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Abstrakt:

Uvod: Vétsina pacientdl s diabetem 1. typu (DM 1. typu) stale i pres pokroky v 1ébé
nedosahuje uspokojivé kompenzace. K zakladnim pilitim Gspésné 1écby DM 1. typu
pritom patii dikladna edukace.

Cil: Cilem této prace bylo popsat zmény glykovaného hemoglobinu (HbA ) u pacienta,
ktefi absolvovali ¢tyfdenni edukacni pobyt.

Metody: Do této retrospektivni analyzy bylo zafazeno 40 pacientli s DM 1. typu (vék 32 let
+ 13, HbA, pied pobytem 67,1 mmol/mol + 11,75, délka trvani DM 12,5 let + 7,01).
HbA . byl hodnocen pied edukacnim pobytem a déle v intervalu 3, 6, 12 a 24 mésict
po pobytu. Béhem pobytu se pacienti Gcastnili edukaci zaméfenych prevazné na pocitani
sacharidd, flexibilni davkovani inzulinu, efektivni feSeni hypoglykemii a fyzickou aktivitu.
Statistické zpracovéni bylo provedeno neparametrickymi testy (Kruskal-Wallis, ANOVA -
opakované meétent).

Vysledky: Tii mésice po edukacnim pobytu dosSlo k signifikantnimu poklesu HbA/.
(67,1 mmol/mol + 11,75 vs. 60,2 mmol/mol + 9,52; p=0,0093). Toto zlepSeni bylo setrvalé
1 po 6(59,7 mmol/mol £ 9,59; p=0,0174), 12 (56,5 mmol/mol + 9,02; p=0,0006)
a 24 (57,6 mmol/mol + 8,43; p=0,0221) mésicich.

Zaver: Provedené Setfeni prokéazalo pozitivni vliv edukacniho pobytu na stav glykovaného
hemoglobinu u pacientii s DM 1. typu. ZlepSeni bylo navic setrvalé po dobu 2 let.
Vysledky studie tedy ukazuji vyznam komplexni edukace pacientii s DM 1. typu.

Kli¢ova slova: diabetes mellitus 1. typu, edukaéni pobyt, kompenzace, kontinualni
monitorace glykemie



Abstract:

Introduction: Majority of type I diabetes (type I DM) patients do not reach satisfactory
levels of compensation regardless of the advances made in the available treatment. One of
the basic pillars of successful type I DM treatment is thorough education.

Objective: The aim of this thesis was to describe changes in glycosylated haemoglobin
(HbA ) in patients that completed a four day long educational program.

Method: The retrospective analysis evaluated 40 patients with type I DM (age 32 y.o. £ 13,
HbA | before the program 67,1 mmol/mol + 11,75, diagnosed with DM for 12,5 years
+ 7,01). HbA . was measured before the educational program and then again in a period of
3, 6, 12 and 24 months after the program completion. The program provided the patients
with classes focusing on carb counting, flexible insulin dosing, effective ways to manage
hypoglycemia and physical activity. Statistical data were obtained by non-parametric tests.
(Kruskal-Wallis, ANOV A-repeated measures).

Results: Three months after the program completion, a significant drop in HbA, levels
could be observed (67,1 mmol/mol + 11,75 vs. 60,2 mmol/mol £ 9,52; p=0,0093). This
improvement was consistently observed after the period of 6 (59,7 mmol/mol + 9,59;
p=0,0174), 12 (56,5 mmol/mol + 9,02; p=0,0006) and 24 (57,6 mmol/mol + 843;
p=0,0221) months.

Conclusion: By conducting the above mentioned experiment it has been shown that the
educational program had a positive effect on the levels of glycosylated haemoglobin in
patients with type I DM. The improvement has been consistent for 2 years. The results of
this study prove the influence a complex education has on patients with type I DM.

Key words: diabetes mellitus type I, educational program, compensation, continuous
monitoring of glycemia.



L UVOM. oottt 10
2 Diabetes Mellitus 1. tyPU....cccvieriieiiieiieeieeie et 11
2.1 Klinicky obraz a diagnostika.............ccceeeiierieiieeiieeieeieece et 11
2.2 KIASTIIKACE ..ottt sttt 12
2.3 FYZIOIO@IC.....uuiiieiiieeiie ettt ettt et aee e e e sabe e enaeeennseeennns 12
2.3.1 Langerhansovy OStrlivKY ......ccccuiieiiiieiieeeeeeeee e 13
2.3.2 Inzulin a Jeho SEKIECE......ccuvieiiieeiieeeeeeeee e 13
2.3.3 Glukagon a jeho UCINKY ....c.eoviriiriiiiiiiniceeeeeeee e 15

2.4 EPIAEMIOLOZIC ...ttt ettt ettt et sieeenee e 16
2.5 PALOZENEZE ..ottt e s 17
2.5.1 Geneticka PrediSPOZICE ....couveeueeriieniieeiiesiie ettt 17
2.5.2 Faktory zevniho prostiedi ..........ccceviieiiienieiiienieecee e 18
2.5.3 Autoimunitni iINZulitida .........ooeeviiiiinieee 19
2.5.4 PribEh 0NnemMOCTIEN ... .ecuiieiiieiieeiieiie et 20

2.6 Glykovany hemoglobin .........c.ceciiiiiiiiiiiieieeeee e 21

R (03011 o) 11 Lo PSPPI 22
3.1 Akutni KOMPIKACE ....c..eooiiriiiiiiiiiiiieeeeceeee e 22
3.1.1 HypoglyKemie ....cc.covviiiiriiiiiiiiiieieeeseeeeee et 22
3.1.2 Diabetické ketoaciddza a hyperglykemie .........cccceeevveeirieeenieeenieeenen. 24

3.2 Chronickeé KOMPIKACE ......cccvvieiiiieiieeiie e e 25
3.2.1 Diabetickd NEUTOPALIC ........eeevvieeeiieeeiieeeiie et 25
3.2.2 Diabetickd retinOPati€ ......c.eeeeveeeeiieeeiie et e 26
3.2.3 Diabetickd nefropati€ .........cevvuvieeiieiriii e 27
3.2.4 Diabetickd noha..........cooiiiiiiiiii e 28

4 LéCba DM a reZimoVA OPAtIeNI.......eecuieeiieriieiiieiie ettt 31
4.1 DICtNT OPATENL...cuvvieniieeiiieiieeie ettt ettt seteebeesaaeebeeseaeenbeens 31

4.1.1 Vyménné jednotky (poc€itani sacharidil) .........c.cceceeverviiniininiicnienennne 32



4.1.2 GlykemicKy INAEX .......eovuiiiiieiiieiieiie ettt 33

4.2 FyzZickd aKtIVILa .....ooouiiiiieiieciieicecee ettt snaeene e 33
4.3 EAUKACE ...ttt sttt 34
4.4 SEIfMONILOTING ..evvieiieeiiieiieeieeiee ettt e eteesaeebeesereebeestaeesseessneenseens 35
4.5 TNZUIIN Lottt 36
4.5.1 Inzulinové piipravky a jejich déleni.........ccceevvieeiiiieciiieieeeee e, 36
4.5.2 Typy inZulinovVyCh r€ZImill .........ccveviieriieniieiienie et 38

4.6 LéCba INZUIINOVYIM PEICIM.......ieiieiiiieiieeiieeiieeieeiee e ereesereeaeeeaeesseessneeneens 39
4.7 Lécba iNZulinOVOU PUMPOU......ccuierrieiieeieeiieneieeieeeteereesereeseeseeeseessneeseens 39
471 INAIKACE ..t 40
4.7.2 Uskali terapie inZulinOvou PUMPOU .............ovvevreevereeeeeeeeeeeeseseeseeneens 41
4.7.3 Bazalni davky inzulinu s inzulinovou pumpou...........cccecveeeeecveeneeennnens 41
4.7.4 Bolusové davky inzulinu s inzulinovou pumpou............ccceeeveeeveervennnens 42

4.8 Kontinualni monitoring glykemie ..........cccoevieriiiiieiiiiienieeieeee e 43

5 Edukacni pobyt pro pacienty s DM 1. typu .....cccovveeviieeiiieeieceeeeee e 45
5.1 UBASNICT PODYLU ...t 45
I o070 I 010) o) 11 TSRS 45
5.3 ROZVIN PODYIU....uiiiiiieeeee e e e 46
5.3.1 Prednasky 1€Kattl.......cccovuieiiiiiiiieeeeeee e 47
5.3.2 Edukace nutriénich terapeutil..........cccceveevervienieniineniineeicccseceeeenee 48
5.3.3 SKUPINOVA CVICENT ...ttt 48
5.3.4 Monitorovani glyKemie.............ccceevieriieniiiniieiieeieeeeee e 49

6 PraktiCKa CAST ...coviiiiiiieieiieeee e 50
0.1 CHLPIACE ..ottt ettt et ettt e ettt eete e beesbeessaeenseens 50
6.2 HYPOLEZY ..ottt ettt st et 50

T MELOAIKA ...ttt ettt 51

7.1 POUZItE MEIOAY....eeiciiieeiiieeiiieeee ettt e eeeeee e 51



7.2 CharakteriStiKa SOUDOTIU .....ueeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 51

B VYSIEAKY ittt ettt et et e e enaeenne 53
8.1 Hodnoceni NYPOtEZ .......ccueieiiiiiiiiieiiecieee et e 59
O KAZUISTIKA. ..ottt 60
9.1 Kontinuadlni monitorace glykemie béhem pobytu.........ccccocvvveiieiiieiiiniennnnns 64
9.2 Zapis jidelnicku a glykemii béhem pobytu..........ccccvvieviiiicciieiiiieeieeeee e, 67
1O DISKUZE.....eeiee ettt ettt ettt et e st ennee 68
L1 ZZAVET ettt st 70
12 Seznam pouZitych ZKratek ..........cccceeviiriiiiiiiniiiiienieeeeeceeeee e 71
13 Seznam pouZité IEETAtULY......c..eoueiviiriiniiiieieee ettt 73

14 Seznam PrlON .......ooiiii e 77



1 Uvod

Incidence DM 1. typu se v poslednich letech stdle zvySuje. PfiCina narGstu
prevalence tohoto onemocnéni neni zcela zndma. Vyznamny vliv je mimo jiné pfipisovan
vys$simu prumérnému véku populace, zlepSeni diagnostiky a zevnim faktorim prostredi,
které ale nebyly zatim spolehliveé identifikovany.

Lécba DM 1. typu by méla co nejefektivnéji predchazet akutnim a chronickym
komplikacim diabetu.

Pacienti s DM 1. typu jsou ohroZeni rozvojem mikro- i makrovaskuldrnich
komplikaci. Je prokazano, ze dobra kompenzace DM snizuje riziko vzniku i progresi jiz
vzniklych diabetickych komplikaci. Podle fady studii profituji pacienti zkomplexni
a dlouhodobé edukace, ktera podporuje jejich aktivni zapojeni do lécebného procesu
a lepsi spolupraci s 1€kati. Neni ovSem zcela jasné, zda jednordzovy edukacni pobyt mlze
vést ke zlepSeni kompenzace a pokud ano, zda by tento efekt mohl byt dlouhodoby.

Cilem této prace tedy bylo posouzeni kompenzace pacientll s DM 1. typu, ktefi se
ucastnili ¢tytdenniho (3 noci) edukacniho pobytu. Kompenzace DM, vyjadiena hodnotou

HbA,., byla nejprve hodnocena pied pobytem a poté porovnavdna s kompenzaci
po edukacnim pobytu.
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2 Diabetes mellitus 1. typu

DM 1. typu je autoimunitni onemocnéni, pfi kterém dochazi k nedostatecné az
nulové produkci inzulinu. Tento stav je zplUsoben zénikem B-bunck (beta-bunck)
v Langerhansovych ostrivkach slinivky bfisni a vyzaduje celozivotni substituci inzulinem
(Rybka a kol., 2006).

Onemocnéni obvykle probihd nékolik tydnii, mésict i let bez klinickych ptiznaka.
Prvni symptomy diabetu se zacinaji rozvijet pii zéniku 60 — 70 % beta-bunck.
K manifestaci DM muze dojit v jakémkoli veéku, nejcastéji se tak déje v détstvi a obdobi
dospivani. Bézn¢ se ale setkdvame s pacienty, u kterych se choroba projevi az v dospélosti
(Lebl, 2015; Skrha et al., 2009).

2.1 Klinicky obraz a diagnostika

DM 1. typu je charakterizovan hyperglykemii a sklonem ke vzniku specifickych
organovych komplikaci. Klinicky obraz DM 1. typu se obvykle rozviji rychle a je
nasledkem zmén vnitiniho prostiedi, které mohou vyustit v ketoacidozu.

Mezi hlavni klinické ptiznaky rozvinutého onemocnéni patii:

e polyurie (denni diuréza vyssi jak 2 — 3 litry) a nykturie (¢asté moceni
V noci),

e polydipsie (nadmérna Zizen, zplisobena osmotickou diurézou),
e hmotnostni ubytek (miize dosahovat i vice nez 10 kg),

e necharakteristicka tinava a slabost,

e poruchy vidéni,

e recidivujici mykozy,

e bolesti a kieCe ve svalech.

Ve vétsiné piipadii se setkdvdme se zminovanymi pfiznaky, nasledné stanoveni
hladiny glykemie se stava k potvrzeni diagnozy stézejni. Pokud pacient typické piiznaky
nema (prubéh je asymptomaticky), lze onemocnéni odhalit pouze cilenym screeningem
u rizikové populace nebo v ramci preventivnich prohlidek (Rybka, 2007; Skrha et al.,
2009; Haluzik a kol., 2013).

Kli¢ovym ukazatelem diagndzy diabetu je koncentrace gluk6zy v krvi. U zdravého
jedince dosahuje glykemie nalacno hodnoty < 5,5 mmol/l a ve 120. minuté oralné
glukozového toleranéniho testu (0GTT) < 7,7 mmol/l (Skrha et al., 2009).

Dle Ceské diabetologické spoleénosti je nutné pfi nalezu ndhodné glykemie z plné
kapilarni krve (nad 7,0 mmol/l) ovéfit diagnozu DM 1. typu standardnim postupem.

O diagnoze DM 1. typu podle doporuceni WHO svédci nésledujici kritéria:

a) pritomnost klinickych pfiznak a ndhodny nalez glykemie v hodnoté vyssi
nez 11,1 mmol/l
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b) hodnota glykemie nalacno (nejméné po osmihodinovém lacnéni) vyssi nez
7,0 mmol/1
c) pii oGTT hodnota glykemie za dvé hodiny vyssi nebo rovna 11,1 mmol/I

- oGTT dle WHO — 75 g glukézy rozpusténo ve 300 ml vody, u zdravych osob by po
dvou hodinéch od vypiti méla byt hodnota glykemie pod 7,8 mmol/l.

Pozitivni nalez je nutné dale ovéfit opakovanym vySetfenim v jiny den (Rybka, 2007,
Smahelova, Lasticova, 2011; American diabetes association, 2010).

Glykovany hemoglobin

Mezi diagnosticka kritéria by nemélo byt zafazeno vySetfeni hodnot glykovaného
hemoglobinu (HbA|.). Jeho stanoveni neni jednotné, metodika neni standardizovana.
Upozoriovano je také na fakt, Ze hodnoty HbA ;. mohou byt ovlivnény situacemi, které
s DM 1. typu nesouviseji (napft. t¢hotenstvi, urémie). Stanoveni glykovaného hemoglobinu
se tedy v diagnostice DM prozatim uZiva pouze jako doplitujici kritérium (Skrha et al.,
2009).

2.2 Klasifikace

DM 1. typu je standardné délen do dvou podtypt. Princip onemocnéni je totozny.
Dochézi k ubyvani beta-bun¢k Langerhansovych ostrivklli pankreatu, vedoucimu
k absolutnimu nedostatku inzulinu.

Podle pti¢iny zaniku B-bun¢k dale stanovujeme DM 1. typu na typ A a B.

Typ A je charakteristicky zanikem bunék na zékladé autoimunitniho zanétu, ktery probiha

u geneticky predisponovanych osob. Do této kategorie spadd také latentni autoimunitni
DM dospélych — LADA. Tento typ je obvykle manifestovan ve vyS§im veku, kdy byva
neziidka zatazen mezi DM 2. typu, ackoliv se az u 80 % nemocnych objevuji protilatky
proti antigenim Langerhansovych ostravkd.

Typ B vznika idiopatickym procesem, bez autoimunitniho charakteru. Vyskytuje se

nejcastéji u asijské a africké populace a pti¢ina jeho vzniku dosud neni znama.

Z vyse uveden¢ho je patrné, ze v evropské populaci pievazuje autoimunitni DM
1. typu s podtypem A (Perusicova, 2008; Rybka, 2007).

2.3 Fyziologie

U zdravych jedinct je hladina glykemie udrzovdna v uzkém rozmezi mezi 3-8
mmol/l pomoci autoregulacnich, neuroregula¢nich a hormonalnich mechanismti. Nejvétsi
vliv na stav glykemie ma hormonalni regulace. Mezi jediny anabolicky hormon patii
inzulin, ktery antagonizuje kontraregulacni hormony v jatrech (glukagon, adrenalin),
v tukové tkéni (adrenalin, ristovy hormon), ve svalech (kortizol) a v ledvinach (adrenalin).
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Pti hyperglykemii se pomoci non-inzulin-dependentniho transportu piesouva
glukoza do tkani, ¢imz dochazi k blokovani dalsi produkce glukozy v jatrech a ledvinach.
Pti hypoglykemii je postup opacny.

Nervové ovlivnéni glykemie zprostiedkovava vegetativni nervstvo, které¢ informaci
o hladin¢ glukézy z perifernich tkani dostdva do mozku pomoci aferentnich vlaken
parasympatiku (nervus vagus). Parasympatikus ma hypoglykemizujici vliv, naopak
sympatikus vliv hyperglykemizujici (Pelikanova a kol., 2011).

2.3.1 Langerhansovy ostrivky

Mezi endokrinni ¢ast slinivky bfiSni patii Langerhansovy ostravky, které své
hormony produkuji pfimo do krevniho ob&hu. Pocet ostrivkl je u dosp€lého jedince
pfiblizn€ jeden milion. Jednotlivé ostriivky jsou oddéleny od ostatni tkané tenkym
vazivovym pouzdrem (Eldelsberger, 2007).

Bunky, které jsou v Langerhansovych ostriivkdch obsazeny, produkuji inzulin,
glukagon, somatostatin a pankreaticky polypeptid. VSechny tyto uvedené patii mezi
dualezité peptidové hormony, které jsou vytvafeny rtiznymi typy bunék:

- A-bunky (alfa) — zaujimaji pfiblizn€¢ 15 - 20 % Langerhansovych ostrivkd,
vytvareji hormon glukagon

- B-buiky (beta) — tvoii nejvétsi cast Langerhansovych ostrivki — kolem 70 %,
produkuji hormon inzulin

- D-bunky (delta) — pfedstavuji pfiblizn€ 5 - 10 % ostravkl, vytvafeji hormon
somatostatin a gastrin

- PP-buiky (téZ F-buiiky) — jejich obsah je kolem 1 — 2 %, vylu€uji pankreaticky
polypeptid a peptid YY (Langmeier a kol., 2009; Skrha et al., 2009).

Pro DM 1. typu jsou nejvyznamnéjs$i B-bunky, které produkuji inzulin. Jejich primérna
zivotnost je 30 — 90 dnfl, neustdle zanikaji a znovu se tvofi. Pfi vzniku onemocnéni
prevazuje mnozstvi zaniklych bunék nad nové€ vytvofenymi (Langmeier a kol., 2009).

2.3.2 Inzulin a jeho sekrece

V roce 1921 byl objeven inzulin — hormon bilkovinné povahy, ktery je produkovan
beta-bunikami  Langerhansovych ostrivkll. Inzulin je vytvafen v ribozomech
v endoplazmatickém retikulu. Molekularn€ je tvofen dvéma polypeptidovymi fetézci A
a B, které jsou navzajem propojeny dvéma disulfidickymi mistky (Rokyta a kol., 2016;
Skrha et al., 2009).

Hlavni funkci inzulinu je sniZovani hladiny glykemie a zvySeni vyuZziti glukozy.
Jeho sekrece je fizena jednoduchym principem — pokud se zvySi hladina glykemie
v plazmé¢, zvysi se také hladina inzulinu. Tento stav nastupuje pfiblizn€¢ 10 minut
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po konzumaci jidla. Tvorbu inzulinu také ovliviiuje vzestup koncentrace aminokyselin,
mastnych kyselin a dalSich latek — viz tabulka 1 (Rokyta a kol., 2016; Kittnar a kol., 2011).

Mimo snizovani hladiny glykemie a zvySeni utilizace glukozy inzulin déle:
a) zvysSuyje aktivitu enzymu v buiice — zvySeni tvorby glykogenu,
b) tlumi katabolismus tukt a bilkovin,
¢) zprostiedkovava vstup AMK do bun¢k, a tim napomaha ristu,

d) aktivuje Na' /K" pumpu a napomaha vstupu drasliku do bunék, nasledn& ovliviiuje
klidovy membranovy potencial (Rokyta a kol., 2016).

Inzulin je vyznamné ovlivnén glukdézovym transportérem GLUT-4, ktery se nachazi
v cytoplazmatickych vezikulach. GLUT-4 se vyskytuje v bunikach kosterniho, srde¢niho
svalu a v adipocytech. Piesun gluk6zy do téchto bunck je tedy vzdy zavisly na inzulinu.
Dalsi glukézové transportéry — GLUT-1, GLUT-2, GLUT-3, GLUT-5, GLUT-6, GLUT-7
(transport glukézy do ostatnich tkdni) ovliviluji inzulin pouze miniméln¢ (Andél et al.,
2001).

Fyziologicka tvorba inzulinu ma pro lidsky organismus nepostradatelny vyznam. Pokud
dojde k naruseni syntézy ci jeho sekrece, vznika patologicky stav organismu.

ZvySena sekrece inzulinu byva zplisobena naptiklad nadorem, ktery produkuje inzulin.
U déti mize byt pfi¢inou tzv. hyperinzulinemickd hypoglykemie. Pfi tomto nalezu trpi
pacient hypoglykemii, je zmateny, ospaly a nasledkem silného nedostatku glukézy muze
upadnout az do bezvédomi. Na zéklad¢ vzniklé hypoglykemie je aktivovan sympatikus,
ktery pomoci kontraregulacnich hormonli (adrenalin, kortizol a rlstovy hormon)
kompenzuje Zivot ohrozujici stav.

V opacném piipad€ nastava sniZena sekrece inzulinu, piipadné necitlivost tkani na jeho
pusobeni. Tento stav a jeho pfiznaky souhrnné oznacujeme jako DM. Jeho pficinou je jiz
zminovany DM 1. typu a s nim spojend nedostate¢na produkce inzulinu, nebo snizena
citlivost receptorli na inzulin, ozna¢ovana jako DM 2. typu. Pfi pozitivnim nélezu dochazi
ke zvySené koncentraci glukézy v krvi, glykosurii, nasledné polyurii a také polydipsii.
Snizené vyuziti glukozy ovliviiuje také metabolismus tukii a bilkovin, nastdva diabeticka
polyneuropatie a dochazi k zhorSeni hojeni ran. Nedojde-li k 1écbé hyperglykemie, budou
vznikat chronické komplikace diabetu, jako je poskozeni glomerulii ledvin ¢i retinopatie —
viz nize (Rokyta a kol., 2016).

Inzulin se v cilovych buiikach vaze na receptory, které jsou obsazeny v plazmatické
membrang. Receptor je slozen ze dvou extracelularnich podjednotek o a dvou podjednotek
B, které maji svoji extracelularni i1 intracelularni ¢ast. Gen pro inzulinovy prekurzor lezi
na 19. chromosomu. ,,Pivodni genovy produkt je polypeptid s jednoduchym fetézcem,
ktery je pak glykosylovan a proteolyticky §tépen, posléze upevnén do bunééné membrany*
(Andé¢l et al., 2001).
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Funkeci a strukturu receptorti, na néz se inzulin vaze, ovliviiuji mnohé fyziologické
situace. Vyznamny vliv ma ptijem potravy a jeji pisobeni na aktivitu tyrozinkindzy, dale
pohybova aktivita, kterda pocCet receptorti zvysuje. Naopak receptory negativné ovlivituje
obezita s hyperinzulinemii, jez ma za nasledek snizeni jejich poctu. Pii DM 2. typu je
struktura receptoru zachovana, avSak dochazi k snizeni jeho kinazové aktivity (Andé¢l et
al., 2001).

V lidském organismu je inzulin do portalniho fecisté uvoliiovan spolecné s C-
peptidem a proinzulinem neustale v pritbéhu ¢tyfiadvaceti hodin. Zhruba 50 % z celkového
mnozstvi inzulinu tvoii bazalni sekrece (0,25 — 1,5 jednotek za hodinu), zbyvajicich 50 %
inzulinu je uvolnovano prandidln€, tzn. pfi konzumaci potravy. Obéma typy sekrece
dochazi k vytvoreni 20 — 40 jednotek inzulinu denné (Pelikdnova, 2003).

Tabulka 1 Faktory ovliviiujici sekreci inzulinu (And¢l et al., 2001)

Metabolické a nutriéni Nervové Farmakologické Hormony

glukéza 1 vagus 1 sulfonylurea 1 glukagon 1

mastné kyseliny 1 ? | sympatikus | repaglinid 1 ACTH 1

leucin, arginin 1 atropin | noradrenalin |

GIP, GLP-1 1

TRH 1

GNRH 1

VIP 1

galanin |

cholecystokinin 1

neuropeptid Y |

2.3.3 Glukagon a jeho uéinky

Nedlouho po objevu inzulinu byl v roce 1923 popsan glukagon. Tento hormon je
produkovany A-buitkami Langerhansovych ostrivkd. Hlavni funkci glukagonu
v organismu je zvySovani glykemie (Pelikdnova a kol., 2011; Rokyta et al., 2016).

Zasadni vliv na sekreci glukagonu maé glykemie. V tabulce 2 uvadime dalsi
vyznamné faktory regulujici sekreci tohoto hormonu.

Systém inzulin — glukagon spolu za normalnich podminek tzce spolupracuje
a jednotky nelze separovat. Pro udrzeni fyziologické glykemie 3,5 — 5,2 mmol/l (ve fazi
hladovéni, po pfijmu potravy, piipadné po zvySené té€lesné aktivit€) je zapotiebi komplexni
spoluprace funkci jater (glykogeneze, glykogenolyza, glukoneogeneze), tukové tkané
(lipolyza, lipogeneze) a svalové tkané (glykogeneze, glykolyza, proteosyntéza) (Kittnar
a kol., 2011; Pelikanova a kol., 2011).
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Hlavnim receptorem, na ktery glukagon ptlisobi, je hepatocyt. Glukagon zajistuje
dostateCnou produkci glukézy pro aktudlni energetické pozadavky organismu. Zhruba
75 % glukdzy je produkovano Gcinkem glukagonu na jatra, kdy glukagon inhibuje syntézu
glykogenu, stimulaci glykogenolyzy, glukoneogeneze a v neposledni fad¢ také stimuluje
ketogenezi. Ketogeneze souvisi s inhibici syntézy mastnych kyselin, které se preméni
na ketonové latky, acetoacetat a kyselinu B-hydroxymaselnou. Pro vznik ketonovych latek
je nutnou podminkou nedostatek inzulinu (Pelikdnova a kol., 2011).

Tabulka 2 Faktory ovlivitujici sekreci glukagonu (Pelikdnova a kol., 2011)

Lokalni
Metabolické Farmakologické Hormony Dalsi vlivy
transmitery
hypoglykemie 1 epinefrin 1 furosemid 1 gastrin 1 hladovéni 1
nizka hladina eholi L N CCK .
acetylcholin 1 -dopa 1 cviceni 1
VMK 1
) ) ) rastovy
hyperglykemie | dopamin 1 atropin | stres 1
hormon 1
vysokd hladina o
VIP 1 betablokatory | inzulin | téhotenstvi |
VMK |
ketonemie | prostaglandiny 1 indometacin | sekretin |
somatostatin | ibuprofen | estrogeny |
serotonin | diazepam |

2.4 Epidemiologie

DM 1. typu byl vice neZ pred sto lety mélo ¢astym onemocnénim. Ve 20. stoleti se
jeho incidence zvysila (podobné jako vyskyt DM 2. typu). Od konce minulého stoleti se
setkdvame s nartstem poctu jedincii trpicich obezitou, zpisobenou sedavym stylem Zivota
a konzumaci nepifiméteného mnozstvi potravin. Pfevazuje pozitivni energeticka bilance,
ktera ma vliv na inzulinovou rezistenci a rozvoj] DM 2 typu. V evropské populaci je tento
typ zastoupen u 90 % pacientii s DM (Skrha et al., 2009).

Vyskyt DM 1. typu je ovSem provazen odliSnou etiologii. Jeho nartst je
zaznamenavan pomaleji, avSak stdle s nejasnymi pficinami vzniku. Dle dat z roku 2003
bylo na celém svéte hlaSeno piiblizn€ 430 000 pacienti s DM 1. typu ve véku do 14 let,
coz odpovidalo prevalenci 0,02 %. Vysoky vyskyt onemocnéni je patrny v rozvinutych
zemi, predevSim v jihovychodni Asii, Evropé a Severni Americe. Incidence DM 1. typu
udéti vroce 2007 v Ceské republice a dalich vybranych destinacich je uvedena
v tabulce 3 (Skrha et al., 2009).
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Tabulka 3 Zem¢ s vysokou incidenci diabetu 1. typu u déti na 100 000 osob v roce 2007
(Skrha et al., 2009)

Zemé Incidence DM 1. typu
Finsko 41,4
Kuvajt 22,3
Kanada 21,7
Australie 20,9
USA 16,1
Ceska republika 16,7

Statistickd data registru dokazuji znacny nartst détského  diabetu
v prubehu poslednich patnécti let. Prevalence onemocnéni u déti do 15 let se v soucasné
dobé v Ceské republice pohybuje okolo 1/1000 déti. Dle Ustavu zdravotnickych informaci
(UZIS) bylo v roce 2013 v Ceské republice 1é¢eno 58 901 pacientti s DM 1. typu (v roce
2000 bylo evidovano 46 446 osob, v roce 2010 jiz 55 542 pacientt). Jak je z dostupnych
dat patrné, pocet jedincii s DM 1. typu dlouhodobé nartista (Skrha et al., 2009; Pelikanova
akol., 2011; UZIS, 2015).

2.5 Patogeneze

Principem onemocnéni DM 1. typu je postupny zénik B-bun€k Langerhansovych
ostrivkl, k némuz dochazi imunitnim procesem u geneticky predisponovanych jedinct.
Pfi¢inou imunitni destrukce beta-bun¢k pankreatu je souhra nékolika faktord — vliv
zevniho prostiedi, vrozend kombinace gend, nevhodnd odpovéd’ cytokinll a nizka
obranyschopnost B-bunék proti zaniku. Faktory genetické a negenetické maji na vzniku
onemocnéni téméf totoZny podil.

DM 1. typu podtypu A, ktery probih4 na zéklad€ autoimunitniho zanétu, je Casto
spojen s dal$imi imunologicky podminénymi chorobami (Addisonova choroba,
autoimunitni tyreoiditida, celiakie a perniciézni anémie) (Rybka, 2007; Pelikanova a kol.,
2011).

2.5.1 Geneticka predispozice

Onemocnéni DM 1. typu neni mendelovsky dédicné, tudiZz neexistuje Zadny
samostatny vzorec dédinosti pro jeho rozvoj. I pfesto lze v odborné literatuie dohledat
dikazy o jeho genetickém podkladu.

U vétsiny pacienti s DM 1. typu (85 — 90 %) nejsou pfimi pifibuzni s totoZznym
onemocnénim, nicméné dédi¢nost predispozic je silnd a nevyvratitelnd. Naptiklad
sourozenec ditéte s DM 1. typu ma v pruméru az pétadvacetkrat vyssi riziko, ze onemocni
chorobou také. Nejrizikovéjsi cilovou skupinou jsou monozygotni dvojcata, taktéz

17



u potomkil a sourozencii nemocného jedince lze ocekavat vyssi pravdépodobnost vzniku
onemocnéni.

Studie poukazuji na fakt, zZe DM 1. typu je vyznamné asociovan s hlavnim
histokompatibilnim syst¢émem HLA II. tfidy, ktery je lokalizovan na kratkém raménku
6. chromozomu. Dle aktualnich poznatkli je riziko diabetu primarné urCeno genotypem
HLA-DQBI a DQA1 s pfispénim podtypit DRB1¥04, je-li tato alela p¥itomna. Rizikova je
predeviim alela DQB1 * 0302, nesena u severské populace na haplotypu s DR4, a alela
DQBI * 02, umisténa zejména u jizni populace na haplotypu s DR3. Zjisténi, ziskana
z analyzy provedené v Denveru, poukazuji na piitomnost genotypu DQB1*0302 u zhruba
2,4 % narozenych déti, z nichz 40 % nasledné onemocnélo diabetem 1. typu (Pelikdnova
akol., 2011; Rybka 2007).

2.5.2 Faktory zevniho prostredi

Negenetické faktory ovlivitujici progresi DM 1. typu jsou spojené s virovymi
infekcemi, zejména ze skupiny enterovirl. Podstatnou roli maji také viry pfiusnic,
zardének, spalnicek a planych nestovic. K dal§im klicovym faktorim patii pribéh vyvoje
plodu v perinatdlnim obdobi a vyvin ditéte v rané¢ fazi Zivota. Tyto etapy mohou byt
negativné ovlivnény chovanim 1 vlastnostmi rodi¢ky (vyssi veék, nesprdvnd zivotosprava,
vztah kditéti atd.). Problematicka muze byt izolace ditéte scilem ochrany
pted fyziologickym kontaktem s béznymi infekénimi agens (Pelikanové, 2011).

Dle dostupnych studii 1ze poukézat na nutri¢ni faktory, které se mohou na vzniku
DM 1. typu podilet, pfipadné takové, jeZ jsou schopny riziko vzniku onemocnéni sniZit.
Pozitivné ve vztahu k vyskytu DM je hodnoceno kojeni. Soucéasti matetského mléka je
vysoky obsah imunoglobulinii IgA, které podporuji vyvoj imunitniho systému ditéte
a pfispivaji tak k ochrané¢ zdravi ditéte. Matefské mléko dale obsahuje velky pocet
cytokini a rustovych faktorli, jeZ kooperuji pfi vyzravani stfevni lymfatické tkane.
Pozitivné lze také vnimat pozdé€jsi vystaveni kojenych déti cizorodym antigenlim
z potravin. Jako rizikové pro vznik DM 1. typu bylo stanoveno brzké zavedeni kojenecké
vyzivy s obsahem kravského mléka. Mechanismus vlivu kravského mléka na vznik
onemocnéni neni zatim piesnéji objasnén, vysledky by vSak v tomto roce méla piinést
dlouholeta studie TRIGR (Mendlova a kol., 2004; About Trigger, 2014).

Mezi dalSi rizikové faktory se fadi konzumace potravin s obsahem lepku.
U pacienti s DM 1. typu je nalézéna vysSi prevalence celiakie oproti bézné populaci.
Lepek miize byt rizikovy nejen z pohledu rozvoje samotné celiakie, ale také z pohledu
autoimunitni reakce, ktera vyvolava i jind onemocnéni jako je DM 1. typu (Mendlova
a kol., 2004; Hummel et al., 2002).

Patologicky vliv na B-bunky pankreatu maji taktéZ né€které nitroslouceniny. Tyto
latky jsou obsaZeny v uzenych a grilovanych potravinach. V téhotenstvi je Zadouci
konzumaci danych potravin eliminovat, jejich vliv na progresi onemocnéni u plodu je
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vyznamny. U jedinct je nasledné zvySené riziko vyskytu DM 1. typu bez ohledu na to,
bude-li osoba tyto potraviny konzumovat.

Protektivni ucinky jsou piipisovany vitaminim a mineralim. Pozitivni vliv je
pfisuzovan vitaminu C, zinku, vitaminu E a aktivnimu vitaminu D, avSak jejich uloha
v ovlivnéni rozvoje imunitni reakce neni prilis sté¢zejni (Mendlova a kol., 2004).

Vyznamné negenetické faktory asociované s vySsim rizikem pro onemocnéni DM
1. typu jsou shrnuty v tabulce 4. Vliv nutricnich faktorti je stile ve fazi vyzkumu,
v budoucich letech lze vSak ocekavat vysledna fakta, kterd danou problematiku rozsifi.

Tabulka 4 Negenetické faktory asociované s vys§im rizikem pro onemocnéni DM 1. typu
(Pelikanova a kol., 2011)

Faktory perinatalniho obdobi a raného
Infekce Nutrié¢ni faktory
détstvi
enteroviry doba kojeni vys$si veék matky
virus kravské mléko ve _
nizsi potradi narozeni
zardének stravé
nitraty a nitrity porod cisaiskym fezem
o inkompatibilita krevnich skupin
deficit vitaminu D N :
nizky kontakt s jinymi détmi

2.5.3 Autoimunitni inzulitida

Autoimunitni DM se rozviji za podminek, kdy buiky prezentujici antigen
a aktivované Th-lymfocyty produkuji cytokiny, které néasledné indukuji zanétlivy proces
v Langerhansovych ostrivkach slinivky bfisni. K ubytku B-bunék dale napoméhaji Tc
lymfocyty a dalsi slozky imunitniho systému. Tento autoimunitni proces je zaméfen proti
vlastnim bunkdm pankreatu a mize probihat jak v destruktivni, tak non-destruktivni form¢e
(gkrha et al., 2009; Pelikanové a kol, 2011).

a) Destruktivni (intrainzularni) forma
Destruktivni forma autoimunitniho procesu probihd u geneticky predisponovanych
jedinct a je provazena sekreci cytokint akutni zanétlivé faze a cytokinti Thl lymfocytt.
Po poskozeni B-buné€k napi. pankreatotropni virovou infekci dochdzi k uvolnéni
intracelularnich peptidi (proinzulin). Tyto peptidy mohou byt specificky rozpoznavany
HLA molekulou antigen prezentujici bunky. Jejich funkci je dokonceni procesii vedoucich
k autoimunitni odpovédi organismu.

b) Non-destruktivni (periinzularni) forma

Tento typ autoimunitni reakce byl diagnostikovan po virovych infekcich —
zardénkach, ptiusnicich, apod., kdy byly v organismu pacienti nalezeny protilatky proti
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riznym peptidim B-bunék pankreatu. Non-destruktivni forma inzulitidy je
charakterizovana malobunénymi infiltraty s ptevahou Th2 lymfocytii a sekreci cytokini
Th2 profilu.

Pocet protilatek antigenit B-bun€k se v pribéhu onemocnéni zvySuje, jejich
sledovani slouzi pfevdazné k hodnoceni prabéhu inzulitidy a k predikci mozného
onemocnéni DM 1. typu.

K nejcastéji provadénym vysetfenim v klinické praxi patii nasledujici: vySetieni
protilatek proti inzulinu (IAA), proti dekarboxylaze Kkyseliny glutamové (anti-
GADG65) a vySetfeni autoprotilatek proti tyrozinkinaze (anti-IA2). PfiCemz
autoprotilatky inzulinu jsou nejcastéji zjiStény u déti s manifestaci onemocnéni pied
dovrSenim péti let. Naopak pii manifestaci choroby v dospélosti jsou castéji prokdzany
autoprotilatky anti-GADG65 (Pelikdnova a kol., 2011).

2.5.4 Pribéh onemocnéni

DM 1. typu jiZ neni oznaCovan jako juvenilni typ ¢i typ mladych lidi. Toto
onemocnéni se miize manifestovat v jakémkoliv véku, rozdily 1ze najit pouze v rychlosti
pribéhu ¢i v intenzité projevu nemoci. Autoimunitni DM se Casto poji s dalSimi poruchami
imunity, napf. nemocemi $titné zlazy, celiakii ¢i juvenilni revmatoidni artritidou (Joslin et
al., 2005, Skrha et al., 2009).

Manifestace DM 1. typu probihd neziidka pifi hore¢natych virdzach, psychickém
stresu €1 v souvislosti s jinym oslabenim organismu. Onemocnéni se projevuje v n€kolika
fazich a jeho prib¢h je urCen rychlosti zaniku B-bunék pankreatu. V prvni fazi jedinec
obvykle Zzadné ptiznaky nepozoruje, jakmile ovSem pocet zaniklych B-bunék piekroci
kritickou mez, nemoc se stavd klinicky manifestni. Choroba se projevi u déti pti zaniku
ptiblizn¢ 70 — 80 % beta-bunék slinivky biisni, u dospélych osob postaci ubytek mensiho
mnozstvi bun€k (Pelikdnova a kol., 2011; Rybka, 2007).

Pti diagnoze u dospélych jedincti mize nastat ziaména DM 1. typu za DM 2. typu.
Inzulitida u dospélych osob postupuje pomaleji, neziidka je taktéZ pfitomna normalni nebo
lehce zvySena hladina preprandidlniho inzulinu.

Ve stadiu akutniho nedostatku B-bunék se v organismu projevuji prvni ptiznaky
onemocnéni, a to prevazné v podob¢ vyssi hladiny glykemie. V prvni fazi je mozny vyskyt
rezidudlni sekrece, ktera je prokazatelna vySetfenim C-peptidu, v pozdé&jSich fazich vSak
1 tato sekrece zanika a hodnoty C-peptidu se blizi nule. K dal$im pfiznakiim onemocnéni
patii polyurie, polydipsie ¢i ztrata télesné hmotnosti.

Pro dal8i plan lécby je zasadni stddium, v némZz je zachovéna rezidualni sekrece
inzulinu. Pro tuto f4zi se pouziva oznaceni recentni diabetes. Po né€kolika tydnech 1éc¢by
inzulinem muZe u pacienta nastat remise nemoci. Nékterym jedincim lze davku inzulinu
vyraznéji snizit, €1 ji dokonce vynechat, bez nartistu hladiny glykemie. Obdobi remise vSak
neni trvalé, cilem 1é¢by je udrzeni glykemie v normé i s vy$§imi ddvkami inzulinu.
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Onemocnéni DM 1. typu ma negativni vliv na morfologii organt (ledviny, sitnice,
drobné krevni cévy atd.), zmény zpusobené¢ vznikem choroby progreduji dale (viz
kapitola 3.2) (Pelikanové a kol., 2011).

2.6 Glykovany hemoglobin

Glykovany hemoglobin, dale jen HbA,,, slouzi k posouzeni dlouhodobé
kompenzace diabetu. Dle jeho hladiny lze stanovit primérné hodnoty glykemii
v poslednich 4 — 8 tydnech, které zaroven odpovidaji polofasu piezivani Cervenych
krvinek (Lebl, 2015, Jirkovska a kol., 2014).

Hemoglobin je obsazen v cervenych krvinkach, které jsou v krvi v kontaktu
s glukézou. Cim vice glukdzy krev obsahuje, tim vice bude hemoglobin glykovén.
Hodnota HbA,. je vyjadfovana v milimolech na 1 mol hemoglobinu (mmol/mol).
U pacientli s diabetem by mél byt hemoglobin monitorovan kazdé tfi mésice,
v opravnénych piipadech i ¢astéji (Lebl, 2015).

V nasich podminkach je HbA;. hodnocen dle stupnice IFCC (International
Federation of Clinical Chemistry). U zdravych jedinct je optimalni hladina glykovaného
hemoglobinu stanovena v rozmezi 28 — 40 mmol/mol. U pacientt s diabetem se hladiny
stanovuji na mnohdy obtizn¢ dosazitelnou hranici 42 — 45 mmol/mol. V praxi se ovSem
setkavame s hodnotami vys$simi, a to 1 pfi dobré kompenzaci onemocnéni.

Ceska diabetologicka spolednost stanovila jako cilové kritérium 1é¢by diabetu
dosazeni hodnoty HbA;. pod 45 mmol/mol, hodnota do 53 mmol/mol pak vypovida
0 uspokojivé kompenzaci.

Je tfeba zdaraznit, ze kazda prod€lana hypoglykemie hodnotu HbA,. sniZuje,
hyperglykemie  naopak zvySuje. Niz§i hodnoty glykovaného hemoglobinu
(<42 mmol/mol) pak mohou byt u pacientt disledkem vétSiho mnozstvi hypoglykemii
(Lebl, 2015).
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3 Komplikace

vvvvv

komplikaci. Pfi v€asném zdsahu a spravné zvolené 1€cbé lze zivot pacientli zkvalitnit
a zaroven vyznamn¢ potlacit ptipadna rizika, kterd by v souvislosti s onemocnénim mohla
nastat.

Pti dlouhodobém vyskytu vysoké hladiny glykemie dochdzi v organismu
k nevratnym zménam, které vedou u pacientii k chronickym komplikacim. Chronické stavy

vvvvv

3.1 Akutni komplikace

Vyskyt akutnich komplikaci DM 1. typu se v poslednich letech diky vhodné
edukaci pacienti a $ir$i dostupnosti odborné péce vyrazné snizil. Akutni obtiZe jsou Castéji
zaznamenavany u déti a mladSich jedinci. Jakékoliv projevy potizi signalizuji nutnost
zhodnotit soucasnou zavedenou IéCbu a nastolit preventivni opatfeni, ktera budou
zabranovat v opakovéani symptomu (Rybka, 2007).

3.1.1 Hypoglykemie

Hypoglykemie nejcastéji vznika na zdkladé nerovnovahy nadbytku inzulinu
v pribchu 1écby inzulinem ¢i peroralnimi antidiabetiky (PAD) a nedostatku glukézy. Jeji
nalez doprovazi sniZzend hladina glukoézy v krvi a wvyskyt klinickych symptomd.
Za potencialn¢ rizikovou je povazovana hodnota nizs§i nezZ 4 mmol/l, standardni hranici
hypoglykemie je hodnota 3,3 mmol/l. Hodnoty pocitovanych hypoglykemii se
u jednotlivych osob mohou velmi lisit. VIiv mé rychlost nastupu hypoglykemie, délka
trvani, ale predevs§im celkovy zdravotni stav jedince. Hypoglykemii délime dle klinickych
hledisek:

e mirnd — vétSinou pouze biochemicky nalez s nulovymi ¢i minimalnimi
pfiznaky

e lehkd — jiZ pfitomny klinické pfiznaky, pacient dokdze zareagovat sam

e tézkd — pacient potiebuje pomoc druhé osoby

e koma — obvykle doprovazeji kiece, mize koncit az ztratou védomi

e domné¢la — Casto u pacientt s DM 2. typu, klinické ptiznaky pii hodnotach
kolem 8 — 10 mmol/l; ovliviiuje rychlost zmény glykemie a adaptace na
dlouhodoby vyskyt vyssi glykemie (Jirkovskd a kol., 2014; Pelikdnova
a kol., 2011; Rybka, 2007).

Za hlavni pfi¢iny vyskytu nizké hladiny glykemie se obecné povazuje vyssi fyzicka
aktivita, vynechani jidla, konzumace alkoholu ¢i nevhodna davka inzulinu. Dalsi rizikové
faktory viz tabulka 5.
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Tabulka S Rizikové faktory pro vyskyt hypoglykemii (Rybka, 2007 str.76)

Rizikové faktory MoZné priciny

o vétsi mnozstvi inzulinu, inzulinového
veétsi mnozstvi inzulinu o )
sekretagoga/senzitizéru aplikovaného v nespravnou dobu

snizend endogenni glukdza zapomenuti jidla, nedostatecny piijem potravy
snizena produkce endogenni
alkohol
glukozy
zvysena utilizace glukdzy nepiiméfena fyzicka aktivita, aktivita bez piijmu potravy

) ) o o pozdéji po fyzické aktivité, pii lepsi zdatnosti, ubytek
zvySena inzulinova senzitivita

hmotnosti
snizena clearance inzulinu pii renalnim selhani
ohrozena glukézova deficit inzulinu, vyskyt tézkych hypoglykemii v historii,
kontraregulace agresivni hranice glukézy

Priznaky hypoglykemie délime na:

1) Neurogenni — jsou dusledkem aktivace autonomniho nervstva, obvykle
nastupuji jako prvni. NejcastéjSimi projevy je poceni, palpitace, pocity hladu,
ttes a Uzkost. Neurogenni pfiznaky se projevuji bledosti, tachykardii
a roz§ifenim pulsového tlaku. Symptomy se objevuji po zaktivizovani drené
nadledvin a adrenalinu.

2) Neuroglykopenické — objevuji se u hodnot glykemie pod 2,8 mmol/l, kdy
v nervovych bunikdch dochdzi ke snizenému pfisunu glukézy. Pacienti jsou
nesoustfedéni, maji rozostfené vidéni, pocituji bolesti hlavy, unavu a maji
poruchy fedi. Tento stav miize vyustit az v poruchy védomi & kéma (Skrha,
2013).

Jedinci, ktefi maji ve své anamnéze opakované hypoglykemie, mohou disponovat
syndromem nerozpoznané¢ hypoglykemie. V dasledku zvySeného glykemického prahu
muze pacient piiznaky snizené hladiny glukézy v krvi zaznamenat az pti velmi nizkych
hladinach. Tyto stavy Casto konci poruchou védomi a pfi Casté frekvenci vyskytu mohou
vést k poklesu intelektualnich schopnosti a k porucham paméti (Skrha, 2013).

Reseni hypoglykemii zavisi na jejich stupni a zavaznosti. Lehéi formy
hypoglykemie pacienti zvladdaji sami, nejlépe s pouzitim sladké tekutiny a soucasné
konzumace komplexniho sacharidu. K upravé hladiny glykemie je obvykle dostatecna
davka 10 — 20 g sacharidt. Pti t€zkych hypoglykemiich je zddouci asistence druhé osoby.
Zmény hladiny glykemie docilime nitrozilnim podanim roztoku glukézy v nemocni¢nim
zafizeni Ci injekei glukagonu do svalu.
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Za 15 az 20 minut po hypoglykemii je nutna kontrola aktualni hladiny glykemie,
a to opakované az do doby jeji stabilizace (Skrha, 2013; Jirkovska a kol., 2014).

3.1.2 Diabeticka ketoacid6za a hyperglykemie

Hyperglykemie s ketoacidézou se v organismu rozvijeji pomaleji, avSak mivaji
vazné komplikace — u pacienta miize dojit ke ztraté védomi a pfimému ohrozeni Zivota.

Jako hyperglykemie je evidovana kazdd hodnota glykemie nad 7 mmol/l. Pacienti
ovSem glykemii této ¢i vySs$i hodnoty téméf nepocit'uji, prvni piiznaky jsou obvykle
zaznamenavany az u hodnot kolem 10 — 15 mmol/l. Hodnoty 15 — 20 mmol/l jsou jiz
doprovazeny odvodinovanim a navazujici ketoacidézou (Jirkovska a kol., 2014).

Mezi nejcastéjsi pri¢iny vzniku hyperglykemie a diabetické ketoacidozy patii
nedostatek endogenni ¢i exogenni dodavky inzulinu. Pficinou nedostatecné produkce
endogenniho  inzulinu je  prohlubujici se DM 1. typu. Hyperglykemie
zpusobend nedostateénym zevnim piisunem inzulinu je nejcastéjSim disledkem chybné
aplikace inzulinu (mala ddvka / vynechani aplikace), nespravnym podanim inzulinu ¢i jeho
Spatnym vstiebavanim (vpich inzulinu do ztvrdlého mista / modfiny). Vyssi hodnoty
glykemii jsou také zaznamendny u pacienti s DM 1. typu ve stresovych situacich, pii
infekénim onemocnéni ¢i pii vétsi zmeéné pravidelného denniho rezimu (Pelikanova a kol.,
2011; Jirkovska a kol., 2014).

K typickym ptiznakim hyperglykemie se fadi pocit zizné€, inava, slabost, polyurie,
polydipsie, sucho v Gstech, bolest hlavy a zavrat. Pfetrvavajici vyssi hladiny glykemie
vedou k vzestupu ketolatek v krvi a v mo¢€i, vznikajicich utilizaci volnych mastnych
kyselin. Tento stav je charakterizovdn nevolnosti, pocitem na zvraceni az zvracenim,
bolestmi bficha, acetonovym dechem, prohloubenym a zrychlenym dychanim a také
moznym bezvédomim. V laboratornim nalezu je obvykla porucha acidobazické rovnovahy
— metabolicka acidoza. Acidéza je disledkem hromadéni silnych organickych kyselin
a nedostatku hydrogenuhli¢itanu na aniontové strané. Hladina drasliku je znacné€ sniZena,
osmoticka diuréza zpusobuje také ztratu chloru, manganu, vapniku a fosfata.

Pti 1écbé hyperglykemie je stéZejni doplnéni tekutin, nejlépe ve form& mineralnich
vod, suplementace minerall a Uprava davky inzulinu. Pfi vétSim néalezu ketolatek v moci
¢ikrvi je zédouci vyhledat odbornou lékaiskou pomoc (Pelikanovéd a kol., 2011;
Jirkovska a kol., 2014).

U starSich osob a u osob s dlouholetym trvanim diabetu je zaznamenavana sniZzena
renalni funkce, ktera se miize rozvinout v akutni selhani ledvin, dale také vaskularni
ptihody a zvySeny sklon k infekcim. Dle klinické studie The Impact of Hyperglycemic
Emergencies on the Kidney and Liver je ¢astym nalezem snizend funkce jater. Aby bylo
mozné potvrdit vliv ketonli na poSkozeni hepatocytli, je nutné provést dalSi analyzy.
Dodanim inzulinu pfi hyperglykemii byly upraveny jak hladiny glukoézy, tak syntéza
bilkovin v jatrech. Metabolickd acid6éza je vyznamnym faktorem pro sniZeni hodnot
celkové hladiny bilkovin, prealbuminu, albuminu a globulinu. Hladina prealbuminu se tedy

24



v budoucnu muze stdt novym markerem pro stanoveni hyperglykemické krize (Bai et al.,
2013; Pelikanova a kol, 2011).

3.2 Chronické komplikace

DM 1. typu je chronické onemocnéni, které pii dlouholetém trvani vede
k nevratnym zméndm v jednotlivych tkanich. NejvyznamnéjSi patologie jsou patrné
v pojivu. Mezi nejcastéjsi divody morbidity a mortality diabetickych pacientl patii
mikroangiopatie (retinopatie, nefropatie, neuropatic) a makroangiopatie (ischemicka
choroba srde¢ni, ischemickd choroba dolnich koncetin a cévni mozkové piihody)
(Pelikanova a kol., 2011).

3.2.1 Diabeticka neuropatie

Diabetickd neuropatie je nejcastéjsi chronickou komplikaci u osob s DM, postihuje
zhruba 90 % pacient. Neuropatie se mlze u pacienta vyskytnout jiz zahy po potvrzeni
diagndzy, avSak Castéji se tento symptom objevi az po letech trvani onemocnéni. Nejcastéji
se projevuje periferni neuropatie, kterd je charakteristickd ztratou citlivosti dolnich
koncetin. Periferni ztrata citlivosti nohou se manifestuje jako mravenceni, brnéni a paleni —
potize se objevuji prevazné v noci, ptfi pohybu pacienta jsou projevy mirnéjsi (Jirkovska
a kol, 2014; Rybka, 2007).

Dalsi typem neuropatie je forma autonomni, kterd mé vliv na poruchy srde¢niho
rytmu a vyskyt ortostatické hypotenze. Mj. zptisobuje otoky dolnich koncetin, zpomalené,
¢i naopak urychlené vyprazdnovani zaludku, potiZe s vyprazdiiovanim mocového méchyie.
Autonomni neuropatie negativné ovliviiuje identifikaci hypoglykemii.

Ptiznakem diabetické neuropatie mohou byt taktéz vzacnéjsi postizeni svalt stehen,
hlavovych nervii ¢i nervii kofenti patefnich. Vcasné rozpoznani neuropatie byva
problematické, pacienti neziidka dané symptomy pfipisuji jinym chorobdm (Jirkovska
a kol., 2014).

Lécba neuropatie spo¢iva v kompenzaci onemocnéni, a to prevazné zmeénou hodnot
glykemii réno a pted jidly (hodnoty do 6 mmol/l). Vhodnou formou je také uziti analgetik,
antidepresiv ¢i antirevmatik, kterd zabrafiuji vlivu DM na nervovou tkan, zlepSuji
metabolismus nervil a tlumi obtize pfi probihajici neuropatii. Pozitivné plsobi téz
rehabilitacni a fyzikalni 1éCby, uspeSnost pouzivani krémi a masti (lidocain, capsaicin) je
stale ve fazi vyzkumu (Rybka, 2007; Jirkovska a kol., 2014).
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Tabulka 6 Stadia neuropatie (Rybka a kol., 2006)

Stadium 0/1 | Neuropatie je neptitomna, nebo subklinicka

Klinicka neuropatie

e akutni bolestiva

Stadium 2 ) .
e chronicka bolestiva
e nebolestiva
Pozdni komplikace neuropatie
e ulcerace
Stadium 3

e Charcotuv kloub
e amputace

3.2.2 Diabeticka retinopatie

DM poskozuje primarné cévy sitnice, ale také nervové builky sitnice, které
pfenaseji zrakovy vjem pies opticky nerv do mozku. Hlavnimi pfi¢inami vzniku postizeni
jsou dlouhodoba dekompenzace onemocnéni, hypertenze, vysoké koncentrace tukl v krvi
a nikotinismus. Obvykle plati, Ze se diabetick4 retinopatie projevi az po nékolika letech
trvani diabetu. AvSak neni vyjimkou, Ze se onemocnéni manifestuje jiz po jednom nebo
dvou letech trvani DM, vyjime¢né muze byt také prvnim znakem vznikajici choroby.
Spojitost 1ze najit také pii dalSich onemocnénich o¢i, jako jsou napt. katarakta, poruchy
zaostfovani, optickd neuropatie a poruchy okohybnych nervii (Jirkovskd a kol., 2014;
Rybka a kol., 2006).

Retinopatie probiha dlouhou dobu bezptiznakové a pacienti nezaznamenavaji Zadna
omezeni. ZhorSeni vidéni poté obvykle znamena jiz zdvazny nélez na o¢nim pozadi.
K nejptesnéjsi diagnostice slouzi biomikroskopické vySetfeni na Stérbinové lampé€, méteni
nitroo¢niho tlaku, stereoskopickad fotografie a fluorescen¢ni angiografie o¢niho pozadi
(Rybka 2007; Rybka a kol., 2006).

Diabeticka retinopatie je klasifikovéana:

1) Neproliferativni diabeticka retinopatie — u pocinajici a stfedné¢ pokrocilé

retinopatie vznikaji zpo¢atku na cévach mikroaneurysmata, ktera mohou sténu cévy
poskodit a zpisobit hemoragii (viz Obrazek 1). Na sitnici se objevuji loziska —
tvrdé exsudaty, kterd jsou tvofena bilkovinami a tukem. Tento stav pacientovi jeste
nemusi pisobit véEtsi potize, takZe obvykle neni feSen. Nasledné¢ dochazi
k pozvolnému rozvoji do stadia tzv. pokrocilé neproliferativni retinopatie. V této
fazi probihaji zmény na cévach, predev§im v mikroskopickych vlasecnicich.
Vlasecnice se uzaviraji a ucpavaji lumen kapilar. Sitnice je v hypoxii a jeji bunky
odumiraji. Pfi pokracujici hypoxii pfechazi toto stddium do vazné formy
proliferativni retinopatie.
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2) Proliferativni diabeticka retinopatie — pro tuto formu je typicka tvorba novych
cév, ktera je iniciovana jiz zminovanou hypoxii sitnice. Nové cévy rostou na zadni
stén¢ sitnice zcela nekontrolované a vytvéreji svazky cév s vazivovou tkdni, ktera
muze vytvaret pruhy. Tento stav miiZze vyustit az k odchlipnuti sitnice a ztraté jeji
funkénosti. Castou komplikaci proliferativni retinopatie byva krvaceni z nové
vytvotenych cév do sklivee — hemoftalmus, které mize koncit oslepnutim pacienta.

3) Diabetickd makulopatie — muze doprovazet obé zminéna stadia diabetické
fazi diabetické makulopatie teprve néktefi pacienti zaznamendvaji prvni ptiznaky
poruchy vidéni.

Dogmatem 1éby je opét vc€asna kompenzace diabetu v nejzaz8i dobé po
manifestaci onemocnéni. Mezi terapeutickd opatfeni patii kontrola krevniho tlaku a
koncentrace cholesterolu a nasledné Uprava hodnot. Kazdy pacient by mél pravidelné
jednou ro¢né podstoupit preventivni vySetfeni oftalmologem a v ptipadé pozitivniho nalezu
dodrzovat harmonogram navstév dle doporuceni oSetiujiciho lékate. Dal§im postupem je
laserova fotokoagulace sitnice a mikrochirurgicky zékrok — vitrektomie (Jirkovska a kol.,
2014; Rybka a kol., 2006).

Obrazek 1 Neproliferativni diabetickd retinopatie s nalezem sitnicovych hemoragii,
IRMA, flebopatie a m&kkych exsudatl

Zdroj: http://zdravi.euro.cz/clanek/postgradualni-medicina/diabeticka-retinopatie-a-ostatni-ocni-komplikace-

diabetu-459227

3.2.3 Diabeticka nefropatie

vewr

diabeticka nefropatie, tedy diabetické onemocnéni ledvin (dle americké National Kidney
Foundation 2007). Manifestace onemocnéni zavisi na individudlnich vrozenych
predpokladech, na nedostatecné 1écbé DM 1. typu (pfevazné dlouhodoby vyskyt vysoké
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glykemie) a na vyskytu hypertenze. Onemocnéni ledvin postihuje béhem zivota zhruba
30 % pacientii s DM 1. typu. V Ceské republice byla v roce 2013 zaznamenana podle
tdaji Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky diabeticka nefropatie u téméf 105 tisic
osob, z nichz u 37 tisic osob ve fazi renalni insuficience (gkrha et al., 2009; Rybka, 2007,
UZIS, 2015; K/DOQI, 2013).

K nejcastéjSim naleztim diabetického onemocnéni ledvin patii mikroalbuminurie
anaslednd mozna proteinurie, zvySena filtrace ledvin, zvétSeni objemu ledvin
a hypertenze.

Hlavnim cilem je zastaveni nebo alespon zpomaleni diabetického onemocnéni
ledvin v jakémkoli stadiu. Primarni prevence onemocnéni spociva v zabranéni vzniku
mikroalbuminurie, sekundarni v co nejvhodnéjsi metabolické kompenzaci a v 1écbé
zvySeného krevniho tlaku. Tercidlni prevence ma za cil zpomaleni progrese onemocnéni
a oddéleni moZzného selhani ledvin.

Lécba diabetické nefropatie se zakladd na normalizaci glykemii, nutnd jsou dietni
opatieni (pitny rezim o 500 ml vy$$i nez je denni diuréza, omezeni piijmu bilkovin 0,6 —
0,8 g / kg / den — potieba vzdy individualizovat, omezeni piijmu soli pod 5 g / den). Pfi
nalezu mikroalbuminurie je tfeba zahgjit 1écbu inhibitory ACE/antagonisty angiotenzinu II.
a udrZovat krevni tlak v hodnotach 125 130/75-85 mm Hg. U pacientd ve fazi Casné
chronické rendlni nedostatec¢nosti (sérovy kreatinin < 200 umol/l) je Zddouci optimalizace
hodnot glykemii, zpomaleni progrese chronické insuficience (kategorie viz Tabulka 7)
a prevence kardiovaskuldrnich komplikaci. Svou roli mé i zajiSténi a ptiprava dialyza¢ni
a transplantacni 1é€by. Na kompenzaci rendlni insuficience u diabetickych pacientl se
podili spole¢né tym diabetologi, nefrologti, dietologti a nutri¢nich terapeutt (Skrha el al.,
2009; Rybka, 2007; Inker et al., 2014; Pont'uch, 2003).

Tabulka 7 Stadia chronického onemocnéni ledvin dle glomeruldrni filtrace GF (K/DOQI,
2013)

Kategorie Charakteristika GF (ml/min/1,73 mz)
Gl normalni, nebo zvySend GF >90
G2 mirn¢€ snizena GF, 60 - 89
G3a mirné az stfedn¢ snizena GF 45-59
G3b sttedné aZ vyrazné snizena GF 30-44
G4 zavazn¢ snizend GF 15-29
G5 terminalni selhani ledvin <15

3.2.4 Diabeticka noha

Syndrom diabetické nohy postihuje zhruba 15 — 25 % pacienti s DM 1. typu.
Na tkéni, kterd byva postizena distaln¢ od kotniku, vznikaji zmény v podobé ulceraci,
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gangrény, Charcotovy osteoartropatie ¢i flegmony. S vyskytem diabetické nohy se
u pacientii s DM poji az patnactkrat vyssi riziko mozné amputace koncetiny oproti bézné
populaci (Pelikdnova a kol., 2011).

Mezi hlavni faktory podilejici se na rozvoji diabetické nohy patii ischemicka
choroba dolnich koncetin a diabeticka neuropatie. Stav onemocnéni vyrazné ovliviiuje také
kouteni. U jiz vzniklych komplikaci ma vliv na progresi ulceraci infekce a zvySeny
plantarni tlak.

Tkan koncetiny muze byt postizena do rtzné hloubky ulcerace, k rozliseni
nejcastéji slouzi klasifikace dle Wagnera.

Stupeini 0 — koncetina s vysokym rizikem vniku ulceraci
Stupenn 1 - tento stupent odpovidd povrchovym ulceracim v ktzi, které nezasahuji na
subkutanni tukovou vrstvu
Stupen 2 — ulcerace jiZ pfesahuji subkutanni tukovou vrstvu, penetruji na Slachy, kosti, bez
znamek infekce
Stupen 3 — ulcerace jsou spojeny s hlubokou infekci, abscesem, osteomyelitidou
a flegmoénou
Stupen 4 — znaci lokalizovanou gangrénu, nejcastéji zasahuje prsty, patu, ¢i predni ¢ast
koncetiny, v tomto stupni miiZeme moznou amputaci jesté odvratit
Stupen 5 — jiz extenzivni gangréna/nekroza vyzadujici amputaci

Na rozvoji diabetické nohy dale kooperuji mozné vyvolavajici pfiCiny ulceract,
napt. nevhodné obuv a néasledné otlaky, chiize naboso, trazy, pfedméty v obuvi a plisiiové
infekce (Rybka, 2007; Pelikanové a kol., 2011).

Terapie by méla byt komplexni, zcela stéZejni je dostate¢na kompenzace diabetu.
Dle randomizované studie (The Stockholm Diabetes Intervention Study — SDIS) z roku
2014 jsou u pacienti s DM 1. typu cetn¢j$i monitorace glykemii spojeny se zlepSenim
kozni mikrocirkulace a niz§im vyskytem ulceraci nohou. Intenzivni konvencni 1écba
inzulinem vede ke sniZeni HbA;. a zpomaluje vyskyt diabetické nohy ve srovnani
s klasickou standardni [é€bou (Rathsman et al., 2014).

Prevence vyskytu ulceraci spociva v pravidelnych kontrolach dolnich koncetin
(samotnym pacientem, diabetologem) a v cilené edukaci pacientll. Vyznamné je taktéz
pouziti vhodné diabetické obuvi, pravé nevhodnd obuv patii mezi nejcastéjsi piicinu
ulceraci. Zadouci postup 16¢by diabetické nohy je shrnut v nasledujici tabulce (Jirkovska
a kol., 2006).
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Tabulka 8 Lécba diabetické nohy (Jirkovska a kol., 2006)

Cil 16¢by

Zpusob 1écby

odlehceni ulceraci

pomiicky — berle, pojizdna ktesla, fixacni

dlahy, ortézy, specialni vlozky do obuvi

lé¢ba ischemie

omezeni nikotinismu, cévni chirurgie,

medikamentozni 1é¢ba

1é¢ba infekce

ATB, lokalni 1é¢ba (drenaze, nizké

amputace)

lokalni terapie

¢isténi rany, lécba edému, kozni

transplantaty, ristové faktory

zlepSeni metabolického stavu

kompenzace DM, 1é¢ba dyslipoproteinemie

a hypertenze, zadouci nutri¢ni parametry

prevence reulceraci

proteticka péce, edukace pacientil,
psychologicka intervence, korekéni
chirurgie, edukace zdravotnického

personalu
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4 Lééba DM a rezimova opatreni

Lécba pacienta s DM 1. typu by vzdy méla vychdzet z konkrétniho zdravotniho
stavu a dosavadni kompenzace onemocnéni. Vyznamny vliv mé aktualni vék pacienta,
jeho zaméstnani, socialni situace a vykonavana fyzicka aktivita. Zohlediiujeme také vyskyt
komplikaci DM, pfidruzené choroby a v neposledni fad¢ individudlni vlastnosti
a charakterové rysy jedince. PéCe o pacienta s diabetem zahrnuje farmakologickou 1écbu
ateSeni pfidruzenych obtizi. Zéasadni je dodrzeni dietnich doporuceni i volba vhodné
fyzické aktivity. Pacient je poucen o nutnosti pravidelného selfmonitoringu. (American
diabetes association, 2007; Pelikanova a kol., 2011).

4.1 Dietni opatreni

K hlavnim cilim dietni terapie patii zlepSeni kompenzace onemocnéni, zajisténi
dostate¢ného ptisunu energie z potravy a udrzeni pfimefené télesné hmotnosti. Je nutné
eliminovat vysoké vykyvy hladin glykemie a predchazet vyskytu hypoglykemii. Zadouci je
stabilizace postprandialni glykemie, dosaZeni optimalni hladiny krevnich lipidt a prevence
a lécba ptidruzenych komplikaci (aterosklerdza, hypertenze, renalni nedostatecnost aj.)
(Skrha et al., 2009; Rybka, 2007).

Zakladni vyzivovd doporufeni pro pacienty sDM 1. typu se shoduji
s doporucenimi raciondlni vyzivy:

e Energeticky prijem — v pdsmu normdlni hmotnosti (do 25 BMI) neni nutna
restrikce pfijaté energie, u osob snadvdhou je vhodnd individudlni uprava
energetického piijmu (zprvu omezeni piiblizné 1 000 — 2 000 kJ/den).

e Tuky — pii nadvaze omezujeme do 30 % celkové denni energie, Zadouci je omezeni
cholesterolu (do 300 mg/den), nasycenych a transnenasycenych mastnych kyselin

(pod 10 % z celkové energie), polyenovych mastnych kyselin (pod 10 % z celkové

energie) a stabilni pfijem monoenovych mastnych kyselin (10-20 % z celkové
energie). Doporuceny piijem n-3 polyenovych mastnych kyselin zajisti 2 — 3 porce

ryb tydné.

e Sacharidy — pfijimdme pfedevSim ve formé slozenych sacharidii s niz$im
glykemickym indexem (viz nize) a vldkniny (40 g/den). Doporucené denni
mnozstvi ¢ini 45 — 60 % z celkové piijaté energie.

e Sacharéza — pii redukci omezujeme, u uspokojivé kompenzace DM do 10 %
pfijaté energie ze sacharidi.

¢ Bilkoviny — doporuc¢eny denni piijem pfiblizné 1,0 — 1,5 g bilkovin/kg normalni
hmotnosti — tedy 10 — 20 % z celkové piijaté energie za den. Pfi rendlni
insuficienci do 0,8 g/kg/den.
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e Antioxidanty, vitaminy, stopové prvky — pievazn¢ konzumace potravin bohatych

na antioxidanty, vitaminy a stopové prvky, u starSich lidi doporucen piijem vapniku
— 1000 - 1 500 mg/den (Rybka, 2007).

4.1.1 Vyménné jednotky (poc€itani sacharidt)

Mezi stézejni pilife zlepSeni kompenzace diabetu spada znalost obsahu sacharidi

v jednotlivych potravinach / pokrmech. Pro zjednoduSeni jsou stanoveny vyménné

jednotky, které znaé¢i potiebu inzulinu na dany pokrm. V Ceské republice piedstavuje

1 vyménna jednotka inzulinu 10 g sacharidi (difive 12 g sacharidii). Raznd véhova

mnozstvi potravin s obsahem 10 grami sacharidii jsou znazornéna v sacharidovych

tabulkach (viz Obrazek 2). Uvedené hodnoty usnadiiuji pacientim orientaci v ptevodech

sacharidt za inzulin.

Pocet dennich vyménnych jednotek je individudlni, mnozstvi aplikovanych

jednotek se odviji od dosavadni kompenzace onemocnéni, véku pacienta, fyzické aktivity

a energetického vydeje.

Znalost obsahu sacharidi v pokrmech je potiebna pro uréeni konkrétniho mnozstvi

inzulinu na jednotlivé bolusové davky, které¢ jiz nemusi byt pouze fixné¢ predurCeny
(Jirkovska a kol., 2014; Rybka, 2007).

Obrazek 2 Ukazka daného mnoZstvi potravin s 10 g sacharida (dle spolecnosti Eli Lilly)

Knéckebrot

15g

1ks 44 keal

Houska tmava

16g
®

1/2 ks 49 kcal

Ovesné vliocky

- l4g
e
G:.-E.\_
2 PL 53 kcal

Jeéné kroupy

13g

1RE 44 kcal

Chléb celozrnny
21g

e

1/2 ks 45 kcal

Petivo celozrnné

18g
1/2 ks 44 kcal

Téstoviny

2PL 44 kcal

Ryze natural

13g

Twchewns PL - 45 kcal
P3eni¢na mouka

celozrnna
14g

«

44 keal

i

P

2PL

Chléb grahamovy
209

[

1/2 ks 47 kcal

Peéivo grahamové

17g

E:

1/2 ks 50 keal

Téstoviny
celozrnné
vafené

s

46 kcal

37g

2PL

Ryze natural

vaiena
W =
W " /

2PL  45kcal

S6jové miéko

susené
7

2PL 114 kcal

Chléb bily
19g

#

=

1/2 ks 46 kcal

Petivo bilé
174

B
e

1/2 ks 50 kcal

Téstoviny bilé

2PL 47 kcal

Ryze loupana

/Zg

1 wenewas PL 44 keal

Pseniéna mouka
bila
13g

v

1PL 46 keal

32

19g
1/2 ks 44 kcal

Bageta bila
16g

-
49 keal

Téstoviny bilé
vafené

37g
T
2PL 47 keal

Ryze loupana

vafena
;ﬁg

s

2 PL 44 keal

Kukufiény skrob

/Hg

1PL 41 keal

1ks

Chléb bramborovy Suchar dietni

13g

Fs
50 kcal

Strouhanka

-

2PL

12g

LA S

45 keal

Kukufiéné lupinky

nﬁ*/// 12g

d

Ll

Ryzova

42 kcal

mouka

/Zg

1PL

45 keal

Bramborovy Skrob

/IZg

1PL

42 kcal



4.1.2 Glykemicky index

Glykemie je ovlivnéna slozenim stravy, konzumovanym mnozstvim a druhem
obsazenych sacharidi. Dulezity je zpusob pfipravy surovin (vafeni, peceni, atd.).
Glykemicky index (GI) definuje potraviny dle jejich vlivu na hladinu glykemie. Uréeni GI
vychazi zreferencni hodnoty 100 (platnd pro glukézu). Rozdily v hodnotich jsou
oznacovany jako GI — s vyssim GI potravin prudce nartistaji hodnoty glykemii.

Potraviny s vys§i hodnotou GI jsou v organismu rychleji traveny a vstfebavany,
naopak potraviny s niz§im GI, budou zpiisobovat postupny vzestup glykemie a pomalejsi
vstfebavani zivin.

Dle GI jsou potraviny ¢lenény nésledovné: :

e potraviny s nizkym GI — <55
e potraviny se stfednim GI — 55 — 70
e potraviny s vysokym GI —> 70

V praxi neni doporucovano izolované sledovani udaje GI. Dle nejaktualnéjSich
odbornych doporuceni je vhodné potravinu posuzovat jako celek, zohlediiovat celkovy
obsah sacharidii, vlakniny, energie a pfitomnost dalSich zivin. Komplexni posouzeni je
zadouci pro docileni pestrosti stravy a vyuziti vyznamnych nutri¢nich faktori potravin
(Pelikénova a kol., 2011; RuSavy a Kreuzbergova, 2002).

4.2 Fyzicka aktivita

Fyzické aktivité pacientli s DM 1. typu nebyl pfipisovan vyznamny efekt pti 1écbe,
nicméné v poslednich letech se v souvislosti s pozitivnim vlivem na pokles mortality
dostavd do poptedi. Benefity pohybové aktivity se odvijeji od dosavadnich znalosti
diagnoézy a schopnosti souhry cvi¢ebniho programu a 1éCby.

Vhodny pravidelny pohyb zlepSuje kompenzaci onemocnéni, pfiznivé pisobi na
kardiovaskularni systém, snizuje vyskyt KVO a pfispivd k udrZeni télesné hmotnosti
(ptipadné jeji redukci). Pravidelnou fyzickou aktivitou je u pacientli dosaZzeno myj. lepSich
hodnot lipidového profilu. Vyznamny je taktéZz pozitivni vliv té€lesné aktivity na psychicky
stav jedince. Nicméné i pfes prevahu pozitivnich aspektli se mnoho pacientil pravidelnému
pohybu vyhybéd z divodu obavy z vyskytu hypoglykemii a ze ztraty kontroly aktudlni
hladiny glukézy (Skrha et al., 2009; Pelikanova a kol., 2011).

U zékladnich forem cviceni (aerobni a anaerobni pohybova aktivita) se mohou po
jejich ukonceni (i s vétSim Casovym odstupem) objevit hypoglykemie. Kazdy pacient by
mél byt pred vykonavanim pohybové aktivity fadné poucen svym diabetologem o tGprave
inzulinového rezimu, o konzumaci sacharidi a také o nutnosti pravidelného
selfomonitoringu — pfed zahajenim aktivity, béhem ni a pravidelné také v del§im ¢asovém
horizontu po jejim ukonceni. Vysoka variabilita glykemii provazi oba typy cviceni.
Obecné lze fici, Ze u aerobni aktivity se glykemie sniZzuje, u anaerobni se naopak zvysuje
a u kombinovaného cvic¢eni je hodnota glykemie pfevazné stabilni. Vyslednou reakci
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organismu ovliviiuji dalsi faktory — délka trvani pohybové aktivity a jeji intenzita, hladina
glykemie pied zaCatkem pohybu, pomér inzulinu a glukagonu, koncentrace laktatu, stav
vyzivy atd. (viz Obrazek 3) (Riddell et al., 2017).

Obrazek 3 Mozny vyvoj glykemii pfi vykonavani urcitého typu pohybové aktivity
(Riddell et al., 2017)

Aerobni aktivita Smisena aktivita Anaerobni aktivita

)YQSX’TW

Vyvoj
gIvkemie ............ T‘__‘-- - --- mmsmmmmm. . - o cemmsmn| semes

Frekvence

Délkatrvania Délkatrvania intenzita Intenzitaa podet
intenzita pohybové pohybové aktivity, intervall, mnoZstvi
aktivity, pomeér pomeérinzulinua inzulinu, kontraregulaéni
Ovliviujici | inzulinua glukagonu, hormony, mnoZzstvi
faktory glukagonu, vyZiva, kontraregulaéni laktatu, vyZiva, hladina
hladina glykemie hormony, mnozstvi glykemie pied pohybem
pfed pohybem laktatu, vyZiva, hladina

glykemie pied pohybem

4.3 Edukace

Soucasti 1é€ebného postupu je také edukace pacientli. Edukacni programy vychazeji
z psychologie, zaméfeny jsou na komplexni biopsychosocialni p¥istup k 16¢bé. Uginna
edukace spociva v aktivni kooperaci mezi terapeutem a pacientem. Cilem edukace neni
pouze pouceni nemocného o 1é€b€ a charakteru choroby, hlavnim zamérem je piedani
védomosti, které ptispéji k prevzeti vlastni zodpovédnosti za pribéh onemocnéni (vzdy
s ohledem na dosavadni znalosti pacienta).

Dle odbornych doporuceni by mél mit edukacni proces tyto faze:

e zakladni vstupni edukace
e specializovand komplexni edukace

e reedukace cilend, dale rozvijejici

Jednotlivé faze edukace probihaji ve skupiné pacientli, pfipadné pouze mezi terapeutem
apacientem. Individualni konzultace se vyuzivaji pfedev§im u nové diagnostiky

’ .

onemocnéni, skupinové se zaméfuji jiz na konkrétni problematiku (napf. feSeni
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hypoglykemii, selfmonitoring apod.). Benefitem skupinovych edukaci byvaji vzajemné
interakce mezi ¢leny skupiny.

Edukaci by méli provadét zkuseni odbornici (diabetologové, diabetické zdravotni
sestry, nutri¢ni terapeuti, podiatrické zdravotni sestry, psychologové a dalsi odbornici).
Vhodnym prostiedim pro terapie jsou edukacni pobyty pacientii, edukovat lze taktéz
vramci ambulantni péfe ¢i behem hospitalizace pacientli. Edukacni pobyty byvaji
primarn¢ zaméieny na piedavani fakti o principech onemocnéni, vhodné 1éCbé
a efektivnim predchazeni komplikacim. Po absolvovani edukacnich pobyti neziidka
u pacientii dochazi k dlouhodobému zlepSeni kompenzace onemocnéni. Vyznamny je také
psychosocialni efekt skupiny, ktery prispiva k zajmu pacienti o trvalé¢ vzdélavani
(Santiprabhob et al., 2008; Mauri et al., 2017; Pelikdnové a kol., 2011).

Dlouhodoba systematickd edukace vede ke zlepSeni kvality zivota pacientl
a kompenzace jejich choroby, kniz§imu vyskytu akutnich a chronickych komplikaci
(gtechové a kol., 2016; Skrha el al., 2009; Pelikanova a kol., 201 1).

4.4 Selfmonitoring

Pojmem selfmonitoring je oznaovana kontrola zakladnich diabetickych parametra
pacientem. Béhem monitorace mtize pacient provadét méteni hladiny glykemie, stanoveni
ketolatek v moci, méteni krevniho tlaku, sledovani vyvoje hmotnosti, davky inzulinu aj.
(Pelikéanova a kol., 2011).

Znalost aktudlni hladiny glykemie je jednim ze zékladnich pilifa 1écby diabetu.
Frekvence méteni se 1isi dle vé€ku a stavu dosazené kompenzace diabetu. Obecné lze
konstatovat, Ze pravidelny selfmonitoring pozitivné ovlivitluje hodnoty glykemii jedince,
a eliminuje tak moZné riziko vzniku rozvoje akutnich a chronickych komplikaci (Lebl,
2015).

Pacienti provadéji méfeni pravidelna (zdznam glykemického profilu) a méfeni
v nenadalych situacich. Tzv. maly glykemicky profil (4 méfeni) zahrnuje kontrolu
glykemie po probuzeni, pfed konzumaci obéda, pfed konzumaci vecefe a t&€sné pted
spanim. Velky glykemicky profil (9 méfeni) se skladd z méteni pred hlavnimi 1 vedlejSimi
jidly a 1,5 hodiny po jejich konzumaci, dale méfeni v pilnoci a ve 3 hodiny rano. Castgjsi
kontrola hladiny glykemie je nutnd pifi dekompenzaci onemocnéni, pii nemoci,
v té¢hotenstvi, pfi zavedeni nového inzulinu a pfi vykondvani vétsi / neobvyklé fyzické
aktivity. Glykemii je tfeba také ovcfovat pii jakychkoliv subjektivnich potizich
(Pelikanova a kol., 2011; Lebl, 2015, Skrha et al., 2009).

Vysledné hodnoty meéteni glykemii by mély byt zaznamenany v diabetickém
deniku ¢i v jidelnim zéapisniku pacienta. Zaznamy glykemii jsou stéZejni informaci nejen
pro pacienty v konkrétni chvili, ale také pro jejich oSetiujici 1ékare, ktefi dle hodnot urcu;i
dalsi postup 1écby.
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Pro urceni hladiny glykemie pacienti vyuzivaji glukometr, pfipadné kontinudlni
monitoraci glukézy (viz kapitola 4.8). V poslednich letech je ve fazi vyzkumu také
neinvazivni monitorovani zalozené na principech radiac¢ni technologie.

Nejdostupnéjsi metodou je méteni pomoci glukometru, ktery odecita koncentraci
glukozy z testovacich prouzktli se vzorkem krve. Dle doporuceni by méla byt pro vétSinu
glukometrii pouzita krev z prstli. Vzorek krve se nabira ze strany bfiska prstu, pro jeho
odbér jsou vyuzivany automatické jednorazové jehly nebo lancety.

Spravnost vyhodnoceni vzorku je ovlivnéna dal§imi faktory — dodrzenim expiracni
doby testovacich prouzkl, dostatecnou dobou pro vyhodnoceni vzorku, velikosti
testovaciho vzorku a také kalibraci glukometru.

Samostatnd monitorace parametri pfi DM poméha ke zlepSeni kompenzace
onemocnéni. Mira dosazenych vysledka vSak zalezi také na divéfe nemocného ve vlastni
schopnosti, na ocenéni zdznamil sebekontroly oSetfujicim lékafem a v neposledni fad¢ na
podpoie okoli a dostupnosti pomicek k vykonavani pravidelného selfmonitoringu
(Pelikanova a kol., 2011).

4.5 Inzulin

Lécba inzulinem je soucasti kazdého lécebného doporuceni u pacienti s DM
1. typu jiz od roku 1922, kdy byl inzulin pii 1é€bé diabetu poprvé pouzit. V organismu
zdravého jedince je inzulin pravidelné uvoliiovan v kratSich intervalech 5 - 15 minut
v celkovém mnozstvi 20 — 40 IU za den (Skrha el al., 2009; Rybka, 2007). Inzulinovou
terapii se snazime o dosaZeni nejvétSi podobnosti s fyziologickou endogenni sekreci
inzulinu slinivkou.

Intenzifikovana 1écba inzulinem piindSi lepSi kompenzaci onemocnéni
a flexibilnéjsi denni rezim pacienta. MoZnou nevyhodou je Castéjsi vyskyt hypoglykemii,
ktery je obvyklejsi v brzké dobé po zavedeni inzulinu (Rybka, 2007).

Mnoho pacientii ma ze zavedeni inzulinu obavy. Zadouci je spoluprace pacienta
s lékatskym 1 nelékafskym persondlem v edukaénich tématech vztahujicich se k danému

onemocnéni (selfmonitoring, znalost sacharidd, volba davky inzulinu atd.) (Pelikdnova
a kol., 2011; Rybka, 2007).

4.5.1 Inzulinové pripravky a jejich déleni

Inzulinové piipravky jsou siln€ ¢isténé, neutralni vodni roztoky inzulinu, obsahujici
latky pro ovlivnéni doby jejich u€inku a dalsi stabilizujici a pufrujici ptisady.

V soucasnosti jsou pro lécbu DM 1. typu vyuZzivany pfedevSim inzuliny lidské
a inzulinova analoga (Pelikédnova, a kol., 2011).

a) lidsky inzulin (huméanni — HM) — polypeptid obsahujici 51 aminokyselin (AMK),
vyroben biosynteticky pomoci pienosu DNA do buniky Escherichia coli nebo
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Saccharomyces cerevisiae. Lidské inzuliny vytvareji méné protilatek, vyhodou je
mensi vyskyt komplikaci pfi jejich podavani (Pelikanova a kol., 2011).

b) analoga inzulinu — jejich AMK jsou v fetézci bilkovinné molekuly pozménény pro
specificky vyhodné farmakokinetické a farmakodynamické vlastnosti. Analoga jsou
pfipravovana biosynteticky. Mohou byt kratkodobé ¢i dlouhodobé pusobici.
Podrobné¢jsi piehled inzulinovych variant je shrnut v tabulce 9 a na obrazku 4
(Pelikanova a kol., 2011; Jirkovska a kol., 2014).

Kratkodob¢ pusobici inzulinova analoga se vstiebavaji a pisobi rychle, aplikovany byvaji
10 - 15 minut pied konzumaci stravy (ve vyjime¢nych piipadech lze provést aplikaci tésné
pred jidlem, piipadné béhem konzumace). Kratkodobé piisobici analoga svym rychlym
zahajenim piisobeni napodobuji fyziologickou sekreci inzulinu po konzumaci jidla. Diky
krat§imu G¢inku nezptisobuji ¢astéjsi vyskyt hypoglykemii.

Dlouhodobé plisobici inzulinova analoga zajist'uji celodenni stdlou bazalni hladinu
inzulinu, ¢imz obvykle pfedchéazeji vyskytu rannich hyperglykemii (a mens§iho mnozstvi
hypoglykemii). Dlouhodobé inzuliny je nutné doplnit aplikaci kratkodobého inzulinu ke
konzumaci jidla, tzv. bolusové davky. Dlouhodobé plisobici inzulinovéd analoga by m¢la
byt aplikovana pravidelné kazdy den, nejlépe vZdy ve stejnou dobu. (Jirkovska a kol.,
2014).

¢) zvireci inzulin — ziskava se z veptovych ¢i hovézich slinivek bfisnich (od lidského
inzulinu se varianta veptfového odliSuje pouze v jedné AMK, od hovéziho ve tfech
AMK). V Ceské republice nejsou inzuliny z téchto Zivoéisnych zdrojii v soucasné
dobé vyuzivany. Ackoliv se jednd o vysoce CiSténé piipravky, v pfipadé pouZziti
hovéziho zdroje hrozi riziko ptfenosu spongiformni encefalopatie. (Pelikdnova
akol., 2014).

Obrazek 4 Casové zobrazeni puisobeni jednotlivych typt inzulint (Rybka, 2007)

E rychle plsobici (lispro, aspart, glulisin)
2
5] kratkodoby (regular)
Z stiednédoby (NPH)
L prolongovany strednédoby
> dlouhedoby (glargin)
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20
¢as (hod.)
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Tabulka 9 Ptehled inzulint a inzulinovych analog (pfepracovano dle Jirkovské a kol.

2014)

Kratkodobé piisobici inzuliny

Humanni inzuliny

Inzulin Zacatek plisobeni | Maximum téinku | Délka ptlisobeni
Humulin R
Insuman Rapid za 30 — 60 minut za 2 — 3 hodiny 4 — 6 hodin
Actrapid Penfill
Inzulinova analoga
Glulisin (Apidra)
Lispro (Humalog) | za 10— 15 minut za 0,5 — 1 hodin 2 — 5 hodin
Aspart (Novorapid)
Stitednédobé pitsobici inzuliny
Humanni inzuliny
Humulin N

Insuman Basal za 1 — 2,5 hodiny za4 — 12 hodin 12 — 16 hodin
Insulatard Penfill

Dlouhodobé piisobici analoga

Inzulinova analoga

_ pozvolné za vice .
Glargin (Lantus) plynuly 24 —26 hodin
jak 1 hodinu

pozvolné za vice
Detemir (Levemir) za 6 — 8 hodin 24 hodin
jak 1 hodinu

Degludec (Tresiba) | pozvolny zacatek plynuly delsi nez 42 hodin

Kombinované (premixované) inzuliny

Humulin M3, Insuman Comb 25, Mixtard 30, Humalog Mix25, NovoMix 30

4.5.2 Typy inzulinovych rezimu

Pfi vybéru inzulinu volime konvenéni nebo intenzifikovany reZim inzulinu.
Konvencni 1é¢ba inzulinem ptedstavuje aplikaci dlouhodobého bazalniho inzulinu v jedné
nebo dvou davkach denné. Dobré vysledky 1éCby jsou nejCastéji zaznamenavany
u pacientl s DM 2. typu se zachovalou vlastni sekreci inzulinu (Skrha el al., 2009).

Intenzifikovany reZzim inzulinu zahrnuje aplikaci tii a vice davek inzulinu dennég,
zamérem je napodobeni fyziologické sekrece inzulinu u zdravych jedinci. Mezi typicky
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intenzifikovany rezim pacient s DM 1. typu patii ¢tyfi davky inzulinu za den. Tii davky
predstavuji kratkodoby inzulin aplikovany pied jidly a jedna bazalni davka stiednédobého
inzulinu je urcCena k aplikaci na noc. Dals§i moznosti je také rezim ,,bazal-bolus®, ktery
zahrnuje tf1 davky inzulinu pfed konzumaci jidla a bazalni davku slozenou ze dvou davek
sttednédobého inzulinu, piipadné jednu davku dlouhodobého inzulinu.

Pacient je dikladné poucen oSetfujicim lékafem o spravném podéavani inzulinu.
Aplikuje-1i nemocny mnozstvi inzulinu, které jeho organismus aktudlné potiebuje, pak se
jeho fyziologické sekrece pankreatu vyrazné nelisi od sekrece inzulinu zdravého jedince
(Jirkovska a kol., 2014).

4.6 Lé€ba inzulinovym perem

Aplikace inzulinu pomoci plastikovych stiikacek obvykle s objemem 1 ml je jiz
minulosti. V soucasnosti jsou nejpouzivanéj§im prosttedkem ru¢ni davkovace inzulinu
neboli inzulinovd pera. Pero naplnéné inzulinem miize mit pacient celodenné u sebe.
K dispozici pacientim jsou pfedplnéna jednorazova pera ¢ipera s vyménnymi
inzulinovymi zasobniky. Spravnou techniku aplikace inzulinu by méla pacienta naucit
zkusena edukacni diabetologicka zdravotni sestra.

Inzulinova pera jsou uzivatelsky pfijatelnd, nckteré modely maji intuitivni
manipulaci, jejich pouziti tedy vyzaduje minimalni instrukce pro uzivatele. Inzulinova pera
jsou lehce ovladatelnd, diskrétni, aplikace inzulinu je pohodlnd a témét bezbolestna.
Vyhodou je presnost davkovani mensich davek inzulinu a pamét'ova funkce pro usnadnéni
davkovani. Pouziti inzulinovych per pacientim umoZznuje komfortnéj$i fizeni 1éCby
diabetu. (Jirkovska a kol., 2014; Pearson, 2014).

4.7 Lécba inzulinovou pumpou

K technologicky nejmodernéj§im zplsobiim podavani inzulinu patii v souCasné
dobé aplikace pomoci kontinudlni inzulinové pumpy (CSII — z anglického Continuous
subcutaneous insulin infusion). Tento zpisob aplikace inzulinu je velice podobny
fyziologické sekreci inzulinu u zdravych osob. Inzulinovd pumpa trvale davkuje
mikrodavky dlouhodob¢ / kratce plsobiciho inzulinu do podkoZzi dle pfedem nastaveného
programu, ktery zajistuje bazalni a prandialni pokryti. V Ceské republice jsou k dispozici
inzulinové pumpy od roku 1980, avSak tuto metodu 1écby z ditvodu jeji finan¢ni naro¢nosti
vyuziva pouze piiblizné 15 % pacientt s DM 1. typu (Skrha et al., 2009; Jirkovska a kol.,
2014).

Aktudlné dostupné inzulinové pumpy jsou svou velikosti srovnatelné s mobilnimi
telefony. Disponuji akustickymi a vibracnimi alarmy, které napoméhaji v bezpecnosti
l1é¢by. Inzulin je do podkozi dodavéan kanylou, kterd je nejcastéji zavedena do bficha.
Kanylu je nutné vyménovat jednou za 2 — 3 dny. Pro spravnost lé¢ebného postupu by me¢l
mit pacient vzdy k dispozici dostate¢né mnozstvi zdsobnikli inzulinu, kanyl a dal§iho
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spotfebniho materialu. Piislusenstvi inzulinové pumpy znazoriiuje Obrazek 5 (Skrha et al.,
2009).

Lécba pomoci inzulinové pumpy je dle zahrani¢nich studii pfinosnéjsi nez l1écba
intenzifikovanym rezimem pomoci inzulinovych per (zejména u pacienti s dawn
fenoménem a s opakovanymi hypoglykemiemi). Mezi hlavni pozitiva tohoto zpiisobu
1éCby patii kontinudlni bazalni rezim, jemné upravy davek inzulinu, mensi zasoby inzulinu
vpodkozi (a tim sniZzena variabilita glykemii) a také moznost naprogramovani
automatického vzestupu inzulinu pfi terapii fenoménu svitani. Vyznamnym efektem
inzulinové pumpy je snizeni spotieby inzulinu. Setrngjsi spotieba inzulinu je vyhodou
z hlediska finan¢ni Gspory, zaroven je umoznéna lepsi kompenzace onemocnéni u pacienti
s vyssi inzulinovou rezistenci (Rusavy, 2012).

I pfes mnohd pozitiva spojena s pouzitim inzulinovych pump je pro spravnou
kompenzaci nezbytny aktivni postoj pacienta k 1¢cbé (Lebl, 2015).

Obrazek 5 Prislusenstvi inzulinové pumpy (Medtronic)

€3 )

1 — Inzulinova pumpa, 2 — Zasobnik inzulinu, 3 — Infuzni set, 4 — Zavadé¢ infuznich sett

Zdroj: https://www.medtronic-diabetes.cz/co-predstavuje-lecba-inzulinovou-pumpou

4.7.1 Indikace

Mezi pacienty, kteti obvykle nejvice profituji z1é¢by inzulinovou pumpou, patii
mensi déti s labilnimi glykemickymi profily, pacienti s fenoménem svitani nebo s tézkymi
hypoglykemiemi. Dale taktéz pacienti srozvinutymi pozdnimi komplikacemi diabetu
a té¢hotné Zeny. Dlivodl k zavedeni inzulinové terapie je vice a vzdy je zdsadni doporuceni
diabetologa (Lebl, 2015; Skrha et al., 2009).

Terapie inzulinovou pumpou je u spolupracujiciho pacienta zahdjena v piipadé, Ze
bude mezi nim a specializovanym odbornym pracoviitém zajistén staly kontakt. Ceska
diabetologické spolecnost doporucuje rezim inzulinové pumpy pacientim s neuspokojivou
kompenzaci, tedy s HbA . vyssi nez 53 mmol/mol. Déle také pacientiim, u nichz jiz byly
vycerpany ostatni moznosti dostupné 1é€by (aplikace inzulinovych analog pomoci pera,
systematické edukace a reedukace). Jak jiz bylo uvedeno vyse, 1écba inzulinovou pumpou
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je indikovana osobam s dawn fenoménem a s opakovanymi tézkymi hypoglykemiemi.
Vyznamné je taktéz rozhodnuti pacienta, zohlednéni jeho preferenci a motivaci k dané
1écbe. K uspésnosti 1écby jsou nutné opakované systematické edukace a spoluprace
pacienta se zkuSenym oSetfujicim tymem (Skrha et al., 2009).

4.7.2 Uskali terapie inzulinovou pumpou

Ackoliv terapie inzulinovou pumpou piinasi dle metaanalyz prokazatelné zlepseni
kompenzace diabetu vyjadiené poklesem HbA,. 0 0,5 — 1,5 %, ne u vSech kandidat pro
vyuziti CSII je shledavan pozitivni efekt (Rusavy, 2012).

Pacienti se Casto obdvaji pouziti inzulinové pumpy. Manipulaci s ni povazuji za
nekomfortni a omezujici, spojenou se ztratou soukromi. V téchto piipadech mnohdy
pomuze skutecné az osobni zkuSenost s pouzitim CSII.

Mezi nevyhody rezimu inzulinové pumpy lze uvést nemoznost vyuzivat pumpu pii
pobytu ve vod¢ (neni-li vodotésnd). Na kritkou dobu lze pumpu odpojit, nicméné
v piipad¢ delsiho pobytu u vody je vhodnéjsi pokryt 1é€bu v daném obdobi inzulinovymi
pery a po navratu se k inzulinové pumpé opét vratit. Castou komplikaci byva vyskyt
infekce v mist¢ zavedeni infuzniho setu. Prevenci jsou casté obmény mist vpichu
a dodrzovani hygienickych postupt pifi zavadéni kanyl. Problematické mohou byt také
druhy kanyl — kovové a teflonové s riznym sklonem pro zavadéni. Vzdy je nutné zohlednit
stav pacienta, pfipadné alergie apod. Pouziti inzulinové pumpy je spojeno s omezenim
pohybovych aktivit. Obecné se doporucuje pumpu odpojit pii kontaktnim sportu, pii
klidnéjsi aktivité ji lze nechat zavedenou. Pacienta je také nutno seznamit s moZnym
vyskytem ketoaciddzy, kterd miiZze byt zplisobena ucpanim setu ¢i zalomenim kanyly do
podkoZi. Této zdravotni komplikaci predchazime pravidelnou monitoraci glykemie
a vhodnou reakeci na jeji aktudlni hodnoty (Lebl, 2015).

Pfi volbé vhodnosti 1é€by pomoci inzulinové pumpy je vzdy zapotiebi pecliveé
zvéazit nejen vyhody této metody, ale zaroven také mozna rizika komplikaci (Jankovec,
2012).

4.7.3 Bazalni davky inzulinu s inzulinovou pumpou

Bazalni davkou inzulinu pomoci pumpy nahrazujeme pomalu ptsobici inzulin,
ktery je uZivan pii 1écbé pery. Rychlost a davku bazalniho inzulinu uréujeme dle potieby,
zmény jsou obvykle nastavovany v n€kolikahodinovém intervalu (nejcastéji je bazalni
davka nastavena do 5 — 6 usekll). RozvrZeni je vzdy velmi individudlni, nékterym
pacientim vyhovuji 2 davky denné, nékterym az 7 davek za den. Obecné plati, ze bazalni
potteba inzulinu tvoii 50 — 70 % celkové denni davky inzulinu. V inzulinové pumpé
mohou byt také ptfednastaveny zvlastni bazalni profily, které pacient vyuzije ve specifické
situaci (obdobi nemoci, fyzicka aktivita, vikend, atd.). Mezi nej€astéjS$i zmény v Gpravach
patii sniZzeni bazalni davky inzulinu o 20 — 100 % pfi fyzické aktivité a po ni a navySeni
inzulinu o 50 — 100 % pii nemoci. Zménou bazalni davky inzulinu by pacienti neméli
reagovat na aktualni hodnoty glykemii, jelikoz se zména projevi az za 1,5 — 2 hodiny.
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Ur€eni bazalni davky inzulinu pomoci pumpy je pfeduréovano dle ptredchozi davky
inzulinu a dle profila glykemii (Pelikdnova a kol., 2011; Lebl, 2015).

4.7.4 Bolusové davky inzulinu s inzulinovou pumpou

Bolusové davky inzulinu jsou aplikovany obvykle pfed kazdou konzumaci jidla dle
mnozstvi sacharidi, dale jsou vyuzivany ke korekci akutni hyperglykemie. Velikost
bolusové davky lze pomoci inzulinové pumpy nastavit s piesnosti na 0,05 — 0,1 jednotky.
Mnozstvi bolusového inzulinu volime dle aktudlni naméfené hladiny glykemie,
planované¢ho mnozstvi sacharidii ke konzumaci a dle pifedpokladané nasledujici pohybové
aktivity. Ur¢enou davku inzulinu pfi stabilnich hodnotach glykemie je nutné aplikovat
alespon 5 — 15 minut pfed konzumaci jidla. Nékteré pumpy mohou pfiblizné polovinu
bolusu vydat béhem nékolika minut pied jidlem a zbytek az v n€kolika hodinach po jidle.
Pocet hodin plisobeni I1ze nastavit dle potieby (Lebl, 2015; Pelikdnova a kol., 2011).

Typy moznych bolusii:
a) rychly bolus — tento typ je pouzivan nejcastéji, po jeho potvrzeni dochazi
k rychlému vydani daného mnozstvi inzulinu. Tento bolus je vhodny pro pokryti
pokrmu s rychle vstiebatelnymi sacharidy.

b) rozloZeny bolus — u tohoto typu je inzulin davkovan béhem urcitého obdobi (napft.
béhem dvou nebo tii hodin)

¢) kombinovany bolus — je kombinaci obou zminénych typt. Cast uréeného mnozstvi
inzulinu (napt. 60 %) bude podana ihned — tedy jako rychly bolus, zbyld Cast
v prubehu zvoleného ¢asového obdobi (napt. opét béhem dvou nebo tii hodin).

Rozlozeny a kombinovany bolus se nejcastéji vyuziva pii konzumaci jidla s vysokym
obsahem pomalu vstiebatelnych sacharidli (napt. pokrm z lusténin). Pokud by byl podan
rychly bolus, bylo by mozné ocekavat nastup hypoglykemie. K dalsim typickym piipadiim
uziti rozloZeného ¢i kombinovaného bolusu patii kombinace tuénych a bilkovinnych jidel
(napft. pizza, hranolky a steak, italské téstoviny, apod.), kterd vyzaduji kombinaci rychle
a pomalu podaného inzulinu. V ptipad€ navstévy rautl, kdy pfevazuje kontinudlni piijem
potravy, volime bolus kombinovany (Lebl, 2015).

Velka ¢ast pump v dneSni dobé disponuje funkci bolusového kalkulatoru.
Pacientim je ve vétSin¢ piipadi doporuc¢ovano s timto pomocnikem spolupracovat. Pro
jeho aktivovani je zapottebi znat a do pumpy zadat konkrétni inzulin-sacharidovy pomér,
uvést citlivost jedince na inzulin, cilovou hladinu glykemie a dobu plisobeni inzulinu.
V prvnich fazich lze predpokladat, ze jedna jednotka inzulinu pokryva asi 8 — 15 g
sacharidi a aplikace jedné jednotky inzulinu bude danou hladinu glykemie sniZovat
o 2 mmol/l. Pfesny vztah mezi inzulinem a reakci dan€¢ho pacienta je tieba konkrétné urcit
pomoci strukturovanych jidelnickd, které by pacienti méli aktivné vypliovat (viz ptiloha
1). Funkce bolus kalkulator bude po pacientovi vzdy vyZadovat znalost aktualni hladiny
glykemie a mnozstvi sacharidi planovaného ke konzumaci. Po zadani téchto tidaji bude
pacientovi predikovdna vhodna davka inzulinového bolusu, ktery pacient akceptuje nebo
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na zaklad¢ dalSich okolnosti (napt. planovand fyzickéd aktivita) pozméni (Lebl, 2015;
Pelikéanova a kol., 2011).

Inzulinovd pumpa se stavd vyznamnym pomocnikem v rezimu flexibilniho
davkovani inzulinu, ktery propojuje mnozstvi jidla a davku bolusu. Tento zptlisob
inzulinového rezimu vSak vyzaduje pravidelné méieni glykemii pfed kazdou konzumaci
pokrmu a také po ném.

4.8 Kontinualni monitoring glykemie

Kontinualni monitorace glukézy neboli CGM (z angl. continuous glucose
monitoring) piedstavuje novéjsi technologii v 1€¢bé diabetu, ktera mize pozitivné ovlivnit
kompenzaci mnohych pacientl. Vyvoj senzord v prubéhu jejich uzivani od roku 1999
pokrocil k minimalistickym jehlovym senzortm.

Systém pro monitoraci glukozy se sklada z:

e pfijimade s monitorem — slouzi pro zobrazeni glykemii (inzulinova pumpa nebo

jiny piijimac)
e senzoru — méfic, ktery je zaveden v podkozi

e transmiteru — slouzi k pfenosu dat ze senzoru do monitoru

Syst¢tm CGM muzeme rozdélit na zaslepenou a real-time monitoraci. O zaslepené
monitoraci Ize hovofit v ptipadé, kdy pacient béhem sledovani nevidi aktualni hladiny
glykemii, data jsou sbirdna piimo do jednotky v senzoru a nasledné¢ vyhodnocena az
zdravotnim personidlem v nemocni¢nim zafizeni. U monitorace real-time jsou aktudlni
hodnoty glykemii po celou dobu sledovani zobrazovany na displeji monitoru. Pacient tedy
muze predvidat vyvoj a v€as zvolit davku inzulinu. Béhem ,,oteviené CGM ma pacient
moznost sledovat hladiny glukozy celodenné. Naméfena data jsou aktualizovana obvykle
kazdych pét minut a nasledné zobrazovana na displeji inzulinové pumpy nebo v ur¢eném
piijimaci. Pfijimac zajisti, aby senzory mohly byt aktivné vyuZzivany i v 1é¢bé€ inzulinovymi
pery. Systémy pro CGM se tedy stavaji hodnotnym poradcem pro ptesnéjsi vypocet
glykemické variability a nésledné jejiho snizovani.

Hodnoty glykemii zobrazené v systému real-time se ¢asto mohou liSit od hodnot
naméfenych standardnim glukometrem. Tento rozdil je oznacovan terminem lag-time
avznika v dasledku odlisného mista méfeni hodnot. Senzor méfi hladinu glukdzy
v intersticialni tekuting, glukometr v cévnim ftecisti, kde jsou zmeény hodnot
zaznamenavany nejdiive. Pacienti by tedy méli prfedvidat mozny ¢asovy posun ve vzestupu
nebo v poklesu glykemii (obvykle 7-20 minut) (Stéchova a kol., 2016; Jirkovska a kol.,
2014; Haluzik a kol., 2013).

Kazdy zédznam z CGM by mél byt po staZeni individualn€ prodiskutovan
s oSetfujicim lékafem a pacient by mél byt upozornén na piipadné nedostatky v 1écbé
a v provedenych krocich. Pro stanoveni zavéri musi pacient dodat své poznamky
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o zkonzumované stravé, zaznamy hypoglykemii a soupis provedenych fyzickych aktivit.
(Jirkovska a kol., 2014).

Dle metaanalyzy (Yeh et al, 2012), kterda hodnoti CGM a klasicky selfmonitoring
pomoci glukometru, je jednozna¢né dokazano, ze metoda CGM ma pii 1€cbé vyraznéjsi
benefity. Jest¢ lepSich vysledkti je dosazeno u propojeni kontinudlni monitorace
s inzulinovou pumpou. Pfinos byl shledan ve snizeni vstupni hodnoty HbA . sledovanych
a také v redukeci Casu, ktery pacienti stravili v hyperglykemii. Rozsifeni pouzivani systému
CGM muze signifikantn¢é ovlivnit nédklady na 1écbu komplikaci DM 1. typu, a snizit tak
naklady na lécbu diabetu (Yeh et al., 2012; Stechova a kol., 2016; Fonseca et al., 2016).

CGM diky vyspélym technologiim poskytuje komplexni obraz o moznych skrytych
nizkych 1 vysokych hodnotich glykemii, které nemusi byt vzdy patrny z hodnot
glykovaného hemoglobinu ani z monitorovani hladin glykemii pomoci glukometru. Po
rozsifeni CGM a souc€innosti s inzulinovou pumpou bude velkd ¢ast pacientd dosahovat
lepsi kompenzace. Tento systém pfispéje k eliminaci stavil v hyper- ¢i hypoglykemii. Vizi
blizké budoucnosti je uzaviend smycka ve formé externiho nebo implantovaného
glukézového senzoru, propojeného s externi / implantovanou pumpou, kterd bude pacienta
udrzovat v normoglykemiich (Yeh et al., 2012; Stechova a kol., 2016).

V nasSich podminkédch je CGM piredepisovan v ramci lécby pacientim, ktefi
disponuji prokazatelné¢ dobrou spolupraci, vyuzivaji selfmonitoring pomoci glukometru
alespoii 4 krat denné, po dobu 4 tydnt, pacientim s poruchou rozpoznavani hypoglykemii
a také s jejich vysokou labilitou.

Moznou limitaci pro systtm CGM je kalibrovani hodnot glykemie pomoci
pfijimace (max. vzdéalenost od vysilace 4 metry), lokalni reakce kiize pfi zavedeni senzoru
¢1 pfisné nastaveni alarmii upozornéni. Problematicka je taktéZz cena systému CGM, ktera
je stale 1 pii vetsi tthrad¢ zdravotnimi pojistovnami od 1.10.2016 pro mnoho pacientli
nedosazitelna (Haluzik a kol., 2013).

Obrazek 6 Senzor s vysilacem

Zdroj: https://www.animascorp.co.uk/insulin-pumps/continuous-glucose-monitoring
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5 Edukaéni pobyt pro pacienty s DM 1. typu

Edukacni pobyty, organizované pod zastitou VSeobecné fakultni nemocnice v Praze
(VFN) a Rekondi¢niho centra vysokoskolské, télovychovné jednoty (VSTJ) Medicina
Praha, z.s., jsou pro pacienty s DM 1. typu potfddany od roku 2012. Pobyty se konaji
pravidelné dvakrat ro¢n¢€, vzdy v bfeznu a listopadu. Akce probihd v hotelu Astra v Srbech
u Kladna. Edukaéniho pobytu se mohou zcastnit pacienti VFN i jinych pracovist.

Vramci tfidenniho pobytu (Ctvrtek az nedéle) jsou pro pacienty pfipraveny
komplexni edukace, které probihaji formou skupinovych konzultaci. Odbornici vyuZzivaji
pii edukacich rizné pomiicky, dle konkrétniho tématu pracuji s glukometry, krokomeéry,
systémy pro CGM, atd.

Hlavnim cilem edukaci je poucit pacienty o spravném monitoringu glykemii
a schopnosti reakce na naméfené hodnoty za specifickych podminek. (Prazny, 2016;
Matoulek, 2016).

5.1 Ugastnici pobytu

Kapacita pobyti je zhruba 55 — 60 osob, primarné jsou pobyty indikovany
pacientiim s neuspokojivou kompenzaci DM 1. a 2. typu, dale pacientim
s kardiovaskuldrnim onemocnénim, jedinciim, pfipravujicim se na bariatricko -
metabolicky zakrok a také pacientlim, ktefi jiz tento zakrok absolvovali. Zajem o pobyty
tohoto typu ovSem projevuji také jedinci, kteti maji problémy se zvladanim 1écby diabetu,
ptfidruZzené komplikace, ptipadné se aktivné snazi o zménu zivotniho stylu a s nim spojené
zlepSeni stavu choroby.

Tabulka 10 U¢astnici edukaéniho pobytu

Pacienti Kapacita
Pacienti s DM 1. typu 10 — 12 osob
Pacienti s DM 2. typu 20 osob
Pacienti s KVO 10 osob
Pacienti pred bariatrickym zakrokem 5 osob
Pacienti po bariatrickém zakroku 10 osob

5.2 Popis pobytu

Edukacnich pobyti se Uuc€astni odbornici rtizného zaméteni (diabetologoveé,
obezitologové, kardiologové), zdravotni sestry a psychologové z VFN, nutri¢ni terapeuti,
fyzioterapeuti a instruktofi pohybovych aktivit z VSTJ.

Pobyty jsou realizovany s hlavnim zamérem pievést teoretické poznatky, pfedavané
pacientim v ambulancich, do praxe a jejich kazdodenniho zivota. Pii ptfednaskach,
edukacich 1 skupinovych cvicenich jsou wuplatiovana zdkladni pravidla zdravého
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racionalniho Zivotniho stylu, spojena s volbou vhodné pohybové aktivity. Pacienti jsou
taktéz seznamovani s postupy, které pomohou zlepsit, ¢i alesponl udrzet stavajici
kompenzaci daného onemocnéni.

Pro pacienty s DM 1. typu je piipraven specificky program, ktery je veden
diabetology Diabetologického centra 3. interni kliniky 1. l€katfské fakulty Univerzity
Karlovy a VFN v Praze. V ramci dne se pacienti ucastni pestrych aktivit zahrnujicich
skupinova cviceni, cviceni ve vodé, outdoorové pohybové aktivity, zajemci mohou vyuzit
také saunu Ci zajit na masaz. Aktivnéjsi program je stiidan konzultacemi s odborniky,
nutricnimi workshopy, skupinovymi prednaskami Iékaiti, pacienti taktéz mohou podstoupit
méieni sloZeni téla na ptistroji InBody 230. (Prazny, 2016; Matoulek, 2016).

5.3 Rozvrh pobytu

Pobyt zacina piijezdem pacientii ve ¢tvrtek v odpolednich hodinach. Po ubytovani
nasleduji vstupni konzultace s 1ékafi, zhodnoceni zdravotniho stavu jedincd, méteni
glykemii, krevniho tlaku, télesného slozeni a také nasazeni systémti pro CGM. Pobyt je
oficidln¢ zahdjen po vecefi tivodnim slovem potfadajicich. Pro zajemce je nasledné
ptipraveno vecerni skupinové cviceni.

Kazdy den =zafina spoleCnou ranni rozcvickou ve venkovnich prostorech.
Rozcevicky se ucastni také odborny personal, ktery pred zahajenim cviceni struéné zhodnoti
vyvoj glykemii pacienti vuplynulé noci a doporu¢i davky inzulinu vzhledem
k planovanym pohybovym aktivitdm. V dopolednich hodinach se skupina pacientti s DM
1. typu Ucastni nutricniho workshopu, edukace s Iékafem a skupinového zdravotniho
cviceni. Behem obéda si pacienti sami pomoci kuchyniské vahy navazi optimalni porci jidla
a odhadnou mnozstvi sacharidd, které zkonzumuji. U této aktivity jsou vzdy pfitomny
nutriéni terapeutky, které pacientim doporuci velikost inzulinového bolusu (dle mnoZstvi
sacharidi, aktudlni hladiny glykemie a typu nasledujici aktivity). Po odpoledni pauze se
celd skupina ucastnikii pobytu vydava na venkovni prochdzku Nordic Walking pod
vedenim zkuSenych instruktord. Pfi této aktivité se u pacientd castéji objevuji
hypoglykemie, zadouci je tedy pifitomnost zdravotnich sester a lékait, ktefi pacientim
efektivné pomdhaji reagovat na rizikovéjSi stav. Pfed vecefi se mohou pacienti
ucastnit dalSich pohybovych aktivit dle vlastniho vybéru (aquaerobic, pilates, cviceni na
micich). Vecefe probihéd za stejnych podminek jako obéd, pacienti sami navazi spradvnou
porci jidla. Vecernim programem je spolecna prednaSka 1€kait, ktefi pacienty seznamuji
s konkrétnimi tématy (prvni pomoc vV praxi, kardiopulmondlni resuscitace, historie
inzulinu, apod.).

Dopoledne nasledujiciho dne ma obdobny charakter, pro pacienty jsou opét
pfipraveny skupinové edukace / pfednasky a jedno skupinové cviceni. Po obédé
apolednim odpocinku je naplanovana spolecna pohybova olympiadda. Pacienti jsou
rozdéleni do tymt, které na stanovistich plni motorické 1 védomostni ukoly. Po vecefi je
pro pacienty piipraven spolecensky vecer s tancem.
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Posledni den pobytu pacienti absolvuji nutri¢éni workshop, edukaci 1ékati a jedno
spolecné cviceni. Pfed obédem je provedeno zavérecné vyhodnoceni pobytu a rozebrani
konkrétnich situaci. Pobyt je ukon¢en v odpolednich hodinach odjezdem ucastnik.

Béhem celého pobytu maji pacienti moznost absolvovat individudlni konzultace
s Iékafi a nutricnimi terapeutkami. Kdykoliv dle potieby po celych 24 hodin mohou
pacienti zazadat o zméteni glykemie. VSech aktivit se ucastni diabetologicka sestra, ktera
zajistuje moznost monitoraci aktualnich hladin glykemii, a zaroven je schopna fesit nahlé
hypoglykemie. Po dobu celého pobytu pacienti aktivné vyhodnocuji sviij vyvoj glykemii
v jednotlivych fazich dne pomoci CGM.

Souhrnny rozvrh pobytu pro vSechny skupiny pacienti (DM 1. typu, DM 2. typu,
kardiaci a pacienti po bariatrickém zékroku) viz ptiloha 3.

5.3.1 Prednasky lékaru

Diabetologové zaméiuji své ptednasky na zakladni principy onemocnéni, vénuji se
také konkrétnim situacim a moznym komplikacim onemocnéni. Mezi hlavni témata patii
komplexni pfistup v 1é€bé DM, postprandidlni glykemie a vybér optimalniho bolusu,
flexibilni davkovani inzulinu, akutni a chronické komplikace DM ¢i péCe o diabetické
nohy.

Lékati béhem dne pravideln¢ konzultuji s pacienty jejich zdravotni stav, konkrétné
aktudlni hodnoty glykemii. Pfed konzumaci jidla pacientim voli optimélni davku inzulinu,
mnozstvi inzulinu na korekci vysSich glykemii a také stanovuji moznou Gpravu bazalnich
profili pfed pohybovou aktivitou a po ni.

V zavéru pobytu probiha komplexni vyhodnoceni vzniklych stavli a okomentovani
CGM béhem pobytu. Pacienti si nazorn€ ukazuji nedostatky v 1écbé inzulinem
v konkrétnich situacich a diskutuji nad moZznymi zménami pro piipad jejich opakovani.

Obrizek 7 Piednaska lékafe béhem pobytu (archiv VSTJ Medicina Praha, z.s, 2016)
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5.3.2 Edukace nutri¢nich terapeutt

Pacienti se béhem pobytu aktivné zucastiiuji edukaci nutricnich terapeutek, které
sva doporuceni pacientim predavaji pomoci interaktivnich workshopu.

Béhem workshopti jsou ovéfovany dosavadni znalosti pacientll a dale rozSifovany
o praktické konkrétni situace. Témata jsou zaméfena na vysvétlovani zakladnich principti
1é&by DM 1. typu a na mozna feSeni Gastych situaci v Zivotech pacienti s DM. Ukolem
nutri¢nich terapeutek je pacientovi predat co nejefektivnéji znalosti i praktické dovednosti.

Nutri¢ni workshopy jsou nejcastéji orientovany na:

e odhad porci jednotlivych potravin a mnozstvi sacharidl v nich (viz Ptiloha 2)
e feSeni hypoglykemii

e pravidla flexibilniho ddvkovani inzulinu a jeho vyuziti v praxi

¢ slozeni potravin z pohledu jednotlivych zivin

e schopnost ¢ist obaly potravin

Obrazek 8, 9 Ukéazka nutriéniho workshopu (archiv VSTJI Medicina Praha, z.s, 2016)

Vyse zminéna témata nutricnich workshopti zaujimaji na edukacnim pobytu
nejstézejnéjsi roli. Nejvice ¢asu je vénovano osvojovani si flexibilniho davkovani inzulinu
do praktického Zivota pacienta. Udastnici pobytu mohou také své aktualni jidelnicky
a ptipadnou zménu stravy konzultovat s nutri¢nimi terapeutkami ve volnych konzulta¢nich
hodinéch.

5.3.3 Skupinova cviceni

Béhem pobytu se pacienti ucastni spoleénych pohybovych aktivit (prochazky
Nordic Walking, kruhové tréninky, pilates, aqua aerobic, zdravotni relaxacni cvi€eni atd.).
Vyhodou je moznost sledovat hlavni parametry (krevni tlak, hladina glykemie, srdecni
a tepova frekvence) pfimo v konkrétnim okamziku pfi vykonavani aktivity.

V pribehu celého pobytu pacienti mohou také aktivné sledovat pocet nachozenych
kilometrG pomoci zaptjcenych krokomeéri.
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Obriazek 10 Ukéazka skupinového cvieni pfi pobytu (archiv VSTJ Medicina Praha, z.s,
2016)

5.3.4 Monitorovani glykemie

Nezbytnou soucasti edukacniho pobytu je kvalitni selfmonitoring pacienta.
Glukometry a testovaci prouzky byly poskytnuty neomezené vSem pacientim za ucelem
lepSitho pochopeni vztahu mezi inzulinem, pfijmem potravy a pohybovou aktivitou.
VSichni Gcastnici maji béhem pobytu zajisténou Etytfiadvacetihodinovou monitoraci hodnot
glykemii. PouZivany jsou oteviené i uzaviené systémy pro CGM. Pfed pobytem byva
pacientovi poskytnuta zaslepena monitorace CGM pro co nejlepsi piehled o dosavadni
kompenzaci. Béhem pobytu jsou veskeré zadznamy rozebrany a pacientim podrobné
vysvétleny.

K monitorovani glykemie neodmysliteln€ patii sledovani pfijmu stravy. Zaznamové
deniky si pacienti vozi jiz z domova, v pribéhu pobytu dale zaznamenavaji piijem
zkonzumovanych potravin (véetné tekutin), vykonanou pohybovou aktivitu a hodnoty
glykemii.
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6 Prakticka cast

6.1 Cil prace

Cilem této diplomové prace bylo popsat vliv edukacnich pobytii na kompenzaci
pacientli s DM 1. typu. Sledovan byl vyvoj HbA . pfed pobytem a po eduka¢nim pobytu.
6.2 Hypotézy

H1: Pacienti, ktefi se zic¢astnili edukacniho pobytu, se zlepsi v hodnotach HbA . v prvnich
3 mésicich po pobytu — zmény budou signifikantni.

H2: Nejvétsi cetnost zlepSeni 3 mésice po pobytu bude nalézdna v hodnotach HbA . 60 —
65 mmol/mol.

H3: Zlepseni v hodnotach HbA . bude dlouhodobé.

50



7 Metodika

Do zkoumaného souboru bylo zatfazeno 40 pacientli s DM 1. typu, ktefi se ucastnili
edukacénich pobytd. Tito pacienti ve vétsing ptipadii navstévovali diabetologické centrum
Vseobecné fakultni nemocnice v Praze. Odtud byla také ziskdvana data ze zdravotnické
dokumentace.

Ze souboru byli vyfazeni pacienti, kteti méli v anamnéze dobu trvani DM pod
3 roky, a také pacienti s HbA . s hodnotou pod 52 mmol/mol.

Ve statistickém souboru nejsou v stanoveném ¢asovém rozmezi u vSech pacientii
dostupna kompletni data HbA .. N&ktefi pacienti neziistali ve sledovani, nékterym nebyl
v daném intervalu HbA ;. hodnocen.

K ziskani dat pro praktickou ¢ast prace bylo vyuZito kvantitativniho vyzkumu
formou pozorovani. Hlavnim sledovanym parametrem se stala hodnota HbA,. ptfed
pobytem a po pobytu. Sbér dat byl zahajen v listopadu 2013 a trval do listopadu 2016.
Ziskana data byla nésledné¢ vyhodnocena v programu Microsoft Excel. Zavére¢né vysledky
vyzkumu jsou zndzornény pomoci tabulek a grafi.

Jako soucast praktické casti byla vypracovana kazuistika pacientky, kterd se
zlcastnila pobytil v listopadu 2015 a v bfeznu 2017. K dispozici byly jeji hodnoty HbA .
pfed pobytem, 3 mésice po pobytu, 6 mésicii a 1 rok po pobytu. Hodnocend data se
vztahovala k prvnimu absolvovanému pobytu.

Pro analyzu dat z CGM byla pouzita databdze Dexcom Studio a Carelink, do niz
byly stdhnuty zaznamy ze senzoru.

Pfi hodnoceni zdznamu CGM byla sledovana celodenni variabilita glykemie
v pribéhu edukacniho pobytu a Ucasti pacientky v jeho programu (rozcvicka, pfednasky,
konzumace jidla, apod.)

7.1 Pouzité metody

Jako hlavni statisticky sledovatelny parametr byl stanoven HbAlc a jeho
aritmeticky primér se smérodatnou odchylkou v jednotlivych fazich pozorovéani. Pro
nazorné zobrazeni dat byly dale uvadény median a modus.

Pro ucely zhodnoceni statistické vyznamnosti zkoumanych dat HbAlc pied
pobytem a po pobytu jsme pouzili neparovy t-test. Nejprve vSak bylo nutné stanovit, zda
pouzijeme neparovy t-test pro shodné nebo riizné rozptyly. Pro tyto ucely byl pouzit F-test,
pomoci kterého jsme zjistili shodu rozptylt. Jako signifikantni zmény jsou pak hodnoceny
ty zmény, kdy hladina vyznamnosti p je pod 0,05.

7.2 Charakteristika souboru

Vyzkumu se zicastnilo 40 pacientd s diabetem 1. typu, ktefi absolvovali v ramci
své 1écby edukacni pobyt. Ve sledovaném souboru bylo 25 zen a 15 muzi (viz graf 1).
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Lécba pomoci inzulinové pumpy probihala u 22 pacienti, pomoci inzulinovych per u
18 pacientll. Primérny vék pacientt byl 32 let (18-74 let). Jedinci, ktefi byli zafazeni do
sledovani, m¢li pied pobytem hodnotu HbA . 52 mmol/mol a vyssi. Primérna délka trvani
onemocnéni byla 12,5 let (3-29 let).

Graf 1 Rozdé€leni respondentt dle pohlavi

Respodenti dle pohlavi

Epocet zen Mpocet muzi

VSechna dostupnd data charakterizujici zkoumany soubor pacienti byla
zprimérovana a zaznamenana do tabulky (viz Tabulka 11).

Tabulka 11 Sledovany soubor

zména
prumeérné smérodatna
prumér | hodnoty | median | modus | minimum | maximum | odchylka
pied (SD)
pobytem
vék (v letech) 32,3 30 20 18 74 +12,7
délka trvani DM (v letech) | 12,5 12 11 3 29 +7,01
HbA1c (mmol/mol) 1 rok
pied pobytem 70,5 67 66 55 100 +12,42
HbA1c (mmol/mol) pied
pobytem 67,1 64,5 64 52 110 +11,75
HbA1c¢ (mmol/mol) 3 més.
po pobytu 60,2 11,5% 57 57 41 86 +9,52
HbA1c (mmol/mol) 6 més.
po pobytu 59,7 12,4% 57 57 42 33 +9,59
HbA1lc (mmol/meol) 1 rok
po pobytu 56,5 18,8% 56 56 33 76 +9,02
HbA1¢ (mmol/mol) 2 roky
po pobytu 57,6 16,5% 59 42 69 +8,43
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8 Vysledky

Graf 2 Hodnoty HbA ;. vSech respondentti ve sledovaném obdobi (aritmeticky primér)

Prumérné hodnoty HbAlc vSech zucastnénych
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Graf 2 znazoriiuje primémé hodnoty HbAlc ucastnikii v daném sledovaném
obdobi. Vstupni hodnoty glykovaného hemoglobinu byly od pacientli sbirdny maximalné
jeden mésic pted zahajenim pobytu. Nésledujici data jsou platna pro obdobi tii mésice, Sest
mesicl, jeden rok a dva roky po pobytu. Hodnoty HbAlc se pted absolvovanim
edukaéniho pobytu pohybovaly primérné okolo 67,1 mmol/mol. Za tfi mésice po pobytu
byly hodnoty pfiblizné¢ 60,2 mmol/mol, za Sest mésici 59,7 mmol/mol, prvni rok po
pobytu 56,5 mmol/mol a druhy rok po pobytu 57,6 mmol/mol.

Vzhledem k tomu, Ze pobyty byly sledovany v prubéhu tii let, pokazdé s jinym
poctem monitorovanych pacientti, shleddvame rozdilny pocet respondentd v jednotlivych

fazich monitorace. Vysledné hodnoty jsou taktéz ovlivnény faktem, Ze ne vSichni pacienti
ve stanovenych terminech pravidelné podstupovali kontrolni krevni odbér HbA ..
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Tabulka 12 Absolutni a relativni zmény ve sledovanych hodnotach 3 mésice po pobytu

.| HbAlcpred |HbAlcpo 3 més. | abolutnizmény | relativni

Respondenti .
(mmol/mol) (mmol/mol) (mmol/mol) zmény

R1 83 57 26 31,33%
R2 88 62 26 29,55%
R3 70 53 17 24,29%
R4 65 50 15 23,08%
R5 53 41 12 22,64%
R6 110 86 24 21,82%
R7 62 49 13 20,97%
R8 67 53 14 20,90%
R9 81 65 16 19,75%
R10 85 70 15 17,65%
R11 67 56 11 16,42%
R12 59 50 9 15,25%
R13 67 57 10 14,93%
R14 66 57 9 13,64%
R15 63 55 8 12,70%
R16 54 48 6 11,11%
R17 81 74 7 8,64%
R18 66 61 5 7,58%
R19 60 56 4 6,67%
R20 64 60 4 6,25%
R21 62 59 3 4,84%
R22 59 57 2 3,39%
R23 64 62 2 3,13%
R24 73 71 2 2,74%
R25 57 56 1 1,75%
R26 64 63 1 1,56%
R27 65 64 1 1,54%
R28 72 71 1 1,39%
R29 82 81 1 1,22%
R30 56 57 -1 -1,79%
R31 53 54 -1 -1,89%
R32 72 74 -2 -2,78%
R33 55 59 -4 -7,27%
R34 78 0
R35 64 0
R36 58 0
R37 59 0
R38 52 0
R39 54 0
R40 75 0

Absolutni a relativni zmény v hodnotach sledovanych tfi mésice po absolvovani
pobytu jsou uvedeny v tabulce 12. Z uvedenych dat je patrné, ze u 29 respondentl jsou
zaznamenavany kladné zmény v hodnotach HbAlc, u 4 sledovanych pacientl zmény
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negativni. U zbyvajicich sedmi respondenti nejsou data z obdobi tifi mésice po pobytu
k dispozici.

Graf 3 Histogram hodnot HbA . pfed absolvovanim pobytu

Histogram hodnot HbAlc pied pobytem
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Histogram znazornuje vyskyt ¢etnosti hodnot HbA . pied absolvovanim pobytu. Nejvice
pacientl nalézdme v rozmezi hodnot 60 - 65 mmol/mol.

Graf 4 Histogram hodnot HbA . 3 mésice po absolvovani pobytu

Histogram hodnot HbA1lc 3 mésice po pobytu
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Graf 5 Histogram hodnot HbA . pfed pobytem a 3 mésice po pobytu
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Nize uvadime vysledky testovani statistické vyznamnosti ve sledovaném obdobi.

Stanovena byla nulova hypotéza a alternativni hypotéza H1:

HO = namétené hodnoty po pobytu se nelisi od hodnot pied pobytem

H1 = naméfené hodnoty po pobytu se statisticky vyznamné lisi od hodnot namétfenych

Tabulka 13 Dvouvybérovy t-test s rovnosti rozptylli dat HbA, pfed pobytem a 3 mésice

pred pobytem
po ném
oM 3M

Stf. hodnota 67,13 60,24
Rozptyl 141,55 93,38
Pozorovani 40 33
Spolecny rozptyl 119,84

Hyp. rozdil stt. hodnot 0

t Stat 2,6735

P(T<=t) (1) 0,0047

t krit (1) 1,6666

P(T<=t) (2) 0,0093

t krit (2) 1,9939

Soubor OM pfedstavuje data platnd pro pacienty pfed pobytem, soubor 3M pro

pacienty 3 mésice po jeho absolvovéni. Stfedni hodnota je aritmeticky primér veliCiny
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HbAlc u pacientii pfed pobytem a po pobytu. Rozptyl udavéd hodnotu rozptylu v obou
souborech, niZe je nasledné uveden spoleény rozptyl. Udaj nazvany ,,Pozorovani®
specifikuje pocet osob zafazenych do jednotlivych souborti. V tabulce dale uvadime
hodnotu testového kritéria t Stat, dosazenou hladinu statistické vyznamnosti P (1) pro
jednostranny test (1) a kritickou hodnotu t krit. Vzhledem k oboustranné¢ formulaci
alternativni hypotézy nas zajima hladina dosazené statistické vyznamnosti pro oboustranny
test P (2) = 0,0093. Je zfejmé, Ze dosazena hodnota signifikance je podstatné nizs$i nez
stanovena hladina 0,05. Zamitame tedy nulovou hypotézu HO (naméfené hodnoty po
pobytu se nelisi od hodnot pted pobytem) a pfijimame alternativni hypotézu H1 (naméiené
hodnoty 3 mésice po pobytu se statisticky vyznamné lisi od hodnot namétenych pied
pobytem).

Primérnd naméfend hodnota HbA,. se u pacienti po absolvovani edukacniho
pobytu sniZila (z hodnoty 67,13 na hodnotu 60,24 tfi mésice po pobytu).

Tabulka 14 Dvouvybérovy t-test s rovnosti rozptyli dat HbA,. pfed pobytem a 6 mésicl

po ném

oM 6M
Sti'. hodnota 67,13 59,71
Rozptyl 141,55 96,51
Pozorovani 40 21
Spolecny rozptyl 126,28
Hyp. rozdil stf. hodnot 0
Rozdil 59
t Stat 2,4472
P(T<=t) (1) 0,0087
t krit (1) 1,6711
P(T<=t) (2) 0,0174
t krit (2) 2,0010

U jedinch zkoumanych v obdobi pfed edukacnim pobytem a nésledné po Sesti
mesicich od jeho ukonceni byla stanovena hladina P (2) = 0,0174. Dosazend hodnota
signifikance je tedy mensi neZ ur¢end hladina 0,05. Hodnoty naméfené Sest mésicli po
pobytu se statisticky vyznamné li§i od hodnot zmétenych pied pobytem.

Primérnd namétend hodnota HbA . se u Gcastnikl pobytu snizila, po Sesti mésicich
byla u pacientli naméfena primérna hodnota 59,71.
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Tabulka 15 Dvouvybérovy t-test s rovnosti rozptyli dat HbA . pfed pobytem a 1 rok po

ném
oM 1Y

Stf. hodnota 67,13 56,55
Rozptyl 141,55 85,21
Pozorovani 40 22
Spole¢ny rozptyl 121,83

Hyp. rozdil stf. hodnot 0

Rozdil 60

t Stat 3,6111

P(T<=t) (1) 0,0003

t krit (1) 1,6706

P(T<=t) (2) 0,0006

t krit (2) 2,0003

Ve zkoumaném souboru pied pobytem a jeden rok po ném je hladina P (2) =
0,0006. Dosazena hodnota signifikance je tedy mensi nez stanovena hladina 0,05. Hodnoty
naméfené jeden rok po pobytu se statisticky vyznamné liSi od hodnot namétenych pted
pobytem.

Primérnéd hodnota HbA . byla u jedincii po pobytu nizsi. Rok po jeho absolvovani

byla primérna hodnota 56,55.

Tabulka 16 Dvouvybérovy t-test s rovnosti rozptyli dat HbA . pfed pobytem a 2 roky po

ném
oM 2Y

Sti. hodnota 67,13 57,60
Rozptyl 141,55 78,93
Pozorovani 40 10
Spolecny rozptyl 129,81

Hyp. rozdil sti. hodnot 0

Rozdil 48

t Stat 2,3646

P(T<=t) (1) 0,0111

t krit (1) 1,6772

P(T<=t) (2) 0,0221

t krit (2) 2,0106

V souboru zkoumaném pied pobytem a nasledné dva roky po jeho ukonceni je
hladina P (2) = 0,0221. I tato hodnota je niz$i nez stanovend hladina 0,05. Hodnoty méteni
dva roky po pobytu se statisticky vyznamné 1i§i od hodnot namétenych pted pobytem.

Priimérnd namétend hodnota HbA |, se u tcastniki pobytu snizila, po dvou letech
byla u pacienti namétena priimérnd hodnota 57,60.
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8.1 Hodnoceni hypotéz

V této diplomové praci byly stanoveny 3 hypotézy, vSechny byly nasledné
potvrzeny.

H1: Pacienti, ktefi se zic¢astnili edukacniho pobytu, se zlepsi v hodnotach HbA . v prvnich
3 mésicich po pobytu — zmény budou signifikantni.

Zmény HbA,. dle dvouvybérovych t-testi vychéazeji ve vSech sledovanych
obdobich signifikantné. - H1 byla potvrzena

H2: Nejvétsi Cetnost zlepseni 3 mésice po pobytu bude nalézana v hodnotach HbA . 60-65
mmol/mol.

Nejvetsi Cetnost hodnot HbA. je dle histogramu nalézéna v rozmezi 60-65
mmol/mol. - H2 byla potvrzena

H3: Zlepseni v hodnotach HbA . bude dlouhodobé.

Primérné hodnoty HbA . ve vSech sledovanych obdobich maji sestupnou klesajici
tendenci, zmény jsou tedy trvalé. - H3 byla potvrzena
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9 Kazuistika

Pacientka: Tereza, narozena r. 1995 (21 let)

Diagnozy: E109 Diabetes mellitus zavisly na inzulinu bez komplikaci od roku 1998
Absolvovani pobytu: listopad 2015, biezen 2017

Vyska: 170 cm

Viaha: 64 kg (za poslednich 5 let 62-64 kg — stabilni)

BMI: 22,15

HbA:: 73 mmol/mol — v puberté, primémé pii prechodu do diabetologického centra III.
interni kliniky VFN z FN Motol 55 mmol/mol

rok pted 1. pobytem: 55 mmol/mol

pied pobytem v listopadu: 54 mmol/mol

3 més. po pobytu: 48 mmol/mol

6 més. po pobytu: 42 mmol/mol

1 rok po pobytu: 33 mmol/mol

pted 2. pobytem v bfeznu: 33 mmol/mol (viz Graf 6)

Abusus: nekoufi, alkohol ptilezitostné
Alergie: pyly

Osobni anamnéza:

- bézné détské nemoci, urazy

- 1998 (od 3 let) — dg. Diabetes mellitus 1. typu, od zachytu v Motole (70 mmol/mol pii
dg.). Typicke ptiznaky onemocnéni (polyurie, polydipsie, ketoaciddza)

- v roce 2004 — pyelonefritida (14 denni hospitalizace FN Motol)

- v letech 2006-2009 opakujici se ketoacidozy s hospitalizaci (obvykle spojeny s nemoci,
zalomena kanyla inulinové pumpy)

- vletech 2011-2013 syndrom nerozpoznani hypoglykemie, nyni zlepSeni pfi pouZivani
CGM

- 2012/2 vazna no¢ni hypoglykemie zaspana — nejspiS pad v hypoglykemii s lehkym
hematomem mozku, glykemie rdno - 4 mmol/l + porucha feci, zavolana RZS

- 2013/7 — bezvédomi, kiece — glykemie 1,7 mmol/l — zavoldna RZS
- urogenitalni infekce recidivy

- hypovitaminoza vit. D
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Mikrovaskularni komplikace diabetu:

mikroalbuminurie — fale$n¢ pozitivni pfi recidivujicich infekcich mocovych cest
ocni vysetieni — bez znamek diabetické retinopatie (pravidelné kontroly)
neuropatie — bez klinickych znamek (EMG nebylo)

Rodinna anamnéza:

matka — thyreotoxikéza 2017, chronicka gastritida, 2016 benigni nalez v prsu
otec — alergie

bratr (19 let) -2012 meningoencefalitida + pneumonie

babicka - DM 2. typu (12 let) 1é¢ena inzulinem

déda — dvojity srdecni bypass

Socialni anamnéza: studentka 3. ro¢niku LF, Zije s rodinou

Psychologicka anamnéza: v 6 letech konzultace s psychologem — deprese
Farmakologick4a anamnéza:

HAK — od roku 2015, pfed nasazenim nepravidelny menses

Inzulin — Novorapid (diive Actrapid + Humulin)

Mycomax — dle stavu

Vigantol — 15 kapek — 2 krat tydné

Inzulinova pumpa: od 5 let véku inzulinova pera, od 9 let inzulinova pumpa
Inzulinova pumpa: Dana Diabecare

Bazalni davka inzulinu: 20,1 j.

Bolusova davka inzulinu: dle mnozstvi sacharidd a glykemie, primérné 20-25 j./den
Senzor: Dexcom

Glukometr: Contourlink + (Medtronic)

Bazalni davka:

00:00-01:00......... 0,80j./h

01:00-05:00......... 0,90j./h

05:00-06:00......... 0,80 j./h

06:00-07:00......... 0,79 j./h

07:00-13:00......... 0,60 j./h

13:00-14:00......... 0,80j./h

14:00-22:00......... 1,00 j./h
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22:00-24:00......... 0,90 j./h

Bolusové davky:

CIR — inzulin-sacharidovy pomér ISF — korekéni faktor 1 j. inzulinu
00:00-02:30-15 ¢ 2,5 mmol/l

02:30-10:00-10 g 1,7 mmol/l

10:00-15:00—- 8 g 1,7 mmol/l

15:00-23:00-10 g 2,3 mmol/l

23:00-24:00-15 ¢ 2,5 mmol/l

Cilova glykemie:

00:00-22:00 — 5.5-5.8 mmol/l
22:00-24:00 — 6.0-6.0 mmol/l
Aktivni inzulin: 4 hodiny
Pohybova anamnéza:

détstvi - 6-12 let aerobik, rekreacné, aktivnéji od roku 2014 — tiikrat tydné plavani,
kickbox, KT, flowin, squash

Nutriéni anamnéza:

bez diet, pravidelnd konzumace jidla, pacientka aktivné pocitd obsah sacharidii
v potravinach a na dané mnoZstvi voli davku inzulinu. Zohlediuje také aktualni glykemii
a nasledujici aktivitu (viz obrazky 14 a 15).

Nutri¢ni potieba:

Bazalni metabolismus (BM): Pocitano podle rovnice Harrise a Benedicta =

655,0955 + (9,6534 x véaha v kg) + (1,8496 x vyska v cm) - (4,6756 x vek v letech)
kcal/den

655,0955 + (9,6534 x 64) + (1,8496 x 170) — (4,6756 x 21) = 1 489,16 kcal x 1,2 (faktor
aktivity) = 1 786 kcal > 7 468 kJ

Bilkoviny: 1g/kg — 64 g — 15 % z celkového energetického piijmu

Sacharidy: 263 g — 60 % z CEP

Tuky: 50 g —25 % z CEP

Dle propoctu kalorickych tabulek spliuje bézny jidelnicek pacientky pozadavky na
doporuceny denni piijem energie a zivin (viz Obrazek 11).
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Obrazek 11 Jidelni¢ek pacientky v domécich podminkéch (propocteno na -

www kaloricketabulky.cz)

Ctvrtek 02.02.2017

Snidand

bananowé muffiny ze $paldové mouky
kéva s mlékem bez cukru

voda Gista

Dopoledni sva&ina
Maosli erditka kfupava s éokoladou a kokosem Goody
hroznowy cukr

Obéd

d?us jabledny

bataty sladké brambory

kufeci maso se zeleninovou smési

Odpoledni svagina

kéva s miékem bez cukru
Cheesekake s borivkami

taj zdzvorovy s citrénem a medem

Vetefe

chléb Zitny

vejce sazené volské oko, bulici oko
tvarchovo tufidkova pomazanka

Druhd vetafe
Cappy dZus multivitaminowy

Bilkoviny celkem: G4 g
Sacharidy celkem: 253 g
Tuky celkem: 409
Vidknina celkem: 259

Bilkoviny  Sacharidy toho uky Z toho
cukry nasyc
Snidané: 94g 45849 1680 414 1,50
Dopoledni svadina: 42q 40,49 1589 854 4449
Obéd: 2384qg 75540 32,59 544 01lg
Odpoledni svacina: 6,20 27,39 1559 5640
Vecere: 21g 40,3 a 1,809 16,14 4,249
Druha vecefe: 2384 23,80
CELKEM: 64 g 253 g 106g 40g 10g
%DDD 80 % 130 % 90 %
%ebbD 80 % 130 % 90 %

(po zohlednéni aktivit) 2D

0630
06:30
08:30

08:25
10:00

12:45
12:45
12:45

1310
17:00
17:00

19:00
19:00
19:00

20:00

Transm.

0.2qg

0g
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160x 1g
1x Sdlek (150 mil)
1x 0,3 1(300 ml)
1x baleni (50 g}
10x 1g
1x 0,251 (250 ml)
190x 1g
1x 200g
200x 1mi
&0x 1g
300x 1mi
80x 1g
2x kus (50 g)
1% 309
280 1mi
Potraviny celkem
Alktivity celkem
Cealkem
Pitry re2im
Monone. Polyne. Cholesterol
0,2 mg
6a 2840 459 mg
64a 3g 459 mg

1071 kJ
A73kJ
T kJ
0k

1096 kJ
935 kJ
161kl

1857 kJ
443 kJ
684 kJ
T30 kJ

1544 kJ
130 kJ
402 kJ

1012k

1754 kJ
808 kJ
814 kJ
132 kJ

420 kJ
420 kJ

+7 742 kd
-0kl
7742kl
1,45 litrd

Vidknina  5al
0,8g 04q
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12,2g 0,19

8g

25g O0g

89 %

89 %

Vapnik

49,2 mg

418,8 mg
55ma

523 mg



Graf 6 Vyvoj HbA . pacientky ve sledovaném obdobi

Vyvoj HbAlc ve sledovaném obdobi
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9.1 Kontinualni monitorace glykemie béhem pobytu

Béhem pobytu méli pacienti k dispozici CGM od firmy Medtronic. Pacientka
vyuzivala vlastni senzor Dexcom (3. tyden nasazeni) a také Medtronic. K porovnani byly
dostupné oba zdznamy monitoringu. Ze zaznamu je patrna vyborna kompenzace pacientky.
Béhem sledovanych 2 dni se pacientka z 93 % cCasu pohybuje v pasmu cilené glykemie
(dle senzoru Dexcom i Medtronic). Za dobrou kompenzaci je povazovano 75 % casu
stravené¢ho v cilovém rozmezi. Podle zdznamu pacientka efektivné reaguje na aktualni
trend glykemii. Mozné rezervy shledavame v pocitani a v odhadu mnozstvi sacharid
v konzumovaném jidle. Zapis jidelnicku (viz Kapitola 9.2) doplituje monitoring CGM.
Pacientka méla senzor Dexcom v provozu tieti tyden, z patecniho vecerniho zaznamu je
patrné, ze senzor jiz nepienasSi aktualni data méfeni. Z diivodu financni Gspory vyuziva
pacientka obvykle CGM delsi dobu, nez je doporucovéno, je si vSak védoma moznych

nepresnosti.
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Obrazek 12 Zaznam dvou dni pobytu — senzor Dexcom

« EtH30 - palll3i

210

150—

— nepiiméeieny bolus na
= snidani v 7:00 (nepiesny odhad
sacharidil), glykemie stoupa

120—

mmol/l

30—+

%
3&-“)#&

0.00 3:00

b

- nepfimétena korekce
glykemie v 19:10 — 1,5 j. (stale
jesté aktivni inzulin z vecete), ve
21:15 hypoglykemie — 3.8 mmol/l

™

-

"’Lr:.

18:00

0:00

PA - v 7:30 po probuzeni
aplikovéna korekce glykemie
(gly 6,8 mmol/l, korekce 0,6j.)

90— &
E'D_,w ‘ :55 ¥ + 4\ § w ”‘,
v g W ;?gf‘
*
12:00 I

PA —k ob._.. sramborova kase
(o€ekavan rychly vzestup gly —
vysoky GI) - dobie zvoleny
bolus, gly klesa pozvolné

!

Statistika

Pramér glykémie
Vyuditi snimade
Kalibrace/den
Standardni odchylka

83

Ciloveé rozmezi

6,54 mmaol/l
2z2Dny
45
+ 1,60 mmaol/]

1 % Vysoka
93 % Cil

6 % Mizka

4.0 - 10,0 mmal/l

PA - vychazka . .__ lic Walking
— v 15:40 blizici se
hypoglykemie — 4,2 mmol/l,
pacientka fesi pitickem

PA —v 18:20 na vedefi

aplikovany neadekvatni bolus,

21:30 — hypoglykemie 3,4
nmol/l. Senzor také jiZ na konci
ivotnosti (3. tyden)

—-- --...otiky senzoru je
pacientka nadpriimérné schopna
reagovat na soucasny trend
glykemii
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Obriazek 13 Zaznam dvou dnli pobytu — senzor Medtronic

Data senzoru (mmol/l)
30347 31.3.17 1.4.17 Priim. -

PA — bramborova kage CT- blizici se
- dobfe zvoleny bolus, hypoglykemie ve 21:15 3,8
15 gly klesa pozvoln¢ mmol/l (viz senzor vyse)

10 10,0

00:00 02:00 04:00 06:00 08:00 10:00 12:00 14:0i :00 18:00 22:00 00:00

PA — vychazk.. ..., —
v 15:40 blizici se
hypoglykemie — 4,2 mmol/l

PA — v 18:20 Lia veeui
aplikovany neadekvatni
bolus, 21:30 — hypoglykemie
3,4 mmol/l.

Medtronic senzor byl zaveden po piijezdu na pobyt. Ze zdznamu je patrné, Ze oba senzory
jsou v monitoringu velmi totozné. MoZné nepiesnosti mohou byt zplsobeny délkou
zavedeni senzoru Dexcom. Na Obrazku 10 je zaznamenan i tfeti den pobytu — sobota
1.4.2017. V této dob& senzor prestal zobrazovat data, nejspiSe na zakladé své vyrobni
chyby.

Z CGM je patrné, Ze pacientka patii mezi nadprimémé dobfe kompenzované
jedince s DM 1. typu. Pacientka se pobytu tcastnila jiz podruhé, jeji HbA,. se od prvniho
pobytu vyrazné zlepSilo. Tento fakt je pfikladan Cast&jSimu selfmonitoringu a také
vhodnéjsimu feSeni hypoglykemii. Pacientka velmi dobie spolupracuje, na dalSich
pobytech bude aktivné piedévat své zkusenosti v 1é€be dalsSim zic¢astnénym osobam.
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9.2 Zapis jidelni€ku a glykemii béhem pobytu
Obrazek 14 Zapis jidelnicku a glykemii prvni vecer pobytu

Obrazek 15 Zapis jidelnicku a glykemii druhy den pobytu

Glykemie Cas Jidla a napoje Mnozstyi

it 35+ Gl bagerly g i
4/-" Eﬂdnu‘ @33 ri"_.f

towaitrva gole\r&a.
Qunkow el

Zapisy jidelnicku béhem pobytu slouzi k lepSimu porozumeéni situaci vzniklych béhem
ucasti pacienta v programu. Lékart je nasledn€ schopen pacientovi lépe interpretovat mozné
nedostatky v jeho 1é¢b¢ a pti€iny vzniklé hyperglykemie, ¢i hypoglykemie.
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10 Diskuze

Edukaéni pobyty jsou vyznamnou soucdsti lé¢ebného procesu pacienti s DM
1. typu. Skupinové edukace efektivné plsobi na pacienty a poskytuji jim kvalitni
vzdélavani a psychosocidlni podporu.

V této diplomové praci byl hodnocen vliv c¢tyfdenniho edukacéniho pobytu
na hladinu HbA,.. Vysledky sledovani pfispivaji k objektivnimu posouzeni ptinosu
edukacniho pobytu. Na zakladé zjisténych dat bylo prokédzano vyznamné zlepSeni HbA
po absolvovani edukacniho pobytu. VIiv na kompenzaci onemocnéni se navic ukézal jako
dlouhodoby. V neposledni fadé je tfeba zdlraznit také zlepSeni znalosti pacientl
a komplexné;jsi pristup k 1é¢bé jejich onemocnéni.

Ackoliv v nasi studii nebyl hodnocen psychicky ucinek pobytu na pacienty, je
nesporné, ze skupinové edukacni pobyty maji vyznamny psychosocialni dopad, ktery je
podminén nejen zménou rezimu a piistupu k onemocnéni, ale ptedevs§im piitomnosti osob
s podobnou zivotni situaci. Psychosocialni aspekty eduka¢niho pobytu byly posuzovany
v prospektivni studii thajské détské lékarky Santiprabhoba (Santiprabhob et al., 2008).
Pacienti v této studii hodnotili pozitivné zlepSeni znalosti a zvySeni efektivity 1écby
diabetu, ale za nejpfinosnéj$i oznacili noveé vzniklé vazby s ostatnimi pacienty, s nimiz je
spojuje stejné onemocnéni.

V thajské studii (Santiprabhob et al., 2008) byla potvrzena efektivita eduka¢nich
pobytil pifi zlepSeni kompenzace DM. Tento pozitivni vliv byl ovSem v uvedené studii
pouze kratkodoby. B&€hem pétidenniho pobytu bylo vzdélavano 60 pacientti ve véku od 10
do 46 let. Zplisob edukace byl obdobny jako na ndmi sledovaném edukac¢nim pobytu.
Po absolvovani pobytu byli pacienti rozdéleni do 2 skupin na zékladé Ccetnosti
selfmonitoringu glykemii provadéného glukometry (<3 krat/den a 3-4 krat/den). Hladiny
HbA . byly hodnoceny na zacatku studie, poté 3 a 6 mésicii po edukacnim pobytu. U obou
skupin bylo shleddno zlepSeni hodnot HbA;. 3 mésice po pobytu, nicméné u pacientl
s CastéjSim selfmonitoringem byly hodnoty HbA,. celkové niz§i v porovnani s druhou
skupinou. Toto zlepSeni ovSem nebylo trvalé, 6 mésicli po pobytu nasledoval navrat témét
k pivodnim hodnotdm. NaSe studie naopak ukazuje, Ze efekt edukacnich pobytd ma
potencial k dlouhodobému zlepseni HbA .. Pficin tohoto rozdilného vysledku mezi obéma
studiemi muze byt vice, ale za jeden z dllezitych faktor lze povazovat v€k pacientl.
Do nasi studie byli zatfazeni pouze dospéli pacienti, od kterych lze, ve srovnani s détmi,
ocekavat vétsi schopnost dodrzovat zptisob 1€cby.

Dalsi vysledky piindsi retrospektivni studie doktora Wanga, publikovana v roce
2008 (Wang et al., 2008). Vyzkum byl zaméten na diabetické pacienty ve véku 12-18 let.
Studie srovnavala kompenzaci 77 pacientl, ktefi se ucastnili edukacniho pobytu,
s prumérnou kompenzaci 106 pacientd, kteti se pobytu nezucastnili. Ve skupiné pacientd,
ktefi pobyt absolvovali, byl dokumentovan mirny pokles HbA. z primérnych hodnot
70 mmol/mol pied pobytem na 68 mmol/mol po pobytu. U divek bylo zlepSeni
kompenzace pozorovano i 7 mé&sicli po pobytu. Naopak u pacientl, ktefi se eduka¢niho
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pobytu neucastnili, doslo dokonce ke zvySeni HbA;. z 68 mmol/mol na 74 mmol/mol.
Ucast na akci motivovala pacienty k zvy$eni frekvence pravidelného selfmonitoringu
glykemii v domacich podminkach.

V porovnani s piedchozimi studiemi byla pii naSem edukacnim pobytu vyuzivana
kontinudlni monitorace glukézy (CGM). CGM umoziuje Iépe vyhodnotit zmény
zapticinéné Upravou rezimu a v neposledni fadé¢ ma pro pacienty vyznamny edukacni
potencial. Podle randomizované klinické studie GOLD, publikované v roce 2017 (Lind et
al., 2017) vede dlouhodobé pouzivani CGM u pacienti s DM 1. typu k vyznamnému
snizeni hladiny HbA ., poklesu Cetnosti zavaznych hypoglykemii a snizeni glykemické
variability. Je tedy mozné, ze kratkodobé pouzivani CGM béhem ndmi sledovaného
edukacniho pobytu a kvalitni vyhodnoceni zaznamu z monitorace mohlo taktéz ptispét
k vyznamnému snizeni HbA ..
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11 Zaveér

Cilem této diplomové prace bylo posouzeni kompenzace pacienti s DM 1. typu,
ktefi se ucastnili ¢tyfdenniho edukacniho pobytu. Nase studie ukazuje, ze ucast pacientli na
diabetu — glykovaného hemoglobinu. Zasadnim poznatkem je dlouhodobé snizeni HbA |,
kde pozitivni dopady byly pozorovany jesté 2 roky po ucasti na edukacnim pobytu. Nelze
tedy vyloucit, Ze pobyty tohoto typu mohou vyznamné piispét ke snizeni rizika rozvoje
diabetickych komplikaci, a podilet se tak nasnizeni nemalych finan¢nich néakladt
spojenych s jejich 1écbou.
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12 Seznam pouzitych zkratek

ACTH - adrenokortikotropni hormon

AMK — aminokyseliny

B buiiky — beta buiiky Langerhansovych ostriivkl
BMI — Body Mass Index

CCK — cholecystokinin

CEP — celkovy energeticky piijem

CGM - kontinualni monitorace glukozy

CIR — carbohydrate/insulin ratio (inzulin-sacharidovy pomér)

DM - diabetes mellitus

GF — glomerulérni filtrace

GI — glykemicky index

GIP — gastrointestinalni inhibi¢ni peptid

GnRH - gonadotropin uvoliujici hormon

GLP — 1 — glukagon - like peptid — 1

GLUT 1-7 — glukézové transportéry

HbA . — glykovany hemoglobin (dlouhodoby ukazatel kompenzace DM)
HLA — human leucocyte antigen

IgA — imunoglobulin A

IRMA — intraretindlni mikrovaskularni abnormality
ISF — insulin sensitivity factor (citlivost na inzulin)
KVO — kardiovaskularni onemocnéni

LADA — Latent Autoimmunne Diabetes of Adults
L — dopa — levodopa

MS — Microsoft

NW — Nordic Walking

oGTT — oralné gluk6zovy tolerancni test

PAD — peroralni antidiabetika

SD — smérodatna odchylka
TRH — tyreotropin uvoliiujici hormon

UZIS — Ustav zdravotnickych informaci a statistiky
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VFN — Vseobecna fakultni nemocnice

VIP — vazoaktivni intestinalni peptid

VMK - volné mastné kyseliny

VSTJ — Vysokoskolska télovychovna jednota

WHO — World Health Organization (Svétova zdravotnicka organizace)
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Ptiloha 1 — zapis jidelnicku k nastaveni flexibilniho davkovani inzulinu
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Ptiloha 2 — test k odhadu sacharida pro nutri¢ni workshop
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Ptiloha 3 — rozvrh aktivit edukac¢niho pobytu
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