravku
pankreatu, hned vedle beta bunék, ve kterych se tvoii inzulin. Ukolem glukagonu
je zvySovat glykémii. Pisobi tedy opacné, neZ inzulin Injekci glukagonu musi
vzdy pichnout druha osoba. Podame naréz cely obsah stiikacky (1 miligram),
ktery ale musime bezprostiedné pied pouzitim natfedit rozpoustédlem z lahvicky.
Injekei miZzeme pichnout do kteréhokoliv mista v téle, které pouZivame pro
aplikaci inzulinu, a neni dalezité, zda se poda podkozné, do svalu nebo dokonce
do zily. Po injekci glukagonu ma ¢lovek piijit k védomi do deseti minut. Pak musi
hned snist dvé vyménné jednotky ve Skrobu, protoze glukagon z injekce ptisobi
jen kratce a hypoglykémie by se mohla opakovat. Pokud injekce glukagonu
nepomohla nebo neni k dispozici, je tieba ihned
postizeného Cloveka dopravit k nejbliz§imu 1ékafti. V piipad¢€ opilosti glukagon

nepomuze. Glukagon je pro rychlé pouziti pti hypoglykémii pfipraven v oranzové

pohotovostni souprave.
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2.4.5. Klasifikace diabetu

Rozd¢leni diabetu mellitu (DM) a jeho klasifikace se méni s ¢asem a

s ptibyvajicimi poznatky o etiologii a patogenezi onemocnéni. Soucasnou
klasifikaci diabetes mellitus nazyvame etiologickou klasifikaci, a to z davodu
pojmenovani jednotlivych typti diabetu na zaklad¢ etiologickych znalosti o jeho
VYVOji.
V zavislosti na specifickych odlisnostech jej rozdélujeme do nékolika hlavnich
typt. 1. Diabetes mellitus 1. typu

2. Diabetes mellitus 2. typu

3. Gestacni diabetes mellitus

4. Ostatni specifické typy diabetu

Diabetes mellitus I. typu (IDDM - inzulindependentni diabetes mellitus).
Radime jej mezi autoimunni onemocnéni. Vede k absolutnimu nedostatku
inzulinu (8). Pacient s diabetes mellitus 1. typu je zavisly na denni aplikaci

inzulinu. Je to ptevazujici typ diabetu v détstvi.

Diabetes mellitus I1. typu (NIDDM — non-inzulin dependentni diabetes
mellitus).+ Na rozdil od piedchozi skupiny ma diabetes 2. typu zcela odlisnou
patogenezi a soucasné se vyznacuje ve své podstaté relativnim nedostatkem
inzulinu.

Syntéza inzulinu je zachovana, ale uvolilovani inzulinu z B-bunky na sekre¢ni
podnét glukdzou je abnormalni. Hlavnim mechanismem vzniku je snizena
citlivost bungk jater, svali a tukovych tkani na pisobeni inzulinu a nasledné
zménéna produkce inzulinu, pfevazné zvySend. Nemoc provazi snizena glukozova
tolerance, hyperglykémie a v po¢atcich onemocnéni i hyperinzulinémie (8).
Pacient s diabetes mellitus 2. typu uziva peroralné antidiabetika. Mozna je i 1é¢ba

pomoci aplikace inzulinu. Diagndza je typickd v dospélosti a u obéznich lidi.
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Gestacni diabetes mellitus (GDM ). Jedna se o diabetes mellitus, ktery vznika

v prubehu t€hotenstvi, nejcasteji kolem 25. tydne a vétSinou po porodu vymizi.
Vznika u asi 2-3 % gravidnich Zen. Hladina inzulinu je normalni nebo zvysSena,
obvykle nejsou ptitomny typické klinické znamky dekompenzace DM. Pacientka
by méla byt pravidelné sledovana, jelikoz Spatna kompenzace plisobi negativné na
zivot matky i plodu. Gesta¢ni diabetes je definovan jako jakykoliv stupen
gluko6zové intolerance s prvnimi projevy gravidity a je Spojen i s vékem matky
nad 30 let (9). Za vznik mohou nékteré placentarni hormony pusobici proti
inzulinu a naslednou inzulinovou rezistenci podobnou diabetu II. typu. V rizikové
skupin€ jsou zeny s obezitou, s velkym pfirGstkem hmotnosti béhem téhotenstvi

a s rodinnou dispozici (1). Gesta¢ni diabetes muize v gravidité vyvolat
preeclampsii az pted¢asny porod. Po porodu gestacni diabetes nejcasteji vymizi,

je vsak mozné, Ze se ve vyssim veku rozvine diabetes Il. typu (1).

Ostatni typy diabetes mellitus

Do této skupiny patii vice podskupin. Dva ptiklady, se kterymi se miizeme setkat.

* Typ MODY (Maturity Onset type Diabetes of the Young). Jde o diabetes, ktery
se obvykle manifestuje do 25 let a ma dominantni autozomalni dédi¢nost. Dosud
bylo identifikovano 9 typi MODY.

* Sekundarni diabetes Vznika druhotné pii jinych onemocnénich. Naptiklad v
dasledku destrukce tkané pankreatu pii pankreatitid€, pti karcinomu pankreatu, u
endokrinnich onemocnéni atd. Muze se vyskytnout i po nékterych lécich patticich

do skupin kortikoidi a diuretik (1).
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2.5. Diabetes mellitus 1. typu
2.5.1. Etiopatogeneze

Pfi¢iny diabetu nejsou zcela znamy. Dnes jiz vime, Ze diabetes nemuze
vzniknout bez genetické dispozice k diabetu. Konkrétné u diabetes mellitus 1.
typu se jedna o interakci genetickych vlivl a prostiedi (6). Geneticka predispozice
sama nestaci k vyvolani autoimunitni reakce vedouci k vzniku diabetu 1. typu.
Predpoklada se ucast néjakého zevniho faktoru, ktery celou reakci spusti. Je tieba
zminit, Ze organismus nedédi onemocnéni, ale jen urcité vlohy, které ve spojeni
s dal§imi faktory (imunologické zmény) vedou ke vzniku choroby. Dédi se tedy
pouze nachylnost k onemocnéni (7).
Riziko vzniku diabetu I. typu je v bézné populaci 0,4 %. Pokud nemoci trpi
matka, je jeji dit€ ohroZeno 3%, je-li nemocny otec, pak je potomek ohroZen 8 %,
a jsou-li nemocni oba rodice, je riziko pienosu 30 %. U diabetiki 2. typu se
deédi¢na zatéz uplatiuje vice, a to zejména ve spojeni s dlouhodobym nepomérem
mezi nizkou fyzickou zatézi a vysokym energetickym piijmem. Rizikovymi
faktory jsou tady obezita, nedostatek télesného pohybu a také u Zen vznik
gestacniho diabetu v t€hotenstvi.
DM 1. typu je nejcastéji diagnostikovan v détském veéku. V patogenezi se uplatiiuyi
piedevsim genetické predispozice a vlivy zevniho prostiedi, které vedou
k autoimunitni destrukci B-bunék ostrivki slinivky btisni, ve kterych nedochazi
k produkei inzulinu. Jedna se tedy o autoimunitni onemocnéni, Spoustééem muiize
byt relativné nevinna virova infekce. Patii mezi multifaktorialni onemocnéni,
které je vyvolano absolutnim nedostatkem inzulinu, coZ vede ke kompletni poruse
metabolismu sacharidi, lipidl a bilkovin. Postizeny jedinec se stane do konce
svého Zivota zavislym na aplikaci inzulinu zvenci.
Po vstiebani glukozy do krve (po jidle) dochazi k vzestupu glykémie, piicemz
nadbyte¢na glukdza neni vyuzita buiikami a ani ulozena do jater. Dochézi tak
k jejimu hromadéni v krvi, jelikoZ chybi potfebny inzulin, ktery by aktivoval
transport gluk6zy do buné€k a glukdza se mohla pfeménit na potfebnou energii.

vvvvv

a proto jsou pacienti ohroZeni ketoacidozou.
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2.5.2. Klinicky obraz

Klinicky obraz diabetu je pestrym souborem rtiznou mérou vyjadienych ptiznaki,

které vyplyvaji jeden z druhého, pifedevsim diky nedostatku inzulinu a snizené

utilizace glukdzy. Nékteré priznaky jsou typické a objevuji se vétSinou nahle

a obvykle mohou mit velmi prudky néstup.

Mezi typické ptiznaky, diky kterym piichazi pacient k 1€kafi, patfi:

* Polyurie (nadmérné moceni) — glukédza piechazi z krve do moce a vaze na
sebe vodu — je osmoticky aktivni. Nasledn¢ je vyvolana osmoticka
diuréza, ¢imz dochazi k polyurii.

* Polydipsie (zvyseny pocit zizn¢) — sekundarni reakce na ztraty vody, které
vznikaji polyurii.

* Hubnuti a unava - gluk6za neptechézi z periferie do bunck, ¢imz trpi
nejvice bunky jater, svald a tukové tkadn€, coz vede k hubnuti pti dobré
chuti a k unave.

» Dehydratace — se snizenym turgorem, suchou kizi a sliznicemi.

* Noc¢ni pomocovani

* Bolesti bricha

* Kussmaulovo dychani — vlivem metabolické acidozy dochazi
v prodlouzené mise k drazdéni dychaciho centra, coz vede k prohloubenému
dychani. Z dechu lze citit aceton.

* Poruchy védomi — somnolence az sopor.

* Diabetické koma — pln¢ rozvinuty klinicky obraz vidime v dnesSni dob¢ jen

ziidka.

VétSina pacient s témito pfiznaky pfijde k 1ékafi a diagnoza se stanovi vas. Jsou
vSak 1 okolnosti, kdy pacient ptiznaky podceni. Pozdni diagnostika mlize vést pak
k metabolickému rozvratu. Zvlasté nebezpecné jsou horecnaté stavy, prijmy a
zvraceni, které velkou ztratou tekutin urychli metabolicky rozvrat dosud

nepoznané cukrovky.
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2.5.3. Diagnostika
Diabetes mellitus Ize diagnostikovat tfemi riznymi zpusoby:
Nalez z krve :
* Nahodna glykémie je hodnota naméfena kdykoliv béhem dne bez ohledu
na piijem potravy.
* Glykémie na lacno vyssi nez 7 mmol/l , pfi dvou nezavislych métenich
(latnym stavem rozumime nejméné 8 hodin po pfijmu potravy).

* Glykémie ve 120 minuté oGTT vyssi nez 11,1 mmol/l.

O0GTT (oralni glukoézotoleranéni test) se provadi standardnim zptisobem.
To znamena, Ze tfi dny pfed vySetfenim neomezujeme piijem sacharida.
Pted vySetfenim pacient 10-16 hodin la¢ni a nasledné vypije glukézu ve 250-300
ml ¢aje nebo vody a to béhem 5-10 minut. Odbéry se provadi na la¢no a potom,
jesté po vypiti glukozy ve 120 minuté (pfipadné ve 30., 60. minuté). U déti
se mnozstvi glukozy, které musi vypit, vypocitava na kila jejich vahy.
C peptid — miiZze pomoci v rozliseni diabetu I. a II. typu,
u L. typu je nizka hladina v séru, u II. typu je normalni nebo zvysena,
glykovany hemoglobin — / HbAlc/ - sledujeme ho z hlediska dlouhodobé
kompenzace. Jeho hladina nas informuje o kompenzaci nemoci v
poslednich $esti az osmi tydnech, norma je <42 mmol/mol,
u diabetikil byva vyssi,
krevni obraz + biochemické vySetieni krve (pfedevsim kalium a natrium).
lipidy — celkovy cholesterol, HDL a LDL cholesterol, triacylglyceroly,
ostatni — kreatinin, mo¢ovina, iontogram, ALT, AST, ALP, GMT, celkova

bilkovina, kyselina mocova v séru, protilatky proti  buiikam.

Nalez z moce.

Ptitomnost cukru v moci se projevuje téméf u kazdého neléceného diabetu. Nekdy
tento ptiznak mlze chybét. Na stran¢ druhé tento ndlez nemusi vzdy znamenat
DM, muze jit pouze o funkce tubularnich bun¢k. Diagnézu diabetu nelze stanovit

na zaklad¢ glykosurie.
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2.5.4. Terapie
Cilem komplexni péce o nemocného s diabetem je umoznit nemocnému

plnohodnotny aktivni zivot, ktery se kvalitativné a kvantitativné blizi co nejvice
normalu. Snazime se udrzZet optimalni metabolickou kompenzaci a oddalit vznik
naslednych komplikaci tohoto onemocnéni.
Zaklad 1écby DM L. typu je  inzulin

* dieta

* selfmonitoring

* télesna aktivita

* edukace
Dieta patii k zakladnim 1é¢ebnym prostitedkiim v 1é¢bé diabetu. Strava by méla
byt energeticky pfiméfena, zalezi hlavné na mnozstvi pohybu pacienta, na vysce a
télesné konstituci pacienta a také na stavu vyzivy. Pomér sacharidu, tuki a
bilkovin by mél byt zhruba 50 : 30 : 20.(10)

Sacharidy ve stravé se vyskytuji v jednoduché a slozené formé.

* Jednoduché sacharidy:
Monosacharidy — hroznovy cukr, ovocny cukr

Disacharidy — mléény cukr, sladovy cukr, fepny cukr

* SloZené polysacharidy:

Polysacharidy jsou Skroby obsazené v bramborach, ryzi, obilnych vyrobcich

a luSténinach. Ve stravé tvoti hlavni podil sacharidi.

K usnadnéni vybéru stravy se pouziva tzv. vyménna jednotka.. Pouziva se pro
hodnoceni mnozstvi sacharidii ve stravé. Jedna vyménna jednotka v naSich
podminkach pfedstavuje mnozstvi stravy obsahujici 10g/12g sacharidi. V praxi to
znamena, Ze jidla se stejnym mnozstvim sacharidi mizeme V jidelnim planu
vymeénovat.

Jidelni pléan je rozpis vymeénnych jednotek na cely den. Sestavuje jej nutri¢ni
sestra ¢i 1ékar. Jidlo by mélo byt rozdéleno do Sesti porci. Stravovaci navyky
diabetika nemusime nijak vyznamné ménit, avsak je potieba dbat na vétsi

pravidelnost. Obecné by mélo platit, Ze tii hlavni jidla by od sebe neméla byt
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vzdalend méné nez Ctyii hodiny a vice nez sedm hodin, ob¢ svaciny by mély
nasledovat 2-3 hodiny po hlavnim jidle a druha veceie by se méla jist t€sné pred

spanim (11).

Selfmonitoring

S 1é¢bou inzulinem souvisi i nutnost pravidelné kontroly glykémie v Krvi.
Vétsinou se kontrola provadi 4x denné. VSechny déti jsou vybaveny glukometrem
a pomilckami k odbéru kapildrni krve (autolanceta, testacni prouzky). Krev

se odebira z prstu. Samostatnému selfmonitoringu jsou déti schopny se naucit
obvykle od 8 let véku. Adaptaci davek inzulinu a tipravy lécebného rezimu

provad¢ji vétSinou az od 12. roku Zivota.

Pohybova aktivita

Fyzicka aktivita je nedilnou soucasti terapie DM. Pohyb je pfirozenym projevem
lidského organismu a proto bychom v Zadném piipad€ neméli détem ani dospélym
brénit v aktivnim sportovani.

Dulezitym pravidlem u sportovani pti DM je planovani. Pokud

planujeme sportovat, musime uvazovat, jak intenzivni bude pohyb a jak dlouho
bude trvat a podle toho upravit 1écbu (pfidat cukry nebo ubrat inzulin). Dal§im
pravidlem je pravidelna monitorace glykémie a tu bychom méli vySetiit vzdy pied
sportem a po sportovani. Béhem sportu bychom také méli mit moznost glykémii
zmé&fit a mit u sebe prostredky ke zvladnuti piipadné hypoglykémie. (13). Plati, ze
pokud je glykémie vétsi nez 17 mmol/l, nezaCindme sportovat, ale pockame, az

glykémie klesne.
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2.6. Komplikace DM

Délime je podle pfic¢in na akutni, tedy nahle vzniklé, a na komplikace
chronické, té¢Z zvané pozdni. Chronické komplikace se obvykle manifestuji az v
dospélosti, zalezi na dobé trvani DM.
V ¢im niz§im v€ku se DM u pacientil projevi, tim dfive jsou ohrozeni pozdnimi
komplikacemi. Zakladni pti¢inou je dlouhodoba a opakovana hyperglykémie.
Chronické komplikace se rozvijeji pozvolna a Casto nendpadné, avsak po fadé let
se projevi takovymi ptiznaky, které pacientovi vazn€ komplikuji Zivot, v hor§im

ptipadé ho na zivoté i ohrozuji.

2.6.1. Akutni komplikace
Akutnimi metabolickymi stavy diabetes mellitus 1. typu rozumime:
* hypoglykémii
* hyperglykémii
* diabetickou ketoacidozu (DKA)

Akutni komplikace se rozvijeji rychle a musime je fesit neodkladné.

2.6.1.1. Hypoglykémie

Hypoglykémii je definovana jako patologicky pokles glykémie. Obvykle tim
rozumime soubor klinickych ptiznak, jeZ provazeji koncentraci glukézy v Zilni
plasmé nizsi nez 3,3 mmol/. Jedna se o Castou komplikaci 1é¢by diabetu
inzulinem. Hladina glukdzy nemusi byt jednozna¢nym kritériem, projevy
hypoglykémie se mohou projevit i pfi vysSich hodnotach krevniho cukru.
Hypoglykémie se objevi, kdyZ vznikne nerovnovédha mezi nadbytkem inzulinu a
nedostatkem glukozy. Rovnovaha mezi inzulinem a gluk6zou se vychyli na stranu
inzulinu. Hlavni pfi¢inou hypoglykémie nejcastéji byva chyba v 1écbé. Pi¢inou
muze byt nadmérné davka inzulinu, nadmérna fyzicka zat€z, nedostatena strava

a alkohol.
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Etiologie

Hypoglykémie 1ze rozdé¢lit na lehké, pii kterych si mize pacient pomoci sdm
a na tézké, které se projevuji poruchou védomi.
Komplikaci je recidiva hypoglykémie, kdy je ohrozena funkce CNS, ktera se
projevi poklesem intelektualnich schopnosti. Dalsi problematikou je syndrom
nepoznané hypoglykémie Pacient ma vyssi glykemicky prah a pti rozvijejici se
hypoglykémii nemd varovné ptiznaky.
Rozvoj hypoglykémie byva rychly. Tak rychly, Ze mu pacient neni schopny vzdy
zabranit.
MiiZe mit tyto priciny:
* Velka davka inzulinu — pacient si omylem aplikoval vét$i davku inzulinu, bud’
nepozornosti ¢i Spatnym vypoctem. Hypoglykémie mtize také nékdy vznikat brzy
po zacatku diabetu, kdyz se ¢astecné obnovuje vyroba inzulinu ve vlastnich beta-
bunkach. Secte se u¢inek inzulinu pichnutého v injekci s inzulinem vyrobenym ve
vlastnich B-bunkach.
* Vynechani nebo malo jidla — obvykla pfi¢ina je nedostate¢ny ptijem potravy po
podani inzulinu, posun doby jidla, Spatny odhad mnoZstvi sacharidi v jidle.
Hypoglykémie urcité vznikne, kdyz si pacient pichne inzulin a potom se nenaji.
Zvlast nebezpecné muze byt vynechani druhé vecete. Hypoglykémie pak mtize
vzniknout v noci ve spanku. Hypoglykémie také hrozi, kdyz se pacient najedl, ale

jidlo vyzvracel.

Klinicky obraz

Hypoglykémie se projevuje u kazdého cloveka jinak. Nékteré jeji priznaky
jsou ale typické a objevuji se pti hypoglykémii u vétSiny lidi. MiiZeme rozlisit dvé
skupiny ptiznakd.
Prvni skupina ptiznaki vznikd tim, Ze se nase t€lo pokousi hypoglykémii ubranit.
Brani se mimo jiné tim, Ze za¢ne vydavat do krve velkd mnoZstvi hormont dfené
nadledvin, hlavné adrenalinu. Adrenalin plisobi buseni srdce, zblednuti, poceni,
tfes rukou, neklid, pocit Gzkosti. Tyto pfiznaky ¢lovék miize vnimat sam. Pokud
se objevi, jsou varovanim, Ze je nutné rychle proti hypoglykémii zasdhnout. U
ne¢koho miiZze na moznost hypoglykémie upozornit dravy hlad, ktery se jen

vzdélené podobd normélnimu hladu. Hypoglykémie pak pokracuje a za¢ne se
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objevovat druha skupina pfiznakt. Nizka koncentrace glukozy v krvi je
nebezpecna predevsim pro mozek K této skupiné piiznaki patfi zmatenost,
spavost v nezvyklou dobu, porucha vidéni, Spatn¢ srozumitelna fe¢, vravorava
chiize zdanliveé piipominajici

opilost, neobvyklé chovani jako bezdliivodny pla¢ nebo smich, Spatna spoluprace,
odmitani pomoci, u nékoho agresivita. Ptiznaky této skupiny clovék sam casto
vubec nevnima a vlivem poruSené ¢innosti mozku nebyva schopen svoji situaci
spravné zhodnotit. Pfiznaky v§ak mohou pozorovat ostatni lidé. I proto je nutné,
aby ti, s nimiz se ¢lovek s diabetem casto styka, védéli o jeho diabetu, znali
ptiznaky hypoglykémie a uméli pomoci. To se kromé rodiny tyka ucitelt ve skole,
spoluzak, kamaradi a pratel. Kromé toho ma ¢lovek s diabetem trvale nosit pii
sob& dokument, ze kterého jasné vyplyva, ze se 1é¢i inzulinem. Muze to byt
diabeticka prikazka.

Pokud ani druha skupina ptiznakl neni v¢as rozpoznana, mize hypoglykémie

ptejit do bezvédomi, objevi se kieCe a miiZze byt bezprostiedné ohrozen zivot.

Terapie

Hlavni terapie spoc¢iva v co nejrychlejsim piijmu sacharidl (nejcastéji oslazeny
napoj a soucasné strava s komplexnéjSimi sacharidy). Doporucuje se davka
10-20 g sacharidi. Trva piiblizné 5-10 minut, nez se glukoza z ptijaté potravy v
travicim traktu vstieba do krve a projevy hypoglykémie vymizi.
Pokud projevy hypoglykémie pokracuji i po 10 minutach od pfijmu potravy, je
nutné pfisun sacharidli zopakovat. Jestlize se hypoglykémie objevila jesté pred
jidlem, podame jidlo hned a inzulin aplikujeme az po Upravée glykémie.
U pacientli s poruchou védomi z diivodu rizika aspirace nepodavame nic per os,
ale aplikujeme subkutanné injekci glukagonu.
Tezsi formy hypoglykémii jsou léceny hospitalizaci podanim infuze glukozy

intravenozné. V nemocni¢nim prostiedi je podavéna intravendzné 40% glukdzu.
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2.6.1.2. Hyperglykémie

Je odborny termin pro vysokou hladinu glukoézy (krevniho cukru) nad 11 mmol/l
a vznikd v dusledku nedostatku inzulinu (vynechana davka, nedostate¢na davka
bolusu k jidlu, vytazeni nebo zalomeni kanyly u pacientli na inzulinové pumpé¢ -
pteruSeni dodavky inzulinu, ...).

Vlivem nedostatku inzulinu nepiestupuje glukoza do bunc¢k a zvysuje se jeji
hladina extracelularné v krvi. Diisledkem toho tak vznikd hyperglykémie. DalSim
typickym pfiznakem je glykosurie, kdy je glukéza pfitomna v moéi. Jelikoz
glukoza je osmoaktivni, vdZe na sebe vodu z krve. Timto pak néasledné vyvolava
osmotickou diurézu (osmoticky charakter diurézy znamend, ze mo¢ ma vyssi
specifickou hmotnost, mo¢ je tzv. ,;sladka“. Tim dochazi k polyurii (nadmérné
moceni nad 2 1 denné.) Ztritu vody se télo snazi nahradit zvySenou Zizni —
polydipsii. I tak je vSak nemocny Casto dehydratovany a hypotenzni, nékdy se az
rozvine hypovolemicky Sok (1). Télo nemlze pro energetické ucely vyuzivat
glukézu, je tedy Casto ptitomné rychlé sniZzeni vahy nemocného (16). Misto
glukozy vyuziva télo jako energii bilkoviny a tuky, stoupd tim mnoZstvi
ketokyselin a acetonu v krvi. Ketokyseliny snizuji pH v krvi a vyvolavaji tak
metabolickou acidézu, ktera drazdi dychaci centrum v prodlouzené mise a vede ke
Kussmaulovu dychani s acetonovym zépachem z dechu (foetor acetonemicus).
Metabolickd aciddza zhorSuje v€domi a objevuje se somnolence az sopor. Pfi

tézké dekompenzaci diabetu nastava az hyperglykemické koma (1).

Pokud neni hyperglykémie vcas zjiSténa a kompenzovana, mize dojit az k
diabetické ketoacidoze, kterda mulze prejit az k diabetickému komatu. Pfi tomto
chemickém procesu vznikaji odpadni latky - ketony. Organismus se snaZzi tyto
odpadni latky vyloucit moc¢i. T¢€lo se ale bohuZzel nedokéze zbavit vSech ketont a
ty se dostavaji do krve. Ke zjisténi diabetické ketoacidézy pouzije pacient
diaPHAN testovaci prouzky na moc¢ ke zjisténi pfitomnosti ketolatek a jejich
mnozstvi. Zjistili pacient, po zméteni glykémie, hyperglykémii, musi si aplikovat
kratkodoby inzulin, opét si zméfi glykémii. Pokud glykémie neklesa, potom se

obraci na odbornou pomoc Iékare.
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Hyperglykémie mize byt akutni (ndhle zvysend), kterd vyvoléd ptiznaky nemoci

(zizen,Casté moceni,nevolnost,bolesti bficha)nebo chronicka.

Kazda hyperglykémie, predevsim dlouhodoba hyperglykémie, je akutnim rizikem
pro rozvoj pozdnich komplikaci diabetes mellitus 1. typu. Pacient pocit'ujici
nékteré z vySe zminénych piiznakii by mél provést selfmonitoring glykémie na
glukometru nebo alesponi za pomoci reagen¢nich prouzkii zjistit pfibliznou

hodnotu glykémie a ketolatek v moci.

Terapie

Lécba hyperglykémie spoc¢iva v podani potiebného mnozstvi rychle ptisobiciho
inzulinu a soucasné se doporucuje piijem dostatecného mnozstvi tekutin.
Pokud je glykémie niz8i nez cca 17 mmol/l, je mozné hyperglykémii snizit
pomoci fyzické aktivity (samotné nebo v kombinaci s davkou inzulinu).
Pti hyperglykémii nad 17 mmol/I se nedoporucuje sportovat z divodu zvysené
pravdépodobnosti vzniku diabetické ketoaciddzy. Hyperglykémie je jednim z
hlavnich ukazatelti dekompenzace diabetes mellitus 1. typu, zvySuje glykovany
hemoglobin a negativné ptisobi na struktury cév, ¢imz zvysuje riziko vzniku
pozdnich komplikaci. Hyperglykémie pfedevsim po jidle ( postprandidlni ) je

typickou soucasti metabolického syndromu.

2.6.1.3. Diabeticka ketoacidoza (DKA)

Je to stav téZkého nedostatku inzulinu v organismu, kdy vznika hluboky
rozvrat vnitiniho prostiedi a porucha latkové pfemény cukrii, tukd, bilkovin, soli,
vody a acidobazické rovnovahy. Rozvrat je takového stupné, Ze dochazi
Kk naruseni zivotnich funkci a k vaznému ohrozeni Zivota.

Pri¢inou je absolutni nebo relativni deficit inzulinu v téle.

Radime ji mezi akutni komplikace diabetes mellitus 1. typu. Je to nebezpeény,
Zivot ohrozujici stav, ktery je typicky zvlasté na samém zacatku diabetu, kdyz o
onemocnéni jesté nikdo nevi. T¢lo strada nedostatkem inzulinu. Pokud v této dobé
uniknou pozornosti prvni znamky diabetu (nadmérné moceni, velka zizen, vahové
ubytky, ndpadné tinava) a nemoc pokracuje nelécena, rozvine se diabeticka

ketoacidéza. Bez I¢kaiské pomoci miize ketoacidoza skoncit smrti.
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Musime na ni myslet, kdyz dit¢ onemocni akutné jinou chorobou (chiipka, angina
apod.). Rozvinout se mize jiz za n¢kolik hodin pii vynechani nebo nizké davce

inzulinu at’ uz imysIné nebo z nedbalosti.

Vznik Diabetické ketoacidozy

Inzulin je nutny k tomu, aby se mohla glukéza dostat do bunék. Jeho
nedostatek vede k tomu, ze selhava dodavka potifebného mnozstvi glukdzy do
bunck a proto dochazi k vzestupu hladiny glukézy, ktera se nemohla dostat do
krve). V krvi dochazi k hyperglykémii. To vede ke zvySenému uvolinovani
glukozy z jater do krve a také k uvolinovani volnych mastnych kyselin z tukové
tkané. Bez inzulinu nemiiZze vétSina tkéni naseho téla zpracovavat glukozu na
energii a tak se uchyluji k jinym zptisobtim ziskéni energie. Dochazi k pfeméné jiz
vyse zminénych mastnych kyselin na tzv. ketolatky, z nichz se energie ziska.
Hladina ketolatek v krvia ( ketoacidémie) a ketolatky se tedy vylucuji ve
zvySeném mnozstvi v moci (ketonurie). Tyto ketolatky jsou kyselé a zpisobuji
pokles pH organizmu, tzv. acidézu (neboli piekyseleni). Pravé toto piekyseleni a
minerdlovy rozvrat pak vedou k ohrozeni Zivota.
Snaha o vyrovnani acidozy v organismu vede k prohloubenému dychani tzv.
Kussmaulovo dychani. Je typickym projevem respiracni kompenzace
metabolické acidozy. Nadmérné kyselosti se organismus snaZi zbavit
vyloucenim jedné z kyselin vznikajici normalni latkovou pfeménou — kyseliny
uhlicité. Tato kyselina se vylucuje z té€la ven v podobé€ oxidu uhli¢itého.

Aciddza vyvolava zvraceni, které jeste zhorSuje ztraty vody, sodiku a dalSich
minerall (dehydratace). Aktivace protiregulacnich hormont a naristajici acidoza
zesiluje necitlivost tkani na inzulin, ¢imz klesa uc¢innost inzulinu. Pfi dehydrataci
bunék se organismus snazi udrzovat objem funk¢nich nervovych bunék mozku
s cilem uchovat je co nejdéle. Pokud v§ak mozkové bunky trpély delsi dobu
nedostatkem glukozy, ktera je pro n€ jedinym zdrojem zivotodarné energie, dojde
k otoku (edému) mozku. Otok mozku vyvolé zvyseni nitrolebniho tlaku a ten je

pfi¢inou zvraceni.
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Klinicky obraz

Projevy se rozvijeji postupné — inava, slabost, nechutenstvi, nékdy se
objevuje zvraceni a bolesti bficha. Zvysené mnozstvi cukru v krvi je spojeno
s jeho vylu¢ovanim do mo¢i. Vede to k ¢astému moceni (polyurie). Nadmérné
ztraty vody moci vyvolavaji pocit zizné a snahu kompenzovat tyto ztraty
nadmérnym pitim (polydipsie). Sucho v ustech a zizen byvaji neutisitelné. Tato
snaha o vyrovnani ztrat tekutin je neuspésna a tak dochazi k dehydrataci, kterou
zhorSuje zvraceni. Projevuje se ubytek hmotnosti, sliznice jsou suché, snizuje se
kozni turgor. O¢i jsou propadlé. Tlak krevni klesa - hypotenze, pulz je zrychleny -
tachykardie.
Pacient ma bolesti bficha, nauzeu az zvraceni a objevuje se typicky zadpach
acetonu z dechu, ktery je pfirovnavan k zédpachu shnilého ovoce. Zndmkami
ketoacidodzy je rychlé hluboké dychani (Kussmaulovo). Nastavaji psychické

zmeény - zmatenost, spavost, poruchy védomi az diabetické koma.

Diagnostika:

Krom¢ riizné zavaznych klinickych projevii najdeme cukr a ketolatky pti
vySetieni moci, v krevnich nabérech bude vyrazné zvysena hladina glukozy,
najdeme znamky dehydratace a mineralovy rozvrat (vychylky v iontech jako je
sodik, draslik — hyperkalémie (vysoké hladina drasliku) a chlor.

Najdeme znamky tzv. metabolické acidozy (piekyseleni organizmu zpiisobené
poruchami metabolizmu).

Pokles pH pod 7,2

BE klesa pod hodnotu —2 mEq/L,

sérova koncentrace HCO3 < 22 mmol/l,

28


http://www.stefajir.cz/?q=zvraceni
http://www.stefajir.cz/?q=bolesti-bricha
http://www.stefajir.cz/?q=vysoky-cukr-hyperglykemie

2.7.2. Pozdni komplikace se dé€li na specifické a nespecifické.

2.7.2.1 SPECIFICKE

Diabeticka nefropatie je chronickym onemocnénim ledvin.
Tato komplikace je charakterizovana proteinurii, hypertenzi a poklesem renalnich
funkci. Vinou hyperglykémie postupné dochézi k dilataci cév glomerulu,
zvySenym ztratdm bilkovin do moci (proteinurie). Jde o postizeni malych a
velkych cév v ledvindch a ukladani hyalinnich latek do glomerulti. Nésledné
dochazi ke sklerotizaci téchto ¢asti. Pti téchto zméndch neni rendlni insuficience
vzacnosti. Diky $patné 1€cbé DM a genetické predispozici se také mize projevit

uz na zacatku dospélého veku.(13).

Diabeticka retinopatie predstavuje nejcastéjsi o¢ni komplikaci DM. Jedna se
0 postizeni cév sitnice, je Castou pri¢inou zhorSeného vidéni, popiipade slepoty.
Na sitnici se objevuji mikroaneurysmata, edém, hemoragie, fibroza.(1) Mize se

vvvvvv

bezprostiedné nasedajici sekundarni glaukom.

Diabeticka neuropatie je postizeni perifernich nervii. Toto poskozeni miize
postihovat nervy motorické, senzitivni i vegetativni. Mezi prvni ptiznaky patii
postupné se rozvijejici svalova slabost na dolnich koncetinach, bolesti prstl a
plosek nohou a pocit mravenceni, zejména v noci. (13). U DM 1. typu se prvni
potize mohou projevovat jiz po deseti letech.

Diabetickd noha je syndrom S$patné se hojicich defekti dolni koncetiny, vedouci
az ke gangréné tkani a destrukci kosti. Jde o zmény Casto nenapadné (otlaky,
puchyte). Amputace nohy je ale vzdy krajnim feSenim. Diabetickou nohu
definujeme jako postizeni distaln€ od kotnikii. Hlavni pfi¢iny vedouci k rozvoji
diabetické nohy jsou neuropatie a ICHDK. Spatné a protrahované hojeni je

obuvi (zpiisobuje otlaky, které pacient neciti diky neuropatii), drobnymi tirazy,
ragadami, infekcemi. Proto je nutné pacienta upozornit na pravidelné prohlizeni a

kontrolu chodidel i prostorti mezi prsty.
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2.7.2.2. NESPECIFICKE ( makrovaskuldrni) Komplikace jsou zptisobeny
aterosklerdzou, ktera je u diabetu akcelerovana.
Patfi sem:

Ischemicka choroba srdecni je zplisobena postupnym uzaviranim piivodnych
arterii a nedostate¢nym piivodem okyslicené krve do srdce. Nejcastéjsi pti¢inou
byva aterosklerdza koronarnich tepen. Tyto zmény se mohou klinicky projevit
jako rtizna onemocnéni. Radime sem AP, AIM, ICHS, AH, srde¢ni selhavani a
poruchy rytmu. U diabetiki je ¢astéjsi vyskyt téchto onemocnéni i1 vyssi mortalita.

Ischemicka choroba dolnich konéetin, jejiz pfi¢inou je stendzujici
ateroskler6za tepen dolnich koncetin. Klinicky se projevi jako klaudikace,
tkanova ischémie je podkladem pro zhorSené hojeni ran, které mohou skoncit i
amputaci.

Cévni mozkova ptihoda je nejcastéji ischemické postizeni mozku v disledku

ateroskler6zy a trombotického uzavéru. Vede k €asto téZkym postizenim CNS.

2.8. Prevence
Primarni prevence — v soucasné dob¢ neni mozné zabranit vzniku DM L. typu.
l. Sekundarni prevence — Vv rodinach, kde se jiz vyskytuje
diabeticke dité, aktivné vyhledavame ohrozené piibuzné,
pfedevsim sourozence.
Il. Terciarni prevence — cilem je pfedchdzet pozdnim

komplikacim spravnou lé€bou.
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3. Kazuistika

Kazuistiku Terezky jsem postavila na informacich, které jsem ziskala od
rodici pacientky a ze zdravotnické dokumentace. O pacientku jsem méla moznost
starat se prvni tfi dny hospitalizace a dale jest¢ n¢které dny béhem jejiho pobytu
V nemochnici.

3.1. Anamnéza
Pacientka ve véku 4 let a 8 mésict byla piivezena na Détskou kliniku rychlou

zachrannou sluzbou dne 26. 04. 2015 v 10 hod. Byla odeslana z jiné nemocnice,
kde byla vySetiena pro zvraceni, zrychlené dychani. V krevnich odbérech byla
zjisténa metabolicka acidoza, hodnota glykémie byla 28 mmol/l. Po piedchozi
telefonické domluvé, byl dohodnut pieklad na nase odd€leni pro manifestaci
diabetes mellitus.

3.1.1. Lékariska anamnéza

Rodinna anamnéza. Dit¢ je z I1l. gravidity. Otec zdrav, matka v I. gravidité méla
mirny gestacni diabetes mellitus (GDM ) na dieté&, II. gravidita - extrauternni. Ve
III. gravidit¢ GDM nemeéla. Sourozenci: bratr 2005 zdrav.

Zatéz: otec matky DM na inzulinu.

Osobni anamnéza. Perinatalni anamnéza bezvyznamna. Z 1. gravidity, bez
gestacniho diabetu, porod lehce po terminu, spontanni, zahlavim. Porodni
hmotnost 3 150g, porodni délka 50 cm, postnatalni prubéh bez komplikaci,
nekiiSena, ikterus 0. Kojena 9 mésicii, prospivala, kycle v potadku,
psychomotoricky vyvoj v norm¢. Ockovani fadné dle ockovaciho kalendafe,
bez reakci.

Nynéjsi vyziva: Zadna specialni dieta.

Nemocnost: obcasné katary hornich cest dychacich, vaznéji nestonala.

ATB dosud neuzivala.

Sledovanost v odborné ambulanci: 0

Urazy: 0

Operace: 0

Bezvédomi: 0

Alergii neudava.

Epidemiologicka anamnéza - V kontaktu s infekénim onemocnénim nebyla.
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Farmakologickd anamnéza - Bez trvalé¢ medikace.

Socialni anamnéza - Bydli s rodici, nekutacké prostiedi, navstévuje mateiskou
Skolku.

Stav nemocného pii prijeti

Vék — 4 roky a 8 mésict,

Terezka v poslednim tydnu vice pije, a to i v noci. Kolik nelze pfesné ur€it, matka
to nedovede posoudit. Casto mo¢i, ale nepomocuje se. Ubytek na véaze za posledni
mesic je 1 kg. V noci na dneSek zhorSeni stavu, stéZuje si na bolest bficha, 2x
zvracela, zrychlené Kussmaulovo dychani. Orienta¢ni neurologicky nélez

V norm¢.

SUBJEKTIVNE — StéZuje si na bolest bficha

OBJEKTIVNE — Somnolentni, orientovana, unavend, bez vyraznéjsi celkové
alterace. Kozni turgor hrani¢ni, sliznice oschlé, znamky dehydratace, meningy
volné. Kussmaulovo dychani.

TK 125/70 mmHg, akce srde¢ni 150/minutu, srdecni ozvy ohranicené

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

hmotnost 16,20 kg, vySka 109 cm,

glykemie glukometrem 22,6 mmol/l, ketolatky v krvi 4,6 mmol/l - orienta¢né
KuzZe - Cista, bledsi bez ikteru ¢i cyandzy, bez patologickych eflorescenci,
periferie tepla.

Hlava — mezocefalicka, spojivky rtizové, zornice izokorické , fotoreakce
oboustranné vybavna, bulby stfedem, bez nystagmu.

Dutina Ustni Cista rty a sliznice oschlé, jazyk sussi, lehce povlekly, hrdlo klidne,
tonzily bez zanétlivého obsahu. O¢i, usi a nos bez sekrece.

Krk — sije voln¢ pohybliva, §titna zlaza nezvétsena.

Hrudnik symetricky, dychani Cisté, sklipkové, bez vedlejsich fenomenti. V dechu
citit aceton. Akce srde¢ni pravidelna, ozvy 2 ohranic¢ené, Selest neni slySen.
Bricho mé¢kké, voln€ prohmatné, bez bolestivosti ¢i hmatné rezistence. Jatra a
slezina nezvétSeny.

Genital div¢i, zarudnuti, bélavy fluor, bez malformaci.

Kong¢etiny bez deformit a otokd, aktivni i pasivni hybnost bnp.

Piijmova diagnoza: Manifestace diabetes mellitus I. typu s ketoacidozou.
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3.1.2. OSetiovatelskda anamnéza

Osetfovatelskou anamnézu jsem odebrala jiz prvni den hospitalizace.
Informace jsem ziskala pohovorem s matkou, ktera spolupracovala, ale byla stale
jesté rozruSena a tak si nékteré informace nemohla piesné vybavit.

Zapis byl proveden do dokumentu OSetirovatelska anamnéza pro nezletilé.
Pacientka je mala hol¢icka ve staii necelych péti let. Pi pfijmu je somnolentni,
unavena, lehce plactiva, piesto se snazi komunikovat jak s matkou, tak se
zdravotnim personalem.

Dité je subfebrilni, TT mé 37,9°C.

Alergii matka neguje.

Dit¢ také neuziva zadnou pravidelnou medikaci a ani dopliky stravy.

Dychani - Zrychlené, prohloubené, ¢ini ji potize pti mluveni. Kasel nema.

Z dechu ditéte je citit aceton.

Strava - Do dnesniho dne nemusela drzet zddnou zdravotni dietu. V rodiné se
stravuji zdravé, stravu maji velmi vSestrannou a pestrou. Pacientka neni v jidle
vybirava. Véha ditéte je 16,20 kg (perc. 90). Za posledni mésic zhubla 1 kg.
Vyska 109 cm (perc. 50-75).

Piijem tekutin - V poslednich dnech (asi 3 dny nazpét, matka piesné nevi) divka
vyzadovala ¢asto piti. Matka tomu nev€novala moc pozornost, protoZe si myslela,

ze pije malo (lokne si”’). Nema ptedstavu, jaké mnozstvi tekutiny mohlo dité

vypit.

KiiZe jevi lehké znamky dehydratace, koZni turgor je lehce sniZzeny. Atopicky
ekzém nema, nejsou zde ani zaddné mensi ¢i vetsi podlitiny. KiZze je bledsi a bez
otoktli. Genital je mirn€ zarudly s bélavym fluorem a dité nejspis svédi, nebot’ ma
neustale snahu poSkrabat se na tomto miste.

Rty ma cervené a oschlé s drobnymi ragddami. Chtéla by se napit. Sliznice

nepomocuje se a to ani v noci. Posledni den si stéZovala i na paleni pfi moceni a
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plakala. Stolici miva pravidelnou 1x za dva dny, bez potizi chodi na WC. Prijmy

a ani zacpou netrpi. Posledni stolici méla vera rano.

Spanek — Usina a spi bez problémil. Je zvykla na piecteni pohadky pied usnutim,
jiné navyky nema. Chodi spat kolem dvacaté hodiny. Primérné spi 10 az 11hod.

Ptes den jiz nespi a to ani ve skolce.

Télesny hendikep zZadny nema.

Smyslové funkce jsou v poradku. Kompenzaéni pomuicky jako bryle,

naslouchatko nepotiebuje.

Stav védomi - Dité je somnolentni, jevi zndmky zna¢né tinavy, reaguje na
podnéty, snazi se odpoveédet adekvatné na konkrétni otazky ( jak se jmenuje,
kolik je ji let, zda ji néco boli,...). Terezka je orientovana, vi, ze je v nemocnici

s maminkou. Obcas je plactiva.

Bolest - Na otazku zda ji néco boli, odpovida, Ze btisko a také viditeln¢ vyhledava
polohu, kde by byla bolest nejmensi. Prstikem ukazuje neurcitou oblast okolo
pupku.

Bolest hodnotim dle CHEOPS — Children s Hospital Eastern Ontario Pain Scale,
coz je stupnice Skaly bolesti pro déti od 1 do 7let , kde soucet nad 8 bodii znamena
bolest. Ja dle této tabulky CHEOP urcuji €.12 to znamena jiz vEtsi intenzitu

bolesti.

Socialni zazemi - Dité bydli s celou rodinou a star§im bratrem v rodinném
domku. Navstévuje matefskou Skolu.

Rodina je velmi sportovné aktivni. Sama pacientka navstévuje jiz nékolik
sportovnich krouZzki (tanec, plavani, gymnastika). Je velmi kamaradska.

V kolektivu se zapojuje snadno. Jeji oblibena hracka je maly plySovy medvidek,

kterého ma i nyni u sebe. Je patrné, ze je jejim oblibencem jiz delsi dobu.
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3.2. Priibéh hospitalizace
Prvni den hospitalizace

Pacientka byla pfijata na intermedialni 1izko détského odd¢€leni. Protoze to jeji
stav dovolil, jesté pied ulozenim na lGzko byla zmétena jeji télesna hmotnost a
télesnd vyska, aby bylo mozné vypocitat mnozstvi potiebnych 1ékti a stanoveni
dodéavky tekutin. Lékat odebral s matkou kompletni anamnézu a provedl
podrobné fyzikalni vySetfeni ditéte. Stanovil postup odbéra a vySetteni a byla
indikovana lékafem intravendzni terapie.

Dité jsem ulozila do zvySené polohy a pfipojila na monitor, ktery umozni sledovat
srdecni a dechovou frekvenci, krevni tlak a saturaci krve kyslikem. Zapis vitalnich
funkci do dekurzu jsem provadéla v intervalu po 30 min. Akutné jsem

provedla kapilarni odbér krve k orienta¢nimu vySetieni glykémie za pomoci
digitalniho glukometru a dale stanoveni hladiny ketolatek v krvi pomoci
digitalniho pfistroje k tomu ur¢enému. Nasledné byl zaveden periferni zilni katétr
do LHK — dorsum a proveden odbér krve na statimova vySetieni — krevni obraz a
biochemie ( glykémie mineralogram, jaterni testy, sérova amylaza, CRP

a kapilarni odbér acidobazické rovnovahy (Astrup).

Dv¢ hodiny po pfijeti na oddéleni ditéti vystoupila teplota na 38,3 °C v axile,
proto jsem podala Nurofen dle ordinace 1ékate. Vzhledem k tomu, Ze dité
zvracelo, bylo zvoleno rektalni podani. Pro zacervenani a svédéni genitalu, bylo
provedeno jeho fadné omyti a ocisténi na lazku. Genitalie byly promazany Imazol
krémpastou, kterou naordinoval I¢kar

Dle ordinace 1ékate byla zahajena infuze s 1/1 FR a ionty a kontinualni
intravendzni aplikace inzulinu (Actrapid — kratkodoby inzulin) pomoci linedrniho
davkovace. Inzulin byl nafedén v poméru 39,6ml 1/1 FR + 0,4ml inzulinu do 60
ml stiikaCky. Tento roztok je stabilni po dobu 8 hodin, pak je tteba ho vyménit.
Hladinu glykémie jsem méfila ditéti po hodiné za pomoci glukometru.

Na zakladé téchto hodnot Iékat ménil rychlost kontinualné podavaného inzulinu
za pomoci linedrniho davkovace. Zmény slozeni kapaci infuze a rychlosti
podéavani inzulinu byly provadény dle vysledkt statimovych odbért krve. Cilem

bylo zajistit adekvatni pokles glykémie, a zamezit tak vzniku edému mozku.
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Po 4 hodinach hladina glykémie poklesla pod 15 mmol/l a proto kapaci infuze
byla zménéna. Plny FR s ionty byl nahrazen 10% glukdzou a ionty.

Pacientka méla dale monitorovany fyziologické funkce a stav védomi, ale po
stabilizaci stavu ditéte (4 hodiny od pfijmu ditéte) zapis byl zaznamenavan uz jen
kazdou hodinu. Télesna teplota byla po jejim poklesu méiena kazdé 3 hodiny.
Byl sledovan pfijem a vydej tekutin, a jednou za 12 hod. zhodnocen. Kazda porce
moce byla testovana testaénim prouzkem Diaphanem na pfitomnost ketonti

a cukru. VSe bylo opét zaznamenavano do zdravotni dokumentace.

Vzhledem k opakovanym odbériim, které budou provadény béhem dne, jsem po
trech hodinach od zavedeni prvniho PZK (pii prvnim kontrolnim odbéru po
zahajeni 1é¢by) zavedla druhy PZK, ktery nam slouzil jako odbérovy.

Byl zaveden do PHK a zakonc¢en zlutym jehlovym konektorem.

Proplachnut byl heparinovou zétkou.

Vysledky odbéri krve a moce pied zahajenim 1é€by jsou piehledné zaznamenany

v tabulkach ¢.1, ¢.2, €.3, ¢.4.

Hodnoty laboratornich vySetieni pri prijmu

Tabulka ¢.1. Hodnoty KO pfi pfijmu v 10hod.30 minut

hodnoty norma jednotky
Leukocyty 18,6 5,0-17,0 x1079/I
Erytrocyty 4,35 3,90-5,30 x10712/1
Hemoglobin 127 115-135 g/l
Hematokrit 0,344 0,330-0,390 I
Trombocyty 376 150-400 x1079/1
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Tabulka ¢.2. Hodnoty Biochemické laboratote pfi ptijmu v 10hod.30 minut

hodnoty norma jednotky
Natrium 128 137-146 mmol/I|
Kalium 4.26 3.60-5.90 mmol/Il
Chloridy 96 95-110 mmol/I
Urea 5.22 1.80-6.70 mmol/Il
Kreatinin
enzymove 29 27-88 umol/I
Kyselina mocova |452 140-340 umol/I
Celkovy bilirubin |3.2 <21.0 umol/I
ALT 0.19 <0.60 ukat/I
AST 0.29 <0.67 ukat/l
Albumin 47.2 35.0-53.0 g/l
Glukosa 18.93 3.30-5.50 mmol/I|

vvvvv

hodnoty norma jednotky
Hydrogenkarb,akt. {2.0 ! 22.0-26.0 mmol/Il
Base excess -27.20 ! -3.00-3.00 mmol/I
Celkovy CO2 2.2 ! 23.0-27.5 mmol/I
Saturace Hb
kyslikem 97.4 94.0-99.0 %
pH krve korig.na
T°C 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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U-pH 5.5 5.0-6.5

U-bilkovina 2 0-0 arb.j.
U-glukoza 4 0-0 arb.j.
U-ketolatky 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 pocet/ul
MM-leukocyty 3 0-20 pocet/ul
Hlen pfitomen

Po tfech hodinach 1é€by byly provedeny kontrolni odbéry krve na biochemické
vySetieni a také kapilarni Astrup.

Hodnoty jsou zaznamenany v tabulkéach €. 5 a ¢€.6.

Tabulka ¢.5. Hodnoty Biochemicka laboratof po 3 hodinach 1écby

Natrium 127 137-146 mmol/Il
Kalium 4.33 3.60-5.90 mmol/Il
Chloridy 104 95-110 mmol/I
Glukosa 17.87 3.30-5.50 mmol/Il
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Tabulka ¢.6. Hodnoty Astrupa po 3 hodinach 1¢€¢by

hodnoty norma jednotky
Hydrogenkarb,akt. {5.7 ! 22.0-26.0 mmol/I
Base excess -21.10 ! -3.00-3.00 mmol/I
Celkovy CO2 6.2 ! 23.0-27.5 mmol/I
Saturace Hb
kyslikem 98.0 94.0-99.0 %
pH krve korig.na
T°C 7.215 ! 7.360-7.440
pCO2 1,95 ! 4.50-6.10 kPa
pO2 12.10 9.40-14.70 kPa

Pacientka byla spava, unavend, pii manipulaci plactiva. Dychéani se postupné
upravovalo, na bolest bticha si vecer jiz nesté¢zovala. CHEOPS ve vecCernich
hodinach jsem hodnotila jiz 6 body, coz je hodnota pro stav bez bolesti. Béhem
dne z divodu moznosti opétovného zvraceni nesméla nic per os, rty byly pouze
zvlh¢ovany. S matkou byla sepsana oSetfovatelska anamnéza, az po zajisSténi
ditéte. Na naSem oddé€leni maji rodice moznost hospitalizace soucasné s ditétem
nebo mohou navstévovat dit€¢ neomezené a byt mu tak psychickou oporou. Matka

zvolila moznost pfijeti na oddéleni zaroven s divkou.
Druhy den hospitalizace

Subjektivné se pacientka citila Iépe, byla jesté unavena, ale bolesti bficha jiz
negovala. Objektivne byla afebrilni, bez znamek akutniho infektu. V rannich

hodinach byly znovu provedeny odbéry, které byly nutné pro kontrolu vnitiniho

prostiedi a k dalSiho postupu 1é¢by (viz. tabulka €.7. a €.8.).
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Tabulka ¢.7. Hodnoty Biochemické laboratoie druhy den hospitalizace v 6 hod.

hodnoty norma jednotky
Natrium 129 137-146 mmol/I|
Kalium 3.99 3.60-5.90 mmol/Il
Chloridy 104 95-110 mmol/I

Tabulka ¢.8. Hodnoty Astrupa druhy den hospitalizace v 6 hod.

hodnoty norma jednotky
Hydrogenkarb,akt. {13.7 ! 22.0-26.0 mmol/I
Base excess -11.40 ! -3.00-3.00 mmol/I
Celkovy CO2 146 ! 23.0-27.5 mmol/I
Saturace Hb
kyslikem 93.0 94.0-99.0 %
pH krve korig.na
T°C 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 denné té€lesnou hmotnost. Vaha dnes byla naméfena
16,35kg , pacientka o 15 dkg ptibrala od ptijmu. Za pomoci matky byla provedena
zakladni hygiena na lazku. Aktivné se zaCaly podavat neslazené tekutiny per os jiz
pii snidani, a sledovalo se, zda dité pfijem toleruje. Neméla nauzeu a ani
nezvracela. Stale byl sledovan piijem a vydej tekutin za 12 hodin a zaznamenavan
do dokumentace. Na snidani jsem podala Terezce jiz pecivo, ale muselo byt
zvazeno, a tak 1 zaznamenano kolik vyménnych jednotek snédla. Zacindme
edukovat matku diabetickou dietu, kde je nutno jednotlivé porce stravy vazit a
stanovit tak mnoZstvi vyménnych jednotek. Béhem jidel jsem zvySovala
intraven6zné podavany inzulin dle ordinace lékate. Monitorace FF a jejich zapis
jsem provadéla po 3 hod. Dale se pokracovalo Vv infuzni 1é¢bé dle ordinace 1ékare.

Sledovaly se hodnoty glykémie glukometrem stale kazdou hodinu a byly
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zapisovany do dokumentace diabetika. Stav pacientky je zlepSen a tak matka i dité
jsou stale vice zapojovany do edukacniho procesu.

Po obé&dé ve 14 hodin byly provedeny dalsi kontrolni odbéry krve a Astrup

(viz tabulka ¢.9 a ¢.10).

Tabulka ¢.9. Hodnoty Biochemické laboratofe druhy den ve 14hod

hodnoty norma jednotky
Natrium 134 137-146 mmol/Il
Kalium 4.50 3.60-5.90 mmol/I|
Chloridy 105 95-110 mmol/I

Tabulka ¢.10. Hodnoty Astrupa druhy den ve 14 hod.

hodnoty norma jednotky
Hydrogenkarb,akt. | 15.7 ! 22.0-26.0 mmol/I|
Base excess -8.00 ! -3.00-3.00 mmol/I
Celkovy CO2 16.5 ! 23.0-27.5 mmol/I
Saturace Hb
kyslikem 93.2 94.0-99.0 %
pH krve korig.na
T°C 7.412 7.360-7.440
pCO2 3.36 ! 4.50-6.10 kPa
pO2 6.86 9.40-14.70 kPa

Pozdé¢ji odpoledne pacientka za nasi pomoci se zkusi sama pichnout lancetou

a nabrat si krev z prstu pomoci prouzku do glukometru. Také matka pti dalsim
meéfeni zacind spolupracovat. Tak vlastn€ zacala edukace u pacientky a u rodice.
Maminka je upozornéna, aby si veSkeré otazky, které ji napadnou ohledné této
nemoci, zapisovala. Tak bude mit piehled, co vSechno chce zodpoveédét od
zdravotniho personalu. Nemusela by si potom v dané situaci vzpomenout a ptitom

otazek okolo této diagnodzy je spousta. Prubézné pies den hovoti 1ékai s matkou a
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pomalu ji seznamuje s nemoci. Rychly ptival informaci by zptisobil u matky
zmatek a pocit, Ze to nemiize zvladnout. V 18 hodin jsou opét ordinovany

kontrolni odbéry.

Treti den hospitalizace
Subjektivné byla pacientka bez obtizi, objektivné bez celkové alterace.
Odebrana kontrolni laboratof v 8 hod. rano byla jiz v norm¢ (viz tabulka ¢.11.

a tabulka ¢.12).

Tabulka ¢.11. Hodnoty Biochemické laboratoie

hodnoty norma jednotky
Natrium 138 137-146 mmol/Il
Kalium 411 3.60-5.90 mmol/I|
Chloridy 100 95-110 mmol/I

Tabulka ¢.12. Hodnoty Astrupa

hodnoty norma jednotky
Hydrogenkarb,akt. | 18.7 22.0-26.0 mmol/I|
Base excess -5.80 -3.00-3.00 mmol/Il
Celkovy CO2 18.1 23.0-27.5 mmol/I
Saturace Hb
kyslikem 97.9 94.0-99.0 %
pH krve korig.na
T°C 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 pfevedena z intravenodzni terapie inzulinem na aplikaci
inzulinu subkutanné. Kapaci infuze byla ukoncena Pted snidani jsem ji poprvé

aplikovala inzulin s.c. a to do paze. Pfedtim jsem vysvétlila jak mamince, tak

42



Terezce jak budu postupovat. Nasledné byla divka ptrelozena na standardni
oddgleni, kde bude pokracovano v dalsich vysettenich dle programu u nového
zachytu diabetika a k postupné edukaci pacientky a predevsim rodiny. Intenzivni
monitorace pacienta jiz nebyla indikovana. T¢lesna teplota a krevni tlak jsme
méfili uz jen dvakrat denné, glykémie pred kazdym jidlem a v pritbéhu noci jeste
dvakrat tzv. velky glykemicky profil (VGP). Ten zahrnuje celkem 9 méfeni za 24
hodin. Kontrola moci byla provadéna testovacimi prouzky DiaPhan jiz jen dvakrat
denné. Monitorace piijmu a vydeje tekutin jiz nebyla nutna. Pacientka byla
klinicky v poradku, tolerovala stravu, mocila dostatecné. Byl zrusen jeden
periferni zilni katétr a to v LHK a druhy byl jest€ ponechan k zitfej$im odbértim.
Tento PZK v PHK byl zkontrolovan a pfevazan, proplachnut fyziologickym
roztokem a znovu zakonéen zlutym uzavérem a proplachem heparinovou zatkou.
Nejevil zadné znamky flebitidy ani extavazace v misté vpichu.

Zacala edukace pacientky a matky zamétena dnes piredevsim na manipulaci s
inzulinovou sttikackou a na aplikaci inzulinu pod dohledem oSetfujiciho
personalu.

Béhem dne byla matka seznamena s celym edukacnim tymem sloZzenym lékafem
diabetologem, nutri¢ni terapeutkou a diabetologickou sestrou. Stanovili si ¢as, kdy
bude kdo z téchto specialistti edukovat. Také ¢asové rozpéti mezi edukacemi musi

byt pfiméfené, aby matka méla moznost si veskeré informace utfidit a vstfebat je.

Ctvrty den hospitalizace

Pacientka byla v dobrém klinickém stavu na standardnim oddé¢leni, Rano byla
odebrana krev na dal$i planovana laboratorni vySetieni — typizace HLA, C peptid,
glykovany hemoglobin, vySetieni funkce §titné Zlazy (TSH, fT4 ), lipidogram
(cholesterol, triglyceridy), renalnich parametri (albuminurie, proteinurie),
imunologické vysetfeni hladiny protilatek asociovanych s DM (anti GAD, ICA,
IA), s celiakii (EMA, ATG) a autoimunitnim zanétem §titné zlazy ( antiTPO, anti
TGL).
Po odbérech byl zruSen i druhy periferni zilni katétr v PHK. Misto vpichu bylo
zkontrolovéno, nejevilo zadné znamky flebitidy ani extravazace. Vse bylo
zaznamenano do dokumentace pacienta. Misto vpichu bylo kryto sterilnim

tamponem a prelepeno. Soucasné byla napldnovéna vySetfeni indikovana
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u manifestace DM (EKG, ECHO, USG stitné zlazy, USG bfticha a ledvin,
vySetfeni o¢niho pozadi a psycholog). Pacientka rano zacala sbér moce za 24
hodin na mikroalbuminurii (MALB). Matka byla pou¢ena ohledn¢ sbéru.

MALB (mikroalbuminurie) je vySetfeni, kde se méii koncentrace albuminu

v moci. U diabetikii vykazuje vySetfeni mikroalbuminurie vyznamnou schopnost
casné predikce diabetické nefropatie. Moc€ se sbird od 07:00 hodin, kdy se pacient
vymoci naposledy do zachodu (NIKOLI DO LAHVE!). A poté se sbira veskera
dalsi moc (i pii stolici) do oznacené sbéraci lahve. Po 24 hodinach se dalsi den
rano opét v 07:00 pacient vymoci naposledy. Mnozstvi moce se zméti a odlije se

vzorek.

Paty a Sesty den hospitalizace
Tyto dny probihaji v duchu neustalé edukace, v osvojovani si hlavné

praktickych dovednosti za dozoru zdravotniho personalu. Pacientka a jeji matka
jsou po celé dny pozvolna edukovany, povzbuzovany a chvéleny. Pro pacientku je
velmi dobré, Ze na oddéleni jsou hospitalizovani i jini diabetici a ona chce ukazat
pfed nimi, Ze to také umi a tak neni problém pii méfeni glykémie glukometrem a
ani pfi aplikaci inzulinu.

Déle probiha edukace s odborniky z eduka¢niho tymu. Matka je jiz mnohem
klidnéjsi. Byla ji zapiijcena kniha Abeceda diabetu, aby i tam mohla nastudovat

a popiipadé€ se zeptat Cemu nerozumi, co ji neni jasné.

Edukace je zamétena na zménu Zivotniho stylu nejen pacientky, ale take celé
rodiny. Pacientka jizZ ma hotova veskera vysetfeni jako je EKG, USG §titné zlazy,
bficha a ledvin. Vysledky viech t&chto vysetieni jsou v potadku. Ceka ji jesté oéni
vySetieni. Také jedno sezeni u psychologa méla jak matka, tak otec. Na konci
hospitalizace probe&hne jeste jedno sezeni.

Do dnesniho dne aplikovala matka inzulin pomoci inzulinovych sttikacek. Bylo to
nutné, aby uméla natdhnout inzulin do stfikacky, znala gravirovani na ni a tim
podala spravnou davku inzulinu. Je to z divodu, kdyby se rozbilo inzulinové pero,
které bude pacient odedneska mit. Dopfedu byla matka edukovana od diabetické

sestry jak s inzulinovymi pery zachazet. Poucena byla jak vyménovat inzulin
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a jehly a po jaké dobé&. Poledni inzulin jiz aplikovala matka ale stale za mého
dohledu, abych ji mohla poptipad¢ pomoci nebo fici co je dobie a co Spatné.

Pti podavani stravy nechavam jiz matku vazit a pocitat vyménné jednotky samu.
Stale musim kontrolovat, jak postupuje, abych ji mohla pomoci nebo opravit ji
a vysvétlit, kde udélala chybu. V zadném piipad€ matku nestresuji a hlavné

chvalim. Stejné tak musim chvalit i dit¢ za kazdou drobnost, kterou ud¢la.

Sedmy den hospitalizace

Nadale probiha edukace dle stanoveného planu. Matka velmi dobie
spolupracuje. Praci s inzulinovymi pery zvlada bez problému a také vypocty
vyménnych jednotek ve stravé bez vétSich potizi ovlada. Dité je bezproblémoveé.
SnaZi se mamince pomahat a také se Terezka sama zapojuje do ¢innosti jak pfi
méfeni glykemii, tak pfi aplikaci inzulinu inzulinovym perem. Pacientka neni

vybirava v jidle, coz je velké plus pro rodi¢e. Nemusi stravu kombinovat.

Osmy az devaty den hospitalizace

Pacientka byla v dobrém klinickém 1 psychickém stavu. Subjektivni potize
neméla. Dobie spolupracuje jak ona tak matka. Dnes ditéti bylo provedeno
vySetieni oniho pozadi. Vysledek byl bez nalezu jakychkoliv zmén. Pokracovala
edukace pacienta. Matka je jiZ dostatecn€ samostatna pii aplikaci inzulinu, pfi

pfiprave stravy a vypocitavani vyménnych jednotek.
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Desaty den hospitalizace

Pacientka i s matkou jsou dnes pfipraveny k dimisi. Od edukacni sestry jsou
vybaveny v§emi pomtckami K selfmonitoringu jak acetonu v mo¢i, tak k méteni
glykémie. Vybaveni obsahuje glukometr, testacni prouzky a autolancetu
s nahradnimi lancetami. Dale dostava Terezka inzulinova pera, jedno na denni a
druhé na no¢ni inzulin, recepty do 1ékarny na dezinfekci a na inzuliny (Lewemir a
Actrapid) a glukagon (Hypokrit). V neposledni fad¢€ jsou mamince poskytnuty
veskeré telefonni kontakty a e-mail na I¢kate diabetologa, nutri¢ni sestru a
diabetologickou sestru do ordinace, a také telefonni kontakt na nase odd¢leni, kam
mohou volat nepfetrzité, jakmile nastane problém, ¢i budou pottebovat radu.
Domu dostavaji od 1ékafe presné instrukce. Kolikrat denné monitorovat glykémie
a rozpis podavani mnozstvi inzulinu v zavislosti na vysi namétené hodnoty
glykémie. Maminka se trochu obava, zda to doma zvladnou sami, bez dozoru
zdravotniho personalu, ale je ubezpecena, Ze urcité ano, a kdyz ne ma telefonni

kontakt na naSe oddéleni a kdykoliv mize zavolat.
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3.3. Osetrovatelské problémy

3.3.2. Riziko hypoglykémii nebo hyperglykémii

Rodi¢tim je potieba vysvétlit dilezitost selfmonitoringu a sledovani hodnot
glykémii. O hypoglykémii mluvime, jestlize na glukometru namétime hodnoty
pod 4 mmol/l. Vysoka davka inzulinu, zvysSena fyzicka zatéz, nepfiméiena davka
alkoholu a nedostate¢né najezeni mohou vyvolat ptiznaky hypoglykémie, jako
jsou: pocit hladu, poceni, ties, bolest hlavy, slabost, pocit na omdleni, mlhavé
vidéni. Pacient mé u sebe vzdy nosit prukaz diabetika, cukr a glukagon.

Pti rozpoznané lehké hypoglykémii by mél vypit sladky ndpoj, anebo snist néco
sladkého.

Hyperglykémie je pfi naméfeni hodnoty vyssi nez 15 mmol/l. Mtize vzniknout po
vynechani inzulinu nebo pfi jeho nedostatecnych davkach, pti nemoci, stresu nebo
zvySené konzumaci sacharidll. Dostavuje se pocit zizn€, ¢asté moceni, projevy
dehydratace, inava, nevolnost a zvraceni. Pacientovi a hlavné rodici je potfeba
vysvétlit dalezitost selfmonitoringu a nutnosti zapisii do diabetického prikazu

o pravidelném méteni glykémie.

U pacientky jsme monitorovali hladinu glukézy v krvi glukometrem

kazdou hodinu. Ke vpichu jsme pouzivali stfidave prsty pravé a levé ruky.
Hodnotu jsme zaznamenali do dokumentace. Po cely den se hodnoty glykémie
pohybovaly v rozmezi 9,9— 19 mmol/l. Ani v jednom ptipadé nebyl pokles
glykémie rychlejsi neZ 5 mmol/l za hodinu. Pokud by vykyvy glykémie byly vétsi
nez 5 mmol/l za hodinu, potom to neprodlené hlasime lékati.

Pred kazdym kapilarnim odbérem jsme provedli hygienu rukou a pouzili ochranné
rukavice. Cely den jsme prubézné sledovali chovani a vzhled pacientky. Pacientka
byla unavend, spava. Zmatena nebyla, nepotila se. Terezka neméla symptomy

absolutni ¢i relativni hypoglykémie.
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3.3.3. Bolest v disledku dekompenzace nemaci.

Terezka si pii pfijmu sté¢zovala na bolest bfiska, ale nemohla piesné urcit
lokalizaci. Prstem ukazovala okolo pupiku, za chvili celé bfisko.
Vyhledavala neustale ulevovou polohu, obé dolni koncetiny natahovala a kr¢ila,
ménila polohu z boku na bok. Ve tvari méla utrpny vyraz a natikala, obcas si
i poplakala.
Intenzitu bolesti jsem zhodnotila pomoci analogové stupnice pro déti od 1 do 7
let. — CHEOPSu. Intenzita byla vypoctena na 12 bodd, coz uréuje jiz vétsi bolest.
Vzhledem k tomu, ze byla Terezka febrilni a bylo ji podano antipyretikum
(Nurofen), které obsahuje i1 analgetickou slozku, bolest bfiska postupné
ustupovala. Sledovala jsem a zaznamenavala intenzitu bolesti kazdé dvé hodin.
Sledovala jsem i nonverbalni projevy bolesti u Terezky (vyraz v tvafi, hledani
ulevové polohy). Ve vecernich hodindch (v 19 hodin) jiz pacientka leZela klidné,
bolest negovala a poté spokojené usnula. Zhodnotila jsem intenzitu bolesti podle

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

3.3,6. Deficit informaci

Edukace je vychovné vzdelavaci proces, diky kterému si edukovana osoba
osvojuje nové informace a dovednosti. Edukaci diabetika definujeme jako
vychovu k samostatnému zvladani diabetu a k lepsi spolupraci se zdravotniky.
Je nezbytnou a nenahraditelnou souc¢ésti Gspésné 1écby nemocného diabetem.
Edukace zacina prvnim stykem pacienta s Iékafem a sestrou, a nekon¢i nikdy.
Népln edukace d€li na zakladni, specializovanou (komplexni) a reedukaci.(12)
Zameétuje se na zménu zivotniho stylu pacienta a v mnohych ptipadech i na
konkrétni nacvik nové €innosti, kterd je spojena s terapii pacienta. JelikoZ vznik
onemocnéni milZe nastat v jakémkoli véku a trva pak zbytek Zivota, je pro
pacienta velmi zatézové. Ma velky dopad na budoucnost nemocného, kvalitu
Zivota i zivotni styl. Umémé k véku edukujeme i d&ti samotné, pro né
srozumitelnou formou. Edukaci vykonava odbornik, ktery mé o konkrétni
problematice dostatek informaci a potfebnych praktickych zkuSenosti.(12)

Smyslem je pomoc pfi vyrovnavani se s nemoci a poskytnuti zakladnich znalosti
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a dovednosti. Edukace je postupna s ohledem na schopnosti a intelekt pacienta.

Je diilezité zvolit spravnou délku a ¢as edukace, zajistit klidné prostiedi a
dostate¢n¢ pacienta motivovat. Edukacni ¢innost je dalezité¢ vykonavat, jak
teoreticky, tak prakticky, opét dle schopnosti pacienta. Prubéh edukace se zapisuje
do zdravotni dokumentace. Edukacni pohovory je v tvodu nemoci tieba vést
ohleduplné¢ s ptihlédnutim k ¢asto depresivnimu ladéni pacienta a jeho rodiny,
ktefi Celi nové obtizné Zivotni situaci. Obsahuje vysvétleni podstaty onemocnéni,
smyslu jeho terapie, cili 1é€by a také ptiznakii akutnich komplikaci. Nemocny je
seznamen s technikou selfmonitoringu, aplikaci inzulinu, zdsadami diety. Tato
edukace byva individualni. Komplexni edukace je provadéna eduka¢nim tymem,

ktery je veden diabetologem. V dalSich castech je pak sd€lovano vice podrobnosti.

Selfmonitoring

Samostatna kontrola diabetu pfedstavuje v uzsim slova smyslu kontrolu glykémiti,
glykosurii a ketonurii pacientem. V §ir§im slova smyslu také kontrolu nebo
pravidelné sledovani dalSich parametra, které maji vztah ke kompenzaci tohoto
onemocnéni (pocit hypoglykémie nebo hyperglykémie, sledovani hmotnosti,
dennich davek inzulinu.

Vyuka selfmonitoringu piispiva k dosazeni dobré kompenzace DM a dava 1€kati
obraz o pribéhu onemocnéni mezi jednotlivymi kontrolami. Nemocny si vede
zaznamy o sledovanych parametrech a na zjisténé vysledky reaguje upravenim
lé¢ebného rezimu. Selfmonitoring je dulezity jiz brzy po stanoveni diagnoézy (16).
Zakladni vybaveni nemocného pro selfmonitoring obsahuje autolancetu,
nahradni lancety k odbértim kapilarni krve, glukometr s testacnimi prouzky,

Diaphan testacni prouzky k vysetieni moce.

* Selfmonitoring ketolatek

Ketolatky v moci se doporucuji vySetfovat pacientlim zavislych na inzulinu

v piipadech je-li glykémie vysSsi nez 15 mmol/l, ma-li nemocny bolesti biicha,
nauzeu nebo zvraci, pii zavazném onemocnéni, a také po velké fyzické namaze.

Toto vySetieni se provadi pomoci testacnich prouzki Diaphan.
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Matce jsem vysvétlila, ze kazdy den po ranu, kdyz se dité probudi, je potieba, aby
se vymocilo na testa¢ni prouzek pro kontrolu acetonu a cukru v moci. Podle
stupnice na obalu jsme spolecn¢ zjistovaly, jak se pfitomnost ¢i nepiitomnost

téchto latek urcuje.

* Selfmonitoring glykémii

Je indikovan piedevsim u pacientii 1é€enych inzulinem, je zakladnim bodem
reZimu. Pomah4 monitorovat denn¢ hladiny glykémii a je nezbytny pro
kazdodenni upravy davek inzulinu v domécim prostfedi. Frekvence zavisi na typu,
labilité diabetu a schopnosti pacienta vyuzit ziskanych vysledkt. Glykemicky
profil se stanovuje nejcastéji pred hlavnim jidlem rano, v poledne a vecer,
popiipad€ i v noci, vyznam ma vSak i stanoveni hodnoty glykémie po jidle,
vétsinou v odstupu 1,5 hodiny. Pacient si mize hladinu glykémie stanovit
jednoduchym zptisobem pomoci glukometru a ovéfit si ji kdykoliv ma néjaké
subjektivni obtize. Glykémii bychom méli méfit vzdy, kdyZ jde o nahlou situaci,
pfi které musime kvalifikované rozhodovat. Patfi sem projevy hypoglykémie,
pokud nalezneme v moci ketony, v dob&é nemoci, pfi naro¢nych sportovnich
aktivitach a nasledn¢ po nich, a také pokud jsme si jisti zZdménou rychle
pusobiciho inzulinu za pomaly. Vysledky zaznamenavame do diabetického
deniku.

Terezka 1 maminka se nejdiive ucily pracovat s autolancetou, nasadit textacni
prouzek do glukometru a vybér mista vpichu pro odebrani kapky krve.

Nejdfive jsem jim vysvétlila vhodné misto k odbéru, coz je vnéjsi strana Spicky
prstu. Potom nutnost nedezinfikovat toto misto pfed odbérem, ale omyt mydlem,
teplou vodou a osusit. Vzdy setfit prvni kapku, a to z divodu zkresleného
vysledku, nebot’ zde jesté¢ obsahuje mezibunécnou tekutinu. Palec a ukazovacek
bychom méli Setfit. Toto méteni zvladla 1 Terezka samoziejmé za naseho dohledu.

Vsechny hodnoty jsem vZdy zaznamenala do dokumentace.
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Aplikace inzulinu

Inzulin aplikujeme subkutanné. Mista vpichu bychom méli pravidelné
sttidat. Inzulin se z riznych mist v téle vsttebava do krve riznou rychlosti.
Nejrychleji se inzulin vstiebava z podkozi na biichu, nasleduji paze, stehna a
hyzdé.
Aplikacni pomticky jsou Inzulinova stiikacka — v dne$ni dob¢ se pouzivaji
minimaln¢. Inzulinové pero — sklada se ze zasobniku s inzulinem, jehly s
nasadkou a pistem nebo kotou¢em na odméteni davky. Usnadiiuje aplikaci
inzulinu, Ize jej pouzit prakticky kdekoliv a kdykoliv.
Maminka Terezky se nejprve ucila pracovat s inzulinovymi stiikackami
a inzulinem. Postupné zvladala za naseho dozoru i techniku aplikace injekce
do podkozi. Prvni den jsem mamince vedla ruku pfi prvnich aplikacich. Brzy
potom zjistila, Ze pichnuti injekce je opravdu snadné a to diky i Terezce, ktera
velmi dobie snasela aplikaci inzulinu od maminky, i kdyz pfi prvnim vpichu
se bala a trochu 1 branila.
Ptidavala jsem postupné informace ohledné vhodnych mist pro podavani injekci
inzulinu. Maminku jsem informovala o nutnosti stfidani téchto mis. Po tfech
dnech dostala Terezka inzulinova pera k aplikaci. Inzulinové pero je objemové
Sirsi, bylo proto nutno naucit opét rodi¢e manipulaci i s nim. Stacil jeden den a

nenastal Zadny problém aby to maminka nezvladala.

Dietnim rezim

Dietoterapie je zakladnim prvkem 1é¢by. Vypocitava se mnozstvi piijaté
glukdzy a ostatnich slozek potravy podle odhadu energetické potieby pacienta na
den. Pfi vypocitavani se vyuziva tzv. vyménna jednotka. Je to umély pojem a
pfedstavuje takové mnozstvi jidla, které ovlivni glykémii. Jedna vyménna
jednotka jak ji u nas nyni pouzivame, piedstavuje mnozstvi stravy s obsahem 10
grami sacharidd.
V potrave se také zjistuje glykemicky index, ktery urcuje, jakou maji dané
potraviny schopnost zvySovat glykémii (19).

Strava by méla obsahovat vSechny slozky potravin, ale pacient musi védeét,
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o jejich pomérném zastoupeni, a energetickém obsahu. Zejména je dilezita
kontrola mnozstvi sacharidd ve stravé a jejich rozlozeni do jednotlivych jidel.
davky inzulinu. Rozdéleni stravy je do Sesti ddvek Rodic¢e Terezky poucime také
o dostate¢ném piijmu tekutin. Nutricni sestra sestavila ditéti jidelni plan, coz
znamena rozpis vymeénnych jednotek na jednotliva jidla. Maminka se na oddéleni
ucila prakticky porozumét vazeni jednotlivych jidel a vypocitavani vyménnych
jednotek jak ve vafené stravé, tak v jinych pokrmech napft. v jogurtech, ovoci,
suSenkach, apod. Matka byla poucena i o potravinach, které neobsahuji zadné

sacharidy, takze zde nemusime pocitat vymeénné jednotky.

Fyzicka aktivita

Diabetické dit¢ mlize cvicit a sportovat jako ostatni déti. Pti kratkodobé
neintenzivni télesné ¢innosti neni obvykle tteba Zadnych zmén v podavani
aplikujeme inzulin do jiného mista, nez do aktivné a nejvice namahanych svali.
Cim je misto injekce inzulinu vice v pohybu, tim je vstiebavani inzulinu do krve
a ucinek inzulinu rychlej$i a intenzivné;si.
Sport a cviceni ma sva rizika, ta v§ak nejsou divodem, pro¢ by dit¢ nemohlo
pravidelné sportovat. Fyzicka aktivita ma byt pro pacienta pfimétend, pravidelna
a m¢la by ho bavit. ZlepSuje stav pacientd, jejich zdatnost, psychicky stav,
ovliviiuje rizikové faktory aterosklerdzy a napomaha pii redukci vahy. Vhodna
jsou cviceni stfedni intenzity a mezi doporu¢ované formy patii: turistika, chize,
jizda na kole, brusleni, tanec a kondi¢ni cvi€eni. Spotieba energie a glukozy pti
v obdobi odpocinku. Stravu pfi sportu pfizpasobujeme ze dvou ditvodl: pro
zvysenou potiebu energie a jako prevenci hypoglykémie. Dbame také na
dostatecny piijem tekutin. Pro ptipad hypoglykémie je tfeba mit vZdy po ruce
cukr nebo sladkou ty¢inku.
Terezka s maminkou po stabilizaci zdravotniho stavu hol¢i¢ky, mohly chodit na
vychéazky v arealu nemocnice. Nejprve na kratsi Casovy usek (asi 145 minut),

a pozdgji se intervaly prodluzovaly. Vzdy byla Terezka vybavena glukometrem
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s prisluSenstvim potiebnym k méteni glykémie a jednou vyménnou jednotkou ve
stravé. Maminka se tim ucila, co musi mit vzdy dité nebo jeho doprovod u sebe,

pro piipad hypoglykémie.

3.4. Dlouhodoba péce

Vétsina rodict odchéazi z nemocnice domt s nejistotou, jak 1€€bu zvladnou bez
dohledu 1¢kait. Po prvnich dnech ale zjist'uji, Ze jim i pies trvajici nejistotu péce
pii diabetu jde. Jejich oporou je i telefonni kontakt na diabetologicky tym pro
pripad, ze byste si s postupem 1é¢by nevédeli rady.
Pacientka bude nadéle ve sledovani diabetologické ambulance, kam bude
dochézet na pravidelné kontroly, odbéry. Dlouhodoby plan péce je zaméten
predevsim na edukaci rodict i pacienta. Matka ma strach z budoucnosti. Novée
diagnostikovanou nemoci je zcela zaskocena. Né&jaké informace sice ma (otec
matky je diabetik na inzulinoterapii), ale urcité vi, Ze to nebude jednoduché.
Prave ted’ je velmi dalezité, aby rodi€ zustal naprosto klidny a aby ziskal co
nejvice informaci. To posledni, co ted’ jeho dité pottebuje, je vystresovany nebo
panikafici rodi€. Zajistime edukaci edukacni sestrou a 1ékatem. Zodpovidame
otazky pacientky a ujistime se, Ze viemu porozuméla. Cim vice bude rodié
o nemoci svého ditéte védet, tim snadnéjsi pro ného bude se s ni vyrovnat.
Setkanim s ostatnimi rodi¢i malych diabetik je pro vSechny velmi pozitivni,
nebot’ mohou vzajemné nacerpat od ostatnich zkusenosti a rady.
Diabetes rozhodné neni diivodem, aby dité¢ nemélo navstévovat matetskou Skolku.
V rozmezi n€kolika tydnii po manifestaci onemocnéni mozné ano, ale proto,
abyste si v klidu osvojili 1é¢ebny rezim. Déle to neni potieba. Mira pomoci ze
strany ucitelek je individualni. Za opatrn€j$im ptistupem stoji Casto strach, aby
vaSemu ditéti neublizili. Je mozné zkusit nejprve poskytnout co nejvice informaci
pedagoglim, aby se v péci o vaSe dit€¢ mohli citit jisté. Zasadni jsou informace
o pfiznacich a lé¢eni hypoglykémie, jak postupovat. Obvykle byva i mozné
domluvit se na dopoledni dochazce. Jeden z rodi¢ti musi byt neustale k dispozici
na telefonu, aby mohla ucitelka kdykoliv konzultovat glykémie v ptipadé obtizi.

Pochopeni ostatnich predskolakt viici diabetickému ditéti byva bezproblémové.
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Informace se jim poda hravou formou. Déti potom velmi radi poméahaji a ocenuji
kamarada jak je Sikovny. Pokud pteci jenom nékdy dojde k posmivani se,
poproste hned pani ucitelku, zda by mohla s détmi o tom znovu promluvit. Miva
to velmi dobry efekt. Pristup ucitele je pro diabetické dité v kolektivu velmi
dilezity a nenahraditelny. Umozni ziskat diabetickému ditéti ztracenou
sebedivéru a jistotu, ze kolektiv déti ho pfijme pozitivné, navzdory jeho
chronické nemoci. U déti, které maji pii pobytu ve Skolce sklon k ¢astym
nemocim, bychom méli smysl jejich pobytu v kolektivu dobte uvazit. Kazda
nemoc ponékud zkomplikuje kompenzaci diabetu a stejné dité z kolektivu na
krats$i ¢i delsi ¢as vytadi. Pro pfipravu ditéte do Skoly bohaté postaci, bude-li
Skolku navstévovat posledni rok pted nastupem do prvni tiidy.

Lécba inzulinem a dodrzovani stanoveného rezimu je narocné pro dité€ 1 jeho
rodinu. Je to podminka, kterou dité musi dodrzovat, pokud se chce v budoucnu
vyhnout chronickym komplikacim. Prave skola je vedle rodiny tim dilezitym

mistem, které pomuze zajistit ditéti St'astné détstvi.

Mimoskolni akce, at’ uz jsou to Skolni vylety, Skolka v ptirodé, sportovni vycviky
nebo letni tdbory mohou i mensi diabetické déti absolvovat, ale pouze

v doprovodu rodi¢t. Tém by méla byt umoznéna ucast, tieba v podobé
pomocného vychovatele nebo kuchatky apod. Jen tak dit¢ nebude vyfazeno

z kolektivu vinou diabetu.

Cestovani s diabetem do zahranici je taktéz vétsi zatéz. Protoze diabetik miize byt
Vv ptipad€ komplikaci nucen v ciziné¢ vyhledat 1ékafskou pomoc, je adekvatni
pojisténi témet nutnosti. Pfed cestou by se mél informovat o nejblizsi 1ékarské
pomoci. Nezbytnosti je také mit dostateCnou zasobu inzulinu, pomticek pro
aplikaci inzulinu a ostatnich 1ékt a diabetickou kartu ve svétovém jazyce (16).
Onemocnéni diabetem 1. Typu pfina$i mnoho zmén nejen do zivota déti, ale
ijejich rodict. Klade poZzadavky na pravidelnost v dennim rytmu, na dodrzovani
zivotospravy a na skloubeni aktudlniho zdravotniho stavu s kazdodennimi
aktivitami. Snahou diabetologického tymu v budoucnosti bude nejen co nejlepsi
kompenzace nemoci s cilem oddalit pozdni komplikace, ale 1 zaclenéni pacienta

do spolecenského déni, zejména Skoly a sportovnich aktivit.
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4. Diskuze

Cilem mé bakalatské prace bylo popsat ,,OSetfovatelskou péci u ditéte
predskolniho véku s diagndzou diabetes mellitus”. Zaméfila jsem se hlavné
na edukaci rodice a ditéte. Déti v tomto véku uz se mohou a musi zapojit do péce
o diabetes. Naroky musi byt pfimétené, aby dit¢ mélo redlnou Sanci zazit ispéch
pii jejich plnéni a tak byt dale motivovano.
Diabetes mellitus 1. typu se mize projevit v kazdém veéku. V prvnich letech zivota
vSak vznika spiSe vyjimecné. Nijak vzacny neni vznik diabetu u déti predskolnich
(ve 4. — 6. roce zivota). Vyraznéji se nelisi od diabetu déti Skolnich. S vétSinou
ptedskolnich déti se jiz 1ze o fad€ véci dobfe domluvit a jejich spolupréce pfi
1é¢eni obvykle necini problémy. Rada z nich dobie rozpozné a ohlasi
hypoglykémii. Emocni pfijeti diabetu ditétem i jeho rodici je dlouhodoby, slozity
proces. Kdyz se ale rodiné podafi procesem projit az na konec, smifeni pfinese
znacnou ulevu a Zivot s diabetem bude vyrazné jednodussi, nez kdyby proti nému
¢lenové rodiny bojovali. Léceni détského diabetu je pomérné naroéné a vyzaduje
trvalé Usili rodi¢i 1 ditéte samotného. Diabetické dité musi respektovat urcita
omezeni a pravidelné provadi neptijemné 1é€cebné ukony (aplikace inzulinu,
meéteni glykémie). Dobfe vedené a kvalitn€ 1é€ené dit€ s cukrovkou je vSak
po vsSech strankach srovnatelné se zdravym ditétem.
Muze byt ve skole stejné uspésné, mize prozit stejné kvalitni, stejn¢ bohaty a
stejné dlouhy zivot jako jeho vrstevnici. Vyznacnou pomoci ditéti s cukrovkou je
porozuméni ze strany ucitelll a vychovateld. Nepotiebuje ani nechce soucit nebo
ulevy. Pottebuje vSak kvalifikované porozuméni a nékdy i konkrétni pomoc
v situacich spojenych s 1écenim cukrovky. Kromé zjisténé diagnozy byva pro
mnoho rodict obtizné piijmout fakt, Ze museji svému ditéti inzulin pichat. Bojuji
s obavami, Ze tim svému dit&ti ublizuji, zptisobuji mu bolest. Cim je dit& mensi,
zkuSenost, Ze 1 kdyz se déti zvlasté zpocatku stavi k aplikaci inzulinu s odporem a
plaCem, Casem si na ni zvyknou a za¢nou ji brat jako samoziejmost. Diabetes
mellitus L. typu patii stdle mezi nevylécitelna onemocnéni, ale diky neustalému
zlepsovani moznosti terapie mohou vést pacienti delsi dobu kvalitni a témér

plnohodnotny Zivot. Diabetes tak jak jej zname dnes, jiz neni problém pouze
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individudlni, ale celospolecensky. Lécba se nezabyva jen klinickymi problémy,
ale ptistupujeme k pacientovi komplexné, zachycujeme mimo jiné i slozku
psychickou a socialni. Rozvoj akutnich i pozdnich komplikaci mohou pacienti z
vyznamné ¢asti ovlivnit sami zodpovédnym piistupem k 1€Cbe.

Sestry maji v dnesni dobé upIn€ novou roli. Nemély by pouze plnit ordinace
1¢kate, mély by umét vyhledéavat a fesit problémy pacientii v oSetfovatelské roviné
Kazda sestra, ktera pracuje na urCitém typu oddéleni, by méla mit povédomi

o komplexni péci, kterd je na daném pracovisti poskytovana pacientim. Méla by
se zajimat o zmény ve zpusobu péce o dané pacienty. To co bylo dfive brano jako
vhodny postup, nyni byt uz nemusi. Védomosti v téchto rovindch umozni sestie
ziskat nadhled nad situaci pacienta. UmozZni sestram stat vedle lékate jako
rovnocenny partner, ktery se z velké ¢asti podili na terapii a péci o pacienta

a ktery je jeji nepostradatelnou soucasti.

Osetrovatelska péce o pacienty se zachytem diabetes mellitus je dle toho, co jsem
méla moznost nastudovat z riznych zdroju (knihy, odborné ¢lanky v tisku,
konzultace s kolegynémi z riiznych pracovist’) provadéna velmi podobné.

Na prvnim misté¢ je vzdy kompenzace diabetu u ditéte a zahajeni edukace. Lisi se
edukacni programy ditéte predSkolniho, Skolniho a adolescen¢niho véku.

U predskolékt je to formou her, pohddek. VZdy je nezbytné uvazovat

o schopnostech a moZnostech ditéte individudlné.

Edukace na kazdém pracovisti probiha dle zdejSich postupi. Nékteré ndzorné
obrazkové edukacni pomtcky jak pro rodice, tak pro dité sestavuji edukacni
diabetologicke sestry spolecné s Iékati podle svych zkuSenosti. Vzhledem k véku
ditéte a jeho rozumovym schopnostem jsou tyto pomiicky uzptsobeny. S témito
kolegy se potom setkdvame na pravidelnych seminétich a diabetickych dnech a

vymeéiuje
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5. Zavér

V dnesni dob¢ diabetes 1. typu vylécit neumime. Bohuzel 1 védecky vyhlizejici
¢lanky, které ¢as od Casu piinesou zpravu o zazraéném objevu, nejsou a ani
nemohou byt pravdivé. Piesto je pravdépodobné ze se jiz soucasna generace lidi
s diabetem 1. typu docka chvile, kdy bude mozné diabetes vylécit. V tomto usili
muzeme rozlisit dva sméry. A to bud’ transplantaci slinivky bFisni, ktera by
mohla byt jednou vhodna pro velky pocet osob s diabetem. Nejlépe se v soucasné
dobé daii transplantovat celou slinivku bfis$ni, coz je v§ak ndro¢na chirurgicka
operace. Dal$i moZnosti je transplantaci  bunék pienosem z jiného zdroje.
Takové metody se jiz testuji, ale klinické pouZiti je jesté vzdalené. Pro soucasnou
generaci se otevira realna perspektiva, ze v prubéhu jejich zivota dojde
k zasadnim zménam v 1é¢b¢ diabetu. Vysnéna 1é¢ba kmenovymi bunikami je zatim
pouze v o¢ekavani. Chce to jen jesté urcity cas (19).

V ramci své bakalarské prace jsem se snazila pfedstavit onemocnéni diabetes
mellitus jako takové. Jak se rozdé€luje, jaké ma ptiznaky, druhy lécby a mozna
rizika. Velkou pozornost jsem vénovala edukaci pacienta, ktera je velmi
dalezitym prvkem v 1é€bé DM. Pacientka pfisla do nemocnice s metabolickou
aciddzou a jiz desaty den odchazela domii kompenzovana. Matka velmi dobie
spolupracovala, a tak postupna edukace byla bez komplikaci realizovéana. Diky
profesiondlni 1ékatské a oSetfovatelské péci, optimalne rozvrzenému lécebnému
a oSetfovatelskému planu a v neposledni fad¢ také vyborné spolupréci
diabetologického tymu se dit¢ mohlo ve velmi kratké dob¢ vratit do domaciho

prosttedi a zafadit se znovu do kolektivu déti.
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7. SEZNAM ZKRATEK

ALP — alkalick4 fosfataza

ALT — alaninaminotransferaza

antiGAD - protilatky proti glutamatdekarboxylaze
antiTPO - protilatky proti peroxidaze mikrozomu folikularnich bungk $titné zlazy
AST — aspartataminotransferaza

ATG - prukaz autoprotilatek proti tkaiiové transglutaminéaze
CB — celkova bilkovina

CM - centimetr

CRP — C reaktivni protein

D - dech

DK — dolni koncetiny

DKA- diabeticka ketoaciddza

DM — diabetes mellitus

ECHO - echokardiografie

EKG - elektrokardiogram

EMA -endomysiélni protilatky

FA — farmakologickd anamnéza

FR — fyziologicky roztok

fT4 — volny thyroxin

g —gram

Gl — glykemicky index

GIT — gastrointestinalni trakt

GDM — gestacni diabetes mellitus

GMT — gama-glutamyltransferaza

HbA1c — glykovany hemoglobin

HLA - human Leucocyte Antigen, lidsky leukocytarni antigen
HDL — high density lipoproteid, vysokodenzitni lipoprotein
IA —insulin antibody

ICA — islet cell antibody

I. m. — intramuskularni podani

I. V. — intravendzni podani
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J. - jednotka

KO — krevni obraz

kPa - kilopascal

LD — laktat dehydrogenaza

LDK — leva dolni koncetina

LDL - low density lipoproteid, nizkodenzitni lipoprotein
ml — mililitr

mMmHg — milimetr rtutového sloupce
mmol/l — milimol/litr

0GTT - Oralni gluk6zotolerancni test
pH — potential of hydrogen, vodikovy exponent
PZK — permanentni Zilni katétr

S.C. - subkutanni

SPO2 — saturace kyslikem

tbl — tablety

TF —tepova frekvence

TK —tlak krve

TSH — thyreotropni hormon

TT —télesna teplota

Ul — mezindrodni jednotka

ukat/l — mikrokatal na litr

umol/l — mikromol na litr

UZ — ultrazvuk

V.J. - vyménna jednotka
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Diabeticka ketoacid6za

= Zivot ohrozujici metabolick4 porucha, postihujici osoby s IDDM

Pricina:

zévazny nedostatek inzulinu brani glukéze vstupovat do bungk

w

t¢lo musi jako nédhradni zdroj energie spalovat tuky

W

pfi odbouravani tukt vznikaji ketolatky

—

pokud telo néstacn ketalatky VyIucovat zacnou se hromadlt v krv1

‘ L

tim klesa pH a rozviji se metabolicka acidéza (ketoacido6za)

e E N PN —

v krvi se hromadi glukéza = hyperglykémie

~ telo se snazf odstranit glukézu moci

~Vztrata Vody a elektrolytu miZe zplsobit t&zkou dehydratacl, hyperosmolarm stav a
P znacnou elektrolytovou nerovnovahu a nasledne zhorsuje ketoacuioZu

rozviji se hypovolemicky Sok

- R i ——

potencialné mohou vzniknout letdlni srde¢ni arytmie
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Piiloha ¢.2

Tabulka stupnice Skaly bolesti pro déti od 1 roku do 7 let

Friuka
Place
KFici
Oblicej Klidny
 Grimasa
Usmév
Codité fika Nic o
Jingstiznosti
Stiznosti na bolest
Oboji stiznosti
Mluvi pozitivné
Trup Neutraini
Vrti se
Napjaty
Trese se
Vzpfimeny
 Pripoutany
Dotyk  Nedotykd se
- Saha
~ Dotyka se
Chiiapa
7 Pripoutany
Nohy Neutralni
Krouceni/kopani
Pfitazend/napjaté
Stoji
 Pipoutané 2

r\:mi\:—ammmm—*m“l\ﬁ‘fmj‘r\:r\:—sovr\:i\:—-dom—noar\:|\u—-

Dté neplade.
Dité friuka nebo tiSe place.

Dité place, ale plac je mimny.

Dité place z pinych plic, vzlyka, mize si slezovat i slovy.

Neutralni vyraz obliceje.

Boduj vpouze jasne negativni obliceje.

Boduj pouze jasné pozitivni vyraz obliceje.

Dité nemluvi, :
Dité si stéZuje, ale ne na bolest Napr. Chm maminku, nebo ,Mém zizer*
Dité si stéZuje na bolest.

Dité si stézuje na bolest i une véci. Napr Boll to, chci maminku!*

Dité néco kiadné hodnoti nebo mluvi o riiznych vécech a nestézuje si.

Télo (ne anéeliny) jé v Klidu. Trup se aktivné nepohybuje.

Télo je v pohybu, posouvd se, kroutl'fse jakohad.

_ Téloje do oblouku nebo strnulé.

i ‘Telo se chveje nebo mlmovolne trese

: Dlte jeve vertlkalnl nebo vzpnmene poloze.
Télo je pripoutans. :

Dité se nedotyka rany.
Dité saha smerem k rdné, ale nedotyka se ji.

-Dité se jemné dotyka rany nebo bolestivé oblasti.

Dité r4zné chiape po réné.

Dité mé pfipoutané ruce nebo mu je nékdo pridrzuje.

Nohy jsou v jakékoii pbzici, ale jsou uvolnéné. Jemné bohyby jako pfi plavani.
Zfetelné nepokojné, neklidné pohyby nohou anebo ’kopéni nohama.

Nohy jsou napjaté nebo pFitaiené pevné k télu a nehybou se.

Stoji, sedi na bobku, kiegi.

Dité m& pfipoutané nohy nebo mu Je nékdo pndrzwe

Pre!ozeno podle McGratf et al. CHEOPS: A behavioral scale for rating postoperative pain in children. In: Fields HL,
-Dubner R, Cervero. F (Eds), Advances in Pain Research and Therapy, Vol. 9., Raven, New Zork, 1990, 395-402.
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Ptiloha ¢.3
Tabulka schopnosti spoluprace ditéte v uréitém véku pii 1écbe DM

Tab. 2. Kdy miizeme od ditéte a dospivajiciho ocekdvat spoluprdci pri jednotlivych vikonech
spojenych s lé¢enim diabetu ? (upraveno dle zahranicnich prameniy).

(Lebl, 2002)

HYPOGLYKEMIE

Poznd hypoglykémii a ozndmi ji 6-8let
Dokéze zvladnout mirnou hypoglykémii 8-10 let
Dokéze predejit hypoglykéxnii 12 - 14 let
GLYKEMIE A GLYKOSURIE e
Zvladne obsluhu glukometru pod dozorem 7-9 let
Zvlédne samostatné meéieni glykémie ‘ 9 - 11 let
INEKCEINZULINU.
Pichne si samostatné injekci inzulinu 7-9let

Je schopno zodpovédné odméfit davku inzulinu 9 - 11 let

Navrhuje zmény davek inzulinu, konzultuje s rodi¢i 12 - 14 let

Samostatné€ rozhoduje o davkovani inzulinu (je schopno 1égit se déle nez jeden den bez
dozoru rodi¢i) 14 -16 let

Samostatn€ konzultuje svoje Ié€eni s 1ékafem 15 - 17 let

STRAVA

Rozpoznava vyménné jednotky v jidle 8-10 let

Navrhuje svij jidelni plan, konzultuje s rodi¢i 10 - 12 let

Ridi svij jidelni plan 12 - 14 let

Upravuje davky inzulinu dle rizného mnozstvi jidla 14 - 16 let, nékteti pozdé&ji

SPORT

Upravou jidla & inzulinu predchazi hypoglykémii pii sportu 10 - 12 let
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Ptiloha ¢.4
Pomticky pro méteni glykémie

Inzulinova pera
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