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Abstrakt

Spravné provadéni selfmonitoring u diabetiki vede k uspokojivé kompenzaci
diabetu. Kontinudlni monitorace glykémie patfi mezi jeho nejmodernéjsi metody a je diky

ni mozné zjistit az 4x vice zavainych vykyvl glykémie, nez pfi méreni glukometrem.

Tato bakalarska prace se zabyva kontinudlnim monitorovanim glykémie u
diabeti¢ky 1. typu. Cilem prace bylo popsat zmény glykémie pfi specifickych fyzickych
aktivitach v zavislosti na jidelnicku a dennim reZimu. Ddle tyto zmény analyzovat a

predikovat dalsi vyvoj glykémie.

Teoretickd c¢ast shrnuje zakladni informace o diabetes mellitus. Dale se zamérfuje
predevsim na akutni komplikace diabetu, monitoraci glykémie a moznosti inzulinovych
rezim(. V praktické ¢asti je vyhodnocen pacientcin jidelnicek, fyzicka aktivita a zaznamy ze

senzoru. Vyhodnoceni je provedeno pomoci prehlednych tabulek a grafu.

Detailni rozbor glykémii byl proveden celkem na tfindacti dnech. Byly zde popsany
pri¢iny vzniku hyperglykémii a hypoglykémii v souvislosti s pfijatou stravou, mnozstvim

aplikovaného inzulinu, fyzickou aktivitou a dennim rezimem.

Vysledky rozboru glykémie ukazuji, Ze nej¢astéjsi pricinou hyperglykémie pacientky
byl stres v praci, ¢asto kombinovany se Spatnym odhadem sacharidi v potravé.
K hypoglykémiim dochazelo zejména pfi fyzické aktivité, ale efekt pohybu doznival i mnoho
hodin poté. Hodnoceni jidelnicku pacientky poukazuje na nedostatecny pfijem vSech

zakladnich zivin.

Klicova slova: Diabetes mellitus, diabetes mellitus 1. typu, kontinudlni monitoring

glykémie, fyzicka aktivita, inzulin



Abstract

The correct providing of the selfmonitoring by the diabetic patients can lead to the
sufficient offset of the diabetes. Continuous monitoring of the glycaemia belongs among
its most modern methods and thank to it is possible to detect even four times more serious

glycaemia deviations than if we use the standard glucose measure methods.

This bachelor thesis deals with the continuous glycaemia monitoring of the first type
diabetes female patient. Main goal of this thesis is to describe the glycaemia changes in
the case of the specific physical activities depending on the diet and daily regime providing

the analysis of changes and prediction of the glycaemia.

The theoretical part of my thesis summarizes the basic information regarding the
diabetes mellitus disease. Subsequently, thesis is mainly focused on the acute
complications of diabetes, glycaemia monitoring and options of the insuline modes. The
practical part is dedicated to the evaluation of the female patient diet, physical activities
and sensors records. The evaluation is provided through the organized tables and charts.

The detail analysis of glycaemia was performed during the thirteen days. In the
thesis were described causes of the outbreak of hyperglycaemia and hypoglycaemia

depending on the nutrition, physical activities and daily regime.

The results of the glycaemia analysis show that the most frequent cause of the
hyperglycemia of the female patient was the job stress often combined with the wrong
assessment of the carbohydrates in food. The hypoglycemia occurred particularly during
the physical activities phase, but the effect of the locomotion was persisting many hours
after. The evaluation of the patient’s diet refers to the insufficient intake of all essential

nutrients.

Key words: Diabetes mellitus, diabetes mellitus type 1, continuous glucose monitoring,
physical activity, insulin
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1 Uvod

Bakalarska prace se zabyva zejména onemocnénim diabetes mellitus 1. typu. Toto
onemocnéni se nejcastéji manifestuje v détstvi ¢i dospivani. Hlavnim znakem je rlzné
rychld destrukce B-bunék Langerhansovych ostrivkd, které jsou jedinym producentem
inzulinu. Dochdazi tedy k jeho absolutnimu nedostatku a pacienti jsou zavisli na jeho
exogennim dodavani. Vznik onemocnéni ovliviuji genetické vlivy, ale také faktory vnéjsiho
prostiedi, jako napfiklad rGzné infekce.

Prvni ¢ast prace pojednava o diabetes mellitus obecné. Je zde pfiblizena jeho
historie, klasifikace, diagnostika a terapie. Druha ¢ast se zaméruje na akutni komplikace
diabetu, tedy hypoglykémii, diabetickou ketoaciddza, hyperglykemicky hyperosmolarnim
neketoticky stav a laktatovou acidézu. Tyto komplikace jsou limitujicim faktorem pfi
kompenzaci diabetu, jelikoZ mohou vést az k fatalnim nasledkim. Je zde popsdna jejich
patofyziologie a patogeneze, jejich pfiznaky a moZnosti terapie. Posledni dvé kapitoly
teoretické ¢asti se soustfedi na monitoraci glykémie a inzulinové reZzimy. Jsou zde uvedeny
metody konvencni, ale také moderni a dnes jiz relativné ¢asto pouzivané technologie, tedy
inzulinové pumpy a senzory pro kontinualni monitoring glykémie.

Prakticka cast bakalarské prace se zaméfuje na popis specifickych situaci u
diabeticky 1. typu pomoci kontinudlniho monitoringu glykémii a analyzy jidelnicku.
Sledovani bylo provedeno ve ¢tyfech blocich, 25. - 29. 5. 2017, 6. - 10. 6. 2017, 13. - 17. 6.
2017 a4.-5.7.2017.V kazdém bloku byla tfeti den absolvovéana specificka fyzicka aktivita.
Konkrétné to byla chize na Snézku a tfi cyklovyjizdky riizné naroc€nosti.

Cilem bakalarské prace je analyza jednotlivych blokd, vyhledani akutnich stavi
(hypoglykémii a hypoglykémii) a zjisténi jejich pFicin. Soucdsti této prace je také analyza
sloZeni stravy a vliv pohybové aktivity na vyvoj glykémie.
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2 Diabetes obecné

2.1 Historie

Prvni pisemné zminky o cukrovce pochazeji z Egypta. V roce 1862 nalezl némecky
egyptolog Georg Ebers v hrobce vzneSeného Egyptana v Thébach tzv. Eberstv papyrus
pochazejici z roku 1552 pred n. I. O cukrovce je zde psano jako o zvlastni nemoci neznamé
priciny, projevujici se velkou Zizni a velmi ¢astym mocenim. Nemocny tedy vymoci vice,
nezli vypije a tim télo hubne, rozpousti se a moci odchazi ven, az ¢lovék umira, pricemz Siti
kolem sebe nepfijemny zdpach [1; 2].

Recky lékaF Areteus z Kappadokie jako prvni pouziva termin ,diabetes”, pochazejici
z feckého ,,diabaino”, ktery znamena , prochazi néc¢im*“, jelikoz nemocnym protéka voda [1;
3].

Prvnim Evropanem, ktery se o cukrovce zminioval, byl Thomas Willis. V roce 1674
popsal, Ze se cukr nejprve vyskytuje v krvi a az nasledné se pfenese do moci a jedna se tedy
o onemocnéni krve. Jako vibec prvni také pouZil termin ,mellitus” coz je latinsky vyraz pro
slovo ,,medovy” [1; 3].

AZ do 30. let 19. stoleti funkce pankreatu ve smyslu vzniku diabetu unikala. Az poté
Jan Evangelista Purkyné zjistuje, Ze pankreas dovede travit bilkoviny. Jeho doktorand Paul
Langerhans, ktery se ve své disertacni praci vénuje mikroskopii pankreatu, popisuje
jednotlivé typy bunék, mezi nimiz jsou i bunky ostrivku. Ty byly pozdéji pojmenovany jeho
jménem [3].

K velmi vyraznému objevu doslo v roce 1921. Frederick Banting a jeho asistent,
medik Charles Best, pfi pokusech na psech pfipravili ze zdravych psa extrakt, ktery podali
jinému, jemuz byl pankreas predtim vyjmut a byl na pokraji smrti. Po injekci se zdravotni
stav psa vyrazné zlepsil. Za pomoci biochemika J. B. Collipa se podafrilo extrakt vycistit a byl
jako isletin” Uspésné testovan na dalSich psech. Rok 1922 znamenal vyrazny meznik.
Prvnim lidskym pacientem se stal Bantingliv kolega, doktor Joe Gilchrist. Pomoci extraktu
také doSlo k zachrané ctrnactiletého Leonarda Thomsona, ktery diky ,isletinu” prezil
ketoacidotické kdma. , Isletin byl nasledné pfejmenovan na ,inzulin” a za jeho objev byla
v roce 1923 udélena Nobelova cena [2; 3].

Dalsi Nobelova cena ve vyzkumu inzulinu byla udélena v roce 1958 Fredericu
Sangerovi a jeho spolupracovnikiim za prokazani primarni struktury inzulinu. Jednalo se o
inzulin hovézi. Sangerova metoda, kterd ziskala jméno podle svého objevitele, umoziuje
také najit rozdily ve sloZeni napfiklad lidského a hovéziho inzulinu [3].

Vroce 1963 byla zalozena Ceskd diabetickd spole¢nost (CDS), kterd je &lenem

International Diabetes Federation (mezindrodni diabetické federace). Jejimi zakladajicimi
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¢leny byli MUDr. Richard Foit, DrSc., MUDr. Jifi Syllaba, DrSc. a Ota Dub. Prvnim cilem CDS
bylo vytvofeni vyzkumného pracoviété pro vyzkum diabetu. CDS se nyni orientuje

predevsim na diagnostiku a terapii [4].

D. S. Steiner a P. Ayer na univerzité v Chicagu v roce 1967 zjistili, Ze dvou fetézcova
molekula inzulinu se netvofi jako primarni produkt, ale Ze nejprve na Langerhansovych
ostravcich vznikne jedno fetézcovy proinzulin, ze kterého se nasledné odstépi retézec
aminokyselin, takzvany C-peptid. Stanoveni C-peptidu mGzeme vyuzit, pokud potfebujeme

zjistit, zdali diabetik, kterému je inzulin jiz poddvan, produkuje i néjaky vlastni [2].

Dalsi snahou bylo vytvofit inzulin v co nejcistéjsi formé, aby pfi aplikaci nedochazelo
v organizmu ke tvorbé protilatek. V roce 1978 se zacal vyrabét lidsky inzulin. Nejprve se
vyuzivala semisyntéza, pozdéji Uplna biosyntéza za pomoci bakterii. Nej¢astéji se vyuziva
bakterie Escherichia Coli. V poslednim dvacetileti 20. stoleti dochazi k vytvareni

inzulinovych analog(l s kratkym ¢i dlouhym ucinkem pusobeni [2; 3].

Od 80. let 20. stoleti zacal vyvoj inzulinovych pump, které se maji vice pfiblizit
fyziologickému chovani organismu. Perspektivou by méli byt transplantacni techniky,

vyuziti kmenovych bunék ¢i vytvoreni umélé slinivky brisni [3].

2.2 Inzulin

Inzulin je proteohormon (hormon bilkovinné povahy), ktery je pro organismus
nezbytny. Je produkovan B-buikami (nékteré zdroje uvadi nazev B-buriky)
Langerhansovych ostravk( slinivky bfisni. Nejprve vznika pre-proinzulin ze kterého se
odstépi kratky fetézec a vznikne proinzulin, coz je linedrni peptid se tfemi disulfidickymi
mUstky. Proinzulin ¢ekd na sekrecni podnét. KdyZz podnét prijde, je pomoci peptidazy

rozStépen na inzulin a volny C-peptid, jak je zndzornéno na obrazku 1 [5].

Lidsky inzulin je slozen ze dvou fetézc(, A a B. Retézec A obsahuje 21 aminokyselin,
Fetézec B jich obsahuje 30. Retézce jsou propojeny dvéma disulfidickymi mastky mezi
cysteiny, prvni je v poloze CysA7 a CysB7, druhy v CysA20 a CysB20. Molekula obsahuje
jesté jeden disulfidicky mUstek v fetézci A a to mezi A6 a Al1. Praseci inzulin se od lidského
liSi pouze v jedné aminokyseliné v poloze B30, hovézi je odliSny ve tfech aminokyselinach

[3].
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Obrazek 1 Proinzulin [6]

U inzulinu se uplatiuje takzvand pulzni sekrece, coZ znamena, Ze inzulin je
uvolfiovan v 5-15 minutovych intervalech do krevniho fecisté spole¢né C-peptidem a
malym mnoZstvim proinzulinu. Béhem dne je do krevniho fecisté uvolnéno pfriblizné
20-40 IU (mezindrodni jednotka, international until). Ztoho je pfiblizné polovina
uvolnovana jako bazalni sekrece zajistujici metabolickou rovnovahu, mimo jiné potlacuje
jaterni glukoneogenesi a pomdaha udrZzet normalni glykémii na la¢no. Po pfijmuti potravy
dojde k bolusovému uvolnéni inzulinu - takzvana prandialni sekrece. V prvotni fazi je
vyplaven inzulin ze zasobnich granuli (zdsobni preinzulin), coz trvd ptiblizné 30 minut.
V pozdni fazi dochazi k nové syntéze inzulinu, ktery je vyplavovan pfiblizné 120-180 minut

podle typu jidla [5; 7].

2.3 Klasifikace diabetu

Diabetes mellitus patfi mezi onemocnéni, kde je nejvyraznéjSim znakem pritomnost
hyperglykémie v dlsledku nedostatku ¢i nedostatecného ucinku inzulinu. Dle Americké

diabetologické asociace (ADA) se déli takto:

e Diabetes mellitus 1. typu (autoimunitni a idiopaticky)

e Diabetes mellitus 2. typu

e Ostatni specifické typy

e Gestacni diabetes mellitus

e Poruchy glukdézové homeostazy (zvySena glykémie na laéno a porucha

glukézové tolerance) [8]
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2.3.1 Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes mellitus 1. typu (DM1) je autoimunitni onemocnéni, které se manifestuje
prevainé v détském véku. Jedna se o selektivni destrukci B-bunék Langerhansovych
ostravk(. Pacienti jsou tedy doZivotné zavisli na exogennim dodavani inzulinu.
Autoimunitni diabetes mellitus je vyrazné ovlivnén genetickymi faktory, geny tfidy HLA
(human leukocyte antigens), které zodpovidaji za imunitu. Manifestaci onemocnéni
zajistuji také faktory vnéjsiho prostiedi, naptiklad rlizné virové infekce [3; 8].

Onemocnéni mlze také propuknout ve vyssim véku. Manifestace mize byt velmi
pomala ¢i latentni. V této situaci se jedna onemocnéni oznacované terminem LADA (latent
autoimune diabetes of adults). S diagnostikou LADA byva velmi ¢asto problém, jelikoz
prvotni pfiznaky odpovidaji nastupu DM 2. typu. K pfesné diagnostice tedy dochazi aZ po
nékolika jetech, kdy se projevi absolutni deficit inzulinu [3].

Idiopaticky diabetes mellitus neni v evropské populaci moc casty. Projevuje se
predevsim v asijském a africkém etniku. Nemocni jsou absolutné zavisli na exogennim
dodavani inzulinu, ale nejsou zde zndmky autoimunitni reakce, ani Zadna souvislost s HLA
systémem [8].

2.3.2 Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu (DM2) se vétSinou projevuje az po 40. roce Zivota. Jsou
znamy ale i vyjimky, kdy k manifestaci dochazi jiz v détském véku. DM2 je vyrazné ovlivnén
genetickymi faktory. Nezbytné jsou k manifestaci onemocnéni ale také faktory exogenni,
mezi které patfi predevsSim obezita, stres, koureni ¢i nizka fyzicka aktivita. V prvotni fazi
neni DM2 inzulin dependentni a |écba probihd pomoci perordlnich antidiabetik. Pozdéji

mUzZe tato léCba selhat a je tfeba zahdjit IéCbu inzulinem [8].

Aby doslo k manifestaci onemocnéni, je nutna tzv. inzulinova rezistence (IR). Jedna
se o0 shizenou citlivost tkani na inzulin a inzulinovy deficit (ID). Tvorba inzulinu je z poc¢atku
normalni, ale diky IR télo vnima jeho subjektivni nedostatek. Az s pribéhem ¢asu produkce
vlastniho inzulinu klesa. Jednou z pficin poSkozeni funkce B-bunék je i neustald pritomnost

hyperglykémie [3].

V DM2 je zacadtek onemocnéni vétSinou pozvolny. JelikoZz se vtomto pfipadé
nevyskytuje diabetickd ketoaciddza, kterd by na onemocnéni upozornila, je zachyt
nemocnych spiSe nahodny [8]. Kdiagnostice mlze pomoci napfiklad pruritus klze,
parodontitida ¢i opakované infekty. Typické pfiznaky pro diabetes, tedy napfriklad polyurie
a Unava, se projevi az po 8-10 letech nelééeného DM2. Vzacné se DM2 manifestuje

hyperosmolarnim neketoacidotickym kdmatem [5].
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2.3.3 Ostatni specifické typy

Tato skupina byla dfive nazyvana jako sekundarni DM. Patfi sem nékolik kategorii
specifického typu diabetu. Jsou to genetické defekty funkce B bunék, genetické defekty
ucinku inzulinu, onemocnéni exokrinniho pankreatu, endokrinopatie, chemikaliemi a léky
indukovany diabetes, infekce, neobvyklé formy imunologicky podminéného diabetu a

genetické syndromy obcas provazené diabetem [8].

Do skupiny DM, ktery je podminén defekty funkce B bunék patfi typ MODY
(maturity onset diabetes of the young, DM charakteru diabetu dospélych vznikly v mladi).
Jedna se o DM s dominantni autosomalni dédi¢nosti, k jejiz manifestaci dochdzi okolo 25.
roku Zivota a vice nez pét let je kontrolovatelnd bez nutnosti exogennich dodavani inzulinu.
Rozlisuje se 6 typll MODY (MODY 1-6) [1].

Vyznamnou roli hraje DM také pfi onemocnénich exokrinniho pankreatu.
Nejcastéjsi pricinou byva chronicka pankreatitida, pankreatoktomie, karcinom pankreatu i
cysticka fibréza pankreatu. Do této kategorie je také zarazen malnutriéni diabetes

vyskytujici se pfedevsim v rozvojovych zemich [8].

Mezi endokrinopatie Fadime napfiklad akromegalie, Cushingliv syndrom,

glukagonom a dalsi [3].

2.3.4 Gestacni diabetes mellitus

Pacientky s gestacnim diabetes mellitus (GDM) tvofi 2 az 3 %, v nékterych zemich az
14 % vSech téhotnych Zen. Jednd se o poruchu tolerance sacharid(, kterd mdze nabyvat
rlzné zdvaznosti a po téhotenstvi mizi [3]. Nedostatecné kompenzovany GDM muzZe mit za
nasledek komplikace v téhotenstvi, porodu i v poporodnim obdobi ditéte. Neohrozuje

ovSsem pouze plod, ale také matku.

Diagnostika probiha ve dvou fazich. Prvni faze je zjisténi glykémie v Zilni plazmé
nala¢no na zacatku téhotenstvi. Pokud jsou dvé hodnoty béhem jednoho tydne vyssi nez
5,1 mmol/I, je diagnostikovan GDM. Pokud je jen jedna hodnota mimo normu, déla se oGTT
(ordlni glukdzovy toleranéni test). Pokud jsou hodnoty z poc¢atku téhotenstvi negativni, déla
se oGTT v 24. - 28. tydnu téhotenstvi [5].

2.3.5 Poruchy glukézové homeostazy

Do poruch glukdézové homeostazy se radime zvySenou (hranicni) glykémie nalacno a
porusenou glukdzovou toleranci. Je to stav na pomezi normalni tolerance glukdzy a
diabetem [8].
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Obé tyto poruchy ukazuji na poruchu glukdézové homeostazy a jsou riziky pro vznik
jakéhokoliv typu diabetu. Lze je ale normalizovat [3]. Pro hrani¢ni glykémii na la¢no je
typickd hodnotou glykémie ve vendzni plazmé 5,6-6,9 mmol/l. Porucha glukézové

tolerance ukazuje 2 hodiny po podani 75 g glukézy hodnotu v rozmezi 7,8-11,1 mmol/I [1].

2.4 Klinicky obraz a diagnostika DM 1. typu

»,Rozvinuté priznaky diabetu zahrnuji Zizen, polyurii, polydipsii a s nimi spojenou
vystupfiovanou Unavu. Byva pfitomno nechutenstvi a hmotnostni Ubytek. Nékdy, zejména
v pocatku rozvijejiciho se nedostatku inzulinu, mohou byt pfiznaky nevyrazné, coz vsak

nastava na rozdil od diabetu 2. typu podstatné méné ¢asto.” [9, s. 156]

Dle doporuceni ADA diabetes diagnostikujeme na zakladé hodnoty glykémie ve
vendzni plazmé pomoci glykovaného hemoglobinu Aic (HbA1c) [5]. U nas se dle novych
diagnostickych kritérii pouZiti glykovaného hemoglobinu jako diagnostické metody

prozatim nedoporucuje [3].

2.4.1 Koncentrace glukdzy v krvi

Méreni lze provést a onemocnéni potvrdit tfemi zpUsoby. Mérfenim nahodné
glykémie, mérenim glykémie na lacno nebo mérenim pfi oGTT. Stanoveni je ale nutno
provést standardni biochemickou metodou, a ne vysetfenim pomoci glukometru [8].

V nasledujici tabulce 1 jsou uvedeny hodnoty glykémii pfi konkrétnich mérenich.

Tabulka 1 Hodnoceni glykémie ve vendzni plazmé [8]

< 5,6 mmol/I norma

Glykemie na la¢no >5,6 a< 7,0 mmol/l hrani¢ni glykemie na la¢no
> 7,0 mmol/I diabetes mellitus
< 7,8 mmol/I norma

>7,8a<11,1 mmol/l | porucha glukézové tolerance

Nahodna glykémie
na gty ! nebo diabetes mellitus

>11,1 mmol/I diabetes mellitus

< 7,8 mmol/I norma

Glykemie po zatézi

(120, min po oGTT) >7,8a<11,1 mmol/I porucha glukdzové tolerance

>11,1 mmol/I diabetes mellitus

Oralni glukdzovy tolerancni test (0GTT)

oGTT se provadi po desetihodinovém laénéni. Vysetfovana osoba vypije 75 g
glukdzy ve formé vodného roztoku (300-350 ml vody). Ke stanoveni glykémie se provadi
odbér krve pred pozitim glukdézy a nasledné 60 a 120 min po poziti. Podminkou

nezkreslenych vysledkd je, Ze vysetfovana osoba nesmi predchazejici tfi dny drzet dietu se
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snizenym mnozstvim sacharidd (minimalné 150 g sacharidi denné) [5]. Normalni
glukdézovou toleranci udava hodnota glykémie ve vendzni plazmé 120 minut po
oGTT £ 7,7 mmol/l. DM je diagnostikovan pfi hodnotach > 11,1 mmol/Il. Pokud glykémie
120 minut po oGTT dosahuje hodnot 7,8 — 11,1 mmol/Il, jedna se o porusenou glukézovou

toleranci [3].

2.4.2 Glykovany hemoglobin Asc (HbAxc)

»HbAi. je hemoglobin, ktery je glykovand na N-terminalnim B-fetézci [B-(N-1-
deoxyfruktosyl)hemoglobin]“ [8, s. 132]

HbA1c vznika glykaci retézce hemoglobinu (nativni hemoglobin je oznacovan jako
HbAo) na N-terminalnim valinu a lysinovych zbytcich. Glykace je neenzymaticka reakce
glukdzy a NH; skupiny bilkoviny. Glykace je zavisla na koncentraci glukdzy a dobé expozice.
Udava nam nepfimou informaci o hodnoté glykémie za ¢asové obdobi polo¢asu rozpadu
bilkoviny. Celkovy glykovany hemoglobin je dan smési HbA1,, HbA1, a HbA1., ovSem pouze

HbA1. je specificky pouze pro glukdzu [3].

HbAic je rutinnim ukazatelem zejména dlouhodobé kompenzace diabetu. Udava
hodnotu glukézy v krvi za poslednich 6-8 tydn{. Zatim u nas neni uréen k diagnostice
diabetu, a proto neni uréena ani jeho hrani¢ni hodnota [10]. ADA jako hrani¢ni hodnotu
udava vice jak 6,5% (NGSP/DCCT) (48 mmol/mol), ktera ale diagnostikuje o tfetinu méné
pacient( s glykémii nad 7 mmol/Il. Je zde také nezbytné prihlédnout k dalsSim faktortm,

jelikoz hodnota HbA1. neni hodnoté glykémie pfimo umérna [11].

Jako jednotka méreni se uddvda mmol/mol a tim, Ze vysledky jsou uddvany jako
celogiselné hodnoty. V CR se byla do 31. 12. 2011 pouZivéna jednotka % IFCC, jejiz pfepocet

na mmol/mol je:

Xmmol/mol =10* Xoslrce

Zejména v USA je porad pouzivana jednotka %NGSP/DCCT (v CR nepouzivana od
1. 1. 2004). Jeji pfepocet na mmol/mol je:

Xmmol/mol = (Xwnasp/occt — 2,152) / 0,09148 [12]

2.5 Terapie DM 1. typu

U kazdého diabetika je stanoven individualni cil 1éCby a lIé¢ebny plan tak, aby byla
dosazena optimalni kompenzace DM. VSe s ohledem na jeho vék, zaméstnani, fyzickou
aktivitu, pritomnost komplikaci a pridruzenych chorob a socidlni situaci nemocného [9].

Péci o diabetika by mél zajistovat tym spolupracujicich odbornik(, mezi nimiz by neméli
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chybét lékar diabetolog, edukacni sestra, nutri¢ni terapeut, specializovand pediatricka
sestra, psycholog, socialni pracovnice, rehabilitacni pracovnik a dalsi specialisté (specidlné

v zavislosti na pFidruzené komplikace DM). Clenem tymu je i sdm pacient [8].

Terapii DM lze rozdélit na dvé ¢asti. Na nefarmakologickou lIé¢bu a farmakologickou

lécbu.

Nefarmakologicka l|écba je soucdsti IéCby vSech diabetik(. Zahrnuje rezimova
opatreni, mezi kterd radime fyzickou aktivitu a zdkaz koureni. Ddle jsou zde zahrnuta dietni
opatreni, ktera volime individudlné. Nedilnou soucdsti nefarmakologické |éCby je také

dlsledna edukace pacienta.

Farmakologicka |é¢ba, tedy aplikace inzulinu, je u DM1 nezbytnd ihned pfi zjisténi

diagndzy. Aplikace inzulinu probihd v nékolika dennich ddvkach [9].

2.5.1 Dietni opatreni

Cilem dietni intervence u DM1 dle CDS je dosaZeni a udrzeni optimalni kompenzace
diabetu, dosazeni optimalni hladiny krevnich tuk(, pfijem potravy vedouci k prevenci ¢i
|éCbé nadvahy a obezity, normalnimu rlstu a vyvoji déti, normalnimu pribéhu téhotenstvi
a laktace a zvladnuti katabolickych stavl, prevence a lé¢ba akutnich onemocnéni a zlepSeni

celkového zdravotniho stavu [13; 8].

U DM1 se pojem dieta velmi ¢asto nahrazuje pojmem regulovana strava, jelikoz o
dietu v pravém slova smyslu nejde. Ukolem je pfedevsim zabranit kolisani glykémie a
vzniku hypoglykémii. V pfipadné edukovaného diabetika je v dieté zna€nd volnost. Soucasti
dietoterapie je predevsim zaméreni na znalost zdravé vyzivy, vyménnych jednotek (tedy
obsahu sacharid(l), znalost glykemického indexu potravin a vnimani vztahU potrava-fyzicka

aktivita-inzulin [3].
Vyménné jednotky (VJ)

Diky znalosti vyménnych sacharidovych jednotek je moiné ménit podle chuti
jidelnicek a pritom zachovat stejny obsah sacharid(. Jedna VJ (nékdy nazyvana téz chlebova
jednotka) je mnozstvi potraviny, které obsahuje 10 g sacharidd (nékde udavano 10-12g

sacharidl). Stejné mnozstvi sacharidd (10g) obsahuji napfiklad dvé kostky cukru [3; 14].
Glykemicky index (Gl) a glykemicky load

Kromé celkového obsahu sacharidli pomaha pacientovi k zvladnuti glykémii také
parametr, ktery charakterizuje rychlost vstfebavani sacharidd jednotlivych potravin a

pokrmu. Tento parametr je nazyvany glykemicky index [13]. RGzné potraviny se stejnym
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mnozstvim sacharidd jsou schopny vyvolat rlizné postprandialni glykémie, diky zavislosti na

obsahu vlakniny, konzistenci, teploté, zplsobu Upravy ¢i typu obsaZenych sacharid( [8].

,Glykemicky index hodnoti kvantitativné postprandialni glykémie jako plochu pod
kfivkou po poZiti 25-50 g sacharid(i vdané potraviné a je definovan jako procento
z odpovidajici plochy pod kfivkou po poziti adekvatniho mnozstvi sacharid( referenéni

potraviny (glukdzy nebo bilého chleba).” [8, s. 155]
Informace o glykemickém indexu nékterych potravin jsou uvedeny v tabulce 2.

Tabulka 2 Glykemicky index [15]

potraviny index
glukdza 100
sachardza 59
loupana ryze 72
Spagety 50
cocka 29
boby 36
jablka 39
banany 62

Glykemicka zatéz neboli glykemicky load je soucin celkového mnoZstvi sacharid(

v dané potraviné a glykemického indexu dané potraviny [8].

2.5.2 Fyzicka aktivita

Efekt fyzické aktivity je zavisly predevsim na edukaci nemocnych a jejich
schopnostem sladit dietni a inzulinovy reZzim s cvicenim. Pohybova aktivita v dlsledku
strachu z hypoglykémii a z toho vyplivajici zvySené konzumaci sacharidli nemusi mit vzdy
pozitivni vliv na kompenzaci diabetu v kratkodobém horizontu. V horizontu dlouhodobém
ma ovéem vidy vliv pozitivni [8]. U¢inky fyzické aktivity na zdravotni stav diabetikl jsou

zaznamenany v tabulce 3.

Tabulka 3 Ucinek fyzické aktivity u diabetiki [3]

Snizuje inzulinovou rezistenci

Snizuje kardiovaskuldrni rizikové faktory, zvySuje HDL-
cholesterol a snizuje LDL-cholesterol a triacylglyceroly

Zvysuje aktivitu fibrinolytickych déjl, zlepsSuje elasticitu
trombocytd, sniZzuje trombogenni dispozici

Zlepsuje psychicky stav, zlepsSuje kvalitu Zivota

Ovliviiuje sloZeni téla, zvySuje svalovou a sniZzuje tukovou
hmotu
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Nezbytny je selfmonitoring pred zatézi, v jejim pribéhu i po zatézi. Je dobré, pred
zaCatkem fyzické aktivity zmérit glykémii vicekradt, aby byly znamy nejen jednotlivé
hodnoty, ale i jeji trend. Obecna doporuceni pro diabetiky 1. typu dle ADA a American
Collage of Sports Medicine (ACSM) jsou:

A Metabolickd kontrola pred cvicenim
1. Vyvarujte se cviceni, pokud je glykémie na la¢no > nez 14 mmol/l a je pfitomna
ketonurie. Zvysena pozornost je tfeba, pokud je glykémie pred cvicenim 17 mmol/I
bez pritomnosti ketolatek v modi.
2. Pouzijte glukdzu, pokud je glykémie < 5,5 mmol/I
B Monitorovani glykémie pfed a po zatézi
1. Rozpoznejte, kdy je potfeba upravit davku inzulinu a glukdzy.
2. Naucte se svou glykemickou odpovéd na rtizné podminky zatéze.
C Pfijem potravy
1. Prijimejte sacharidy tak, aby nedoslo ke vzniku hypoglykemie.

2. Maéjte pripravené potraviny obsahujici cukr v pribéhu zatéze a po ni.

Pti odhadovani davky sacharid( je nutné znat trvani aktivity, ktera bude nasledovat,
kdy a jaka davka inzulinu byla aplikovana, o jaky druh aktivity se jedna a jak na nds dana
aktivita pUsobi [3].

2.5.3 Inzulinoterapie

Lécba inzulinem je indikovana u vSech nemocnych s DM1. Zdravy €lovék inzulin
produkuje v 5-15minutovych intervalech do portalniho recisté v celkovém mnozstvi 20-40
Ul/den. Inzulinové pripravky ovsem nemaji takovou farmakokinetiku a farmakodynamiku,

takze po subkutanni aplikaci fyziologickou sekreci inzulinu UpIné nenahradi [2].

Inzulinové pripravky se déli dle pdvodu na tfi typy. Prvni je humanni inzulin, ktery
se vyrabi biosynteticky pomoci bakterii Escherichia coli nebo Saccharomyces cerevisiae.
Druhym typem jsou inzulinova analoga. Jelikoz humanni inzulin pfi subkutdnnim podani
neni zcela idedlni, je snaha Upravou molekuly inzulinu tyto vlastnosti upravit. Méni se
predevsim rychlost ndstupu Ucinku. Poslednim typem jsou zvifeci inzuliny (hovézi a

veprovy), které se ale ve vyspélych zemich uz prakticky nepouzivaji [7].

Druhy inzulinCi délime také podle doby pGsobeni. Casovym Gc¢inkem se déli do &tyr
kategorii na ultrakratkodobé, kratkodobé, stredné dlouhodobé a dlouhodobé. Dale existuji
i jejich smési [2]. V tabulce 4 jsou uvedeny inzulinové pfipravky rozdélené podle doby

ucinku. Na obrazku 2 je pak graficky znazornéna kfivka doby plsobeni inzulinu.
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Tabulka 4 Inzulinové pfipravky rozdélené podle délky ucinku (A = inzulinovy analog; L = lidsky inzulin)

[1]

Inzulinové pfipravky

Zacatek
pusobeni

7 s ve

Maximalni Gucinek

Doba
ptisobeni

ultrakratké

Humalog (A)
NovoRapid (A)

za 0-15 min

mezi 30 a 45 min

2-5h

kratké

Insulin-HM R (L)
Actrapid HM (L)
Humulin R (L)
Insuman Rapid (L)
Velosulin HM (L)
Insuman Infusat (L)

za0,5h

mezil.a3.h

4-6 h

stiredné dlouhé

Insulatard (L)
Insulin-HM NPH (L)
Monotard HM (L)
Humulin N (L)
Insuman Basal (L)

zal1l-2,5h

mezi4a8h

12-24 h

dlouhé

Ultratard HM (L)
Humulin U (L)
Lantus (A)

za2-3h

mezi 10a 18 h

24-36 h

stabilizované
smési

Insulin-HM MIX 30 (L)

typ 50) (L)
NovoMix 30 (A)

Mixtard 10 (20, 30, 40, 50) (L)
Humulin M1 (M2, M3, M4) (L)
Insuman Komb typ 15 (typ 25,

Obrdzek 2 Krivky plsobeni inzulinu [2]

relativni Ucinek inzulinu

rychle pusobici (lispro, aspart, glulisin)

kratkodoby (regular)

strednédoby (NPH)

prolongovany stiednédoby

dlouhodoby (glargin)
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3 Akutni komplikace diabetu

Mezi akutni komplikace diabetu rfadime hypoglykémii, diabetickou ketoaciddzu,
hyperglykemicky hyperosmoldrni neketoticky stav a laktatovou acidézu. Klinicky vyznam je
v dnesni dobé diky inzulinoterapii, dobré edukaci ¢i selfmonitoringu lehce v pozadi, ale

presto jsou tyto stavy relativné castou pri¢inou umrti pacient( [5].

3.1 Hypoglykémie

Hypoglykémie je faktor, ktery limituje Ié€bu u DM1, v nékterych pfipadech i DM2
[16]. Je to patologicky stav sniZzené koncentrace glukézy v krvi provazen klinickymi,
humoralnimi ¢i dalSimi biochemickymi jevy, vedouci az k zavaznym porucham mozku [2]. U
zdravych jedincd se jako hypoglykémie povaZuje hodnota pod 3,6 mmol/Il. V tuto chuvili
dochazi k aktivaci kontraregulacnich hormoni. U pacientll s DM se za hypoglykémii
povazuje prekroceni hodnoty 3,9 mmol/I (vyssi hodnota neZ u zdravych jedinct je dana
predevsim proto, Ze ma pacient vice ¢asu zareagovat a zabranit dalSimu poklesu glykémie

[7].

3.1.1 Patofyziologie

U clovéka je glukdéza hlavnim substratem pro energeticky metabolismus a
vyhradnim substratem pro mozek, ktery za den spotiebuje i 100 a vice grami [17].
Koncentrace glukézy je udrZovana v uzkém rozmezi pomoci systému hormonl a
humoralnich plsobkl. Hypoglykemizujici ucinek inzulinu vyrovnavaji glukagon, adrenalin,
rastovy hormon (STH) a kortizol. Pfi poklesu glykémie jsou aktivovany kontraregulacni
mechanismy, coz je patrné na obrdzku 3. Jak je z obrazku patrné, hypoglykémie aktivuje
glukézové senzory, kterymi jsou A a B bunky pankreatu, mozek, portalni Zila a sinus
caroticus. Tim dojde k vzestupu kontraregulacnich hormon( a zaroven k poklesu inzulinu,
s cilem zvysit glukoneogenezi. Zaroven dochazi k aktivaci sympatiku, jehoz cilem je

redistribuovat Sifeni krve a navodit pfiznaky upozornujici na bliZici se hypoglykémii [8].
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Obrdzek 3 Reakce organismu na hypoglykémii [8]

( tadrenalin + ttonus symp. )
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VZESTUP GLYKEMIE

Glukdzové senzory se aktivuji postupné v zavislosti na vysi glykémie. Nejprve dojde
k pozastaveni sekrece inzulinu, coZ je prvni ochranny systém. Dochdzi k nému ve chvili, kdy
glykémie klesne pod hodnotu 4,5 mmol/I. Pfi poklesu glykémie pod 3,9 mmol/l dochazi ke
zvysSeni sekrece glukagonu a adrenalinu. Glukagon ma za ukol mobilizaci glukdzy z jater
pomoci glykogenolyzy a spusténi glukoneogeneze. Adrenalin zvysi glukoneogenezi
v jatrech a ledvindch a zaroven snizi potfebu glukdzy v perifernich tkanich tim, ze zvysi
inzulinovou rezistenci. Tim se z perifernich tkani uvolni produkty pro glukoneogenezi
(laktat, pyruvat, glycerol, glukoplastické aminokyseliny). Ddale dochazi k aktivaci
sympatického nervstva a rozvoji adrenergnich symptom, ¢imz se diky pocitu hladu zvysi
prijem glukdzy potravou. Jako k poslednimu dochazi pfi poklesu glykémie pod 3,0 mmol/I
k vzestupu sekrece kortizolu a STH. Ty maji za Ukol mobilizaci glukdzy z perifernich tkani na

regulaci glykémie, ale diky pozdni aktivaci uz nemaji tak velky vliv [17].

3.1.2 Poruchy regulacnich vztah(

Syndrom nerozpoznané hypoglykémie

U pacientll lé¢enych inzulinem, u kterych se vyskytuji opakované hypoglykémie,
dochazi ke stavu, kdy pacient neni schopen nastupujici hypoglykémii rozeznat. Jedinec

nema varovné priznaky, predevsim ty, které by ho nutili pozit jidlo. Tento stav vznika jako
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dlsledek nedavno probéhlé hypoglykémie, diky niZ si pacient utvofi urcitou toleranci
k nasledné hypoglykémii. Syndrom nerozpoznané hypoglykémie vétSinou byva reverzibilni,

zabrani-li se pfichozi hypoglykémii, fyziologickd odpovéd se vrati do normalu [3].
Defektni kontraregulace

U diabetikd 1. typu se postupné snizuje produkce glukagonu (selektivné, produkce
glukagonu na jiné podnéty zachovdna je). Pravdépodobné k tomu dochdzi z dlvodu
vzajemného plsobeni inzulinu s glukagonem uvnitf ostriivkd. Z pocatku tato porucha neni
znateln3d, jelikoZ produkce adrenalinu glukagon nahradi. Postupem ¢asu ale dochazi i ke
snizeni sekrece adrenalinu. STH a kortizol jiz hladinu glykémie nejsou schopny
vykompenzovat a tim dochazi k rapidnimu zvysSeni rizika hypoglykémie [18].

Zvyseni glykemicky prah

Glykemicky prah je u zdravého jedince stabilni. U diabetik(i se méni v zavislosti na
aktualni kompenzaci onemocnéni. PFfi Spatné kompenzovaném diabetu jde o nizky
glykemicky prah a k ptiznaklm hypoglykémie dochazi jiz pfi vysSich koncentracich glukozy
v krvi. Pfi dobfe kompenzovaném diabetu mUzZe ale dochazet i ktoleranci vyrazné
hypoglykémie bez zjevnych priznakl [3]. Ke zvySeni glykemického prahu ddle dochazi

béhem spanku, pfipadné v pribéhu fyzické aktivity nebo po jejim ukonceni [17].

3.1.3 Priznaky hypoglykémie

Vcasné vnimani ptiznakll hypoglykémie je zdkladnim obrannym mechanismem
pacienta. Pfiznaky jsou zpravidla subjektivni a jejich intenzita se mlize ménit napfriklad
v zavislosti na véku. Obvykle se symptomy zacinaji objevovat pfi glykémii 3,2-2,8 mmol/I.
Délime je na autonomni (periferni), centralni (neuroglykopenické) a nespecifické. Priznaky
a projevy autonomni a centralni jsou uvedeny v tabulce 5. Mezi pfiznaky nespecifické patfi

napriklad slabost, nauzea, sucho v Ustech Ci bolest hlavy [16].

Tabulka 5 Neurogenni a neuroglykopenické priznaky [18]

Neurogenni pfiznaky (stimulace autonomniho nervstva)
Pfiznaky: poceni, palpitace, Uzkost, hlad, tres

Projevy: bledost, tachykardie, rozsiteni pulsového tlaku
Neuroglykopenické priznaky

priznaky: slabost, Unava, zavrat, bolest hlavy, zmatenost, zmény chovani a nalady,
nesoustiedénost, poruchy kognitivnich funkci, rozmazané vidéni, diplopie
projevy: hypotermie, poruchy fedi, kfece, kdma
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3.1.4 Pficiny hypoglykémie

Hypoglykemie zpravidla vznikd pfi nedostate¢ném ptisunu i produkci glukdzy, ale

také pfi jeji nadmérné spotiebé nebo jejim nadmérném transportu do bunék [3; 17].
Inzulin

Hypoglykemie vznikd ve chvili, kdyZz podana ddvka inzulinu je vétsi, neZli jeho
potieba. To mlZe byt zplsobeno napfiklad i nedostateénym prijmem jidla ¢i hladovénim,
fyzickou aktivitou nebo konzumaci alkoholu. Hypoglykémie muZe vzniknout v jakoukoliv
denni hodinu. Casto je zplisobena i davkou rychle plsobiciho inzulinu ve vét$im, nez
pfiméreném mnozstvi. K nepravidelnym hypoglykémiim nékdy dochazi i u pacient(, ktefi
jsou léceni intenzifikovanymi rezimy a to bez vétSich rezimovych chyb. Nékdy pomUze

zlepsit situaci zména inzulinu [3].
Peroralni antidiabetika

Léky zvysujici sekreci inzulinu u diabetiki 2. typu mohou vést také ke vzniku
hypoglykemii. Stdva se tak predevsSim pfi nadmérné ddvce farmaka, jeho snizeném
odbouravani, ¢i snizené potiebé organismu napriklad pti hladovéni ¢i pti fyzické aktivité
[19].

Fyzicka aktivita

Fyzicka aktivita vede ke spotifebé energie. Diky tomu nejsou ukladdny potrebné
zasoby glykogenu. Fyzicka aktivita souc¢asné zvysuje ucinnost inzulinu snizenim inzulinové
rezistence. V zdvislosti na délce fyzické aktivity mize hypoglykémie pfijit jeSté v jejim
prabéhu, nebo az nasledné. Vecerni fyzicka aktivita je rizikovym faktorem pro vznik nocnich
hypoglykémii [3]. Inzulinova senzitivita jako dlsledek pohybové aktivity a tim padem i riziko

hypoglykémie mUze pretrvavat jesté 24 — 48 hodin [7].
Dietni vlivy

Energeticky chuda strava ¢i hladovéni soucasné s vyssim nez adekvatnim mnozstvim
inzulinu je rizikovym faktorem pro vznik hypoglykémie. Vyrazny vliv na hypoglykémii ma

konzumace alkoholu, a to zejména samostatné.
Hypoglycaemia factitia

Hypoglycaemia factitia je UmysIné navozena hypoglykémie u nediabetik( [3].
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3.1.5 Lécba a prevence hypoglykémie

ZpUsob |é€by hypoglykémie zavisi na jeji zavaznosti a stavu pacienta. Obecné je cilem

terapie co nejrychleji navratit hodnotu glykémie na hranici normy [7; 16].

Lehkou hypoglykémii bez poruch védomi zvladne pacient zpravidla sdm konzumaci
10-20 g sacharidl (dzus, suSenka...), pfi vyraznéjSich pfiznacich je doporuceno vétsi
mnozstvi samotné glukdzy i sachardzy (glukopur, kostkovy cukr). PFi hypoglykemii
s poruchami védomi ¢i bezvédomim je vhodné pouzit intramuskularné 1 mg glukogonu a
jakmile to stav dovoli, poZit sacharidy perordlni cestou, pfipadné intravendzné 40-80 ml
40% glukdzy [3; 7]. Hospitalizace se doporucuje pfi glykemii pod 2,8 a |é¢bé nevedouci
k navratu védomi, nebo pokud neni mozné zajistit v nasledujicich 12 hodinach kontrolu

jinou osobou [8].

V prevenci je nejdllezitéjsi edukace pacienta a monitoring glykémie. P¥i opakovanych

hypoglykémiich je tfeba upravit inzulinovy rezim [3; 8].

3.2 Diabeticka ketoaciddza

Diabetickd ketoacidéza (DKA) je stav, kterému predchazi relativni nebo absolutni
nedostatek inzulinu a zaroven dochazi k zvySené produkci kontraregulaénich hormond. Je
to tedy stav charakteristicky zvySenou glykémii, vysokou hladinou ketolatek v krvi a
deficitem vody a mineral( [8]. DKA je charakteristicka predevsim pro DM1, mlze se vsak
objevit i u DM2. DKA byva zaroven velmi ¢asto prvnim projevem nové diagnostikovaného
diabetu [2].

Pfesna a jasna definice DKA neexistuje. Jsou vsak urcité charakteristiky, které ji

nasvédcuji. Zakladni znaky jsou uvedeny v tabulce 6.

Tabulka 6 Zdakladni charakteristika diabetické ketoaciddzy [3]

Vyskyt pfedevsim u diabetik( 1. typu
glykémie > 16,6 mmol/I

pH arteridlni krve < 7,30
hydrogenubhli¢itan v séru < 18 mmol/I
ketonurie/ketonémie

poruchy védomi (10 %)

Dle doporuceni ADA je DKA délena na mirnou, stfedni, tézkou a zavaznou v zavislosti
na hodnoté pH krve, koncentraci hydrogenuhliitanu v séru, koncentraci ketolatek a

poruchach védomi [3].
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3.2.1 Patogeneze

Pro vznik DKA je nezbytny deficit inzulinu. Pfi inzulinové rezistenci se zvySenou
produkci kontraregula¢nich hormond nemuze DKA vzniknou. Pfi deficitu inzulinu a
nezvysené produkci kontraregulacnich hormont DKA vzniknout muze, ale jeji rozvoj bude

pomaly.

Diky deficitu inzulinu a zvySené produkci kontraregulaénich hormon je aktivovana
tkanova lipaza. Lipaza zpUsobi stépeni triglyceridi na volné mastné kyseliny a glycerol.
Glycerol je dale pouzit jako substrat pro glukoneogenezi v jatrech. V jatrech tedy vznika
nadmeérné mnoistvi glukdzy, kterd se dostdvd do obéhu a zplsobuje hyperglykémii.

Zaroven je také snizeno vychytani glukdzy svalovymi burikami a vznikaji zmény osmolality.

Zvysena koncentrace mastnych kyselin vyvolava utlum glykolyzy a zdroven dochazi
k jejich B-oxidaci na acetylkoenzym A (v mitochondriich). Z acetylkoenzymu A vznika
acetoacetat, ktery snadno prejde do krevniho obéhu, kde se redukuje na 3-B-
hydroxybutyrat nebo dekarboxyluje na aceton. Diky nahromadénému NAD
(nikotinamidadenindinukleotid) v redukované formé z dlvodu rychlé oxidaci mastnych
kyselin je vétSina acetoacetatu preménéna na 3-B-hydroxybutyrat (ptiblizné 10*vic nez
acetonu). Aceton se postupné dostava do vydechovaného vzduchu (jeden z pfiznakl DKA).
3-B-hydroxybutyrdt mlze byt v fadé tkani vyuzivan jako zdroj energie, ale kdyz tvorba

prevysi moznosti utilizace, hromadi se v krvi za vzniku tézké aciddzy.

Hyperglykémie je doprovazena zvySenou osmolalitou krve, glykosurii a osmotickou
diurézou. Dochazi tedy k dehydrataci a velké ztraté iontl. Ztraty sodikovych iontd zvysuje
nadbytek glukagonu spolu s deficitem inzulinu. Draselné ionty jsou v burikach nahrazovany
ionty vodiku a unikaji moci nebo zvracenim. Diky dehydrataci také klesa pritok ledvinami
a tim padem klesa schopnost organizmu vylucovat ketolatky. DKA je také spojena se ztratou
fosforu, kterd podminuje pokles 2,3-difosfoglyceratu v erytrocytech, ¢imz vznika tkanova
hypoxie. Diky snizené perfuze ledvin se mliZe objevit az anurie a snizena perfuze mozku,

ktera je provazena poruchami védomi az bezvédomim [3; 16].

3.2.2 Prfiznaky a diagnostika

Mezi priznaky DKA patfi dehydratace rizného stupné, kterd mlze byt z pocatku
zastrena (prechod tekutiny z intraceluldrniho do extracelularniho prostoru). Pfi fyzikalnim
vySetifeni mlze byt patrné acidotické Kussmaulovo dychani. DalSim znakem muze byt
acetonovy zapach z ust. Mezi typické priznaky patti pocit zZizné (polydipsie), polyurie,

zvraceni, Unava Ci dyspepsie. Poruchy védomi mohou i nemusi byt pritomny [3; 8].
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,Klinické podezieni na diagndézu diabetické ketoacidézy potvrdi laboratorni
vySetfeni, nalez hyperglykémie, pfitomnost ketoldtek v krvi a v moci a acidéza.” [3, s. 156]
Nezbytnd vysetreni k diagnostice DKA jsou uvedeny v nasledujici tabulce 7. Z vysledki
laboratornich test(l je dopocitavan takzvany anion gap (aniontova mezera), coz je rozdil
sérovych koncentraci Na* - [HCO3™ + CI']. Normalni hodnoty anion gap jsou v rozmezi 8-16

mmol/l, vétsina pacientt s DKA ma anion gap vyssi [16].

Tabulka 7 Nezbytnd laboratorni a pomocnd vysetreni u diabetické ketoaciddzy [3]

Orientacné testovacimi prouzky:
glykémie a mo¢ na cukr a aceton, pfipadné 3-B-hydroxybutarat v
krvi

Zilni krev:

glykémie, ionty (sodik, draslik, hofcik, chloridy, fosfaty),
mocovina, kreatinin, cholesterol, triacylglyceroly,
aminotransferazy, amyldazy, laktat, ketolatky, osmolalita séra,
krevni obraz, (z vysledkl vypocet anion gap)

Arteridlni nebo arterializovana kapilarni krev

pH krve, aktualni hydrogenuhli¢itany, standardni
hydrogenuhlicitany, prebytek (deficit) bazi, parcidlni tlak kysliku a
oxidu uhlicitého

U Zen v reprodukénim véku pripadné také choriongonadotropin v krvi
RTG hrudniku

EKG

Moc¢ chemicky (+ pfipadné kultivace)

VIVe

3.2.3 Priciny diabetické ketoaciddzy

NecastéjSimi faktory, které DKA vyvoldvaji, jsou infekce (az z jedné tretiny),
onemocnéni traviciho traktu, kardiovaskularni a cerebrovaskularni pfihody, stres a chyby

v rezimu. U jedné desetiny pacientd, ktefi maji DKA, je DKA prvnim projevem DM1 [16].

3.2.4 Terapie diabetické ketoaciddzy

Pacienti s DKA jsou vZdy hospitalizovani. Dle zdvaznosti DKA probiha hospitalizace
na jakémkoliv oddéleni ¢i na JIP (jednotka intenzivni péce). U vSech pacientl jsou sledovany
a monitorovany razné klinické a laboratorni parametry v riznych intervalech, jak je
uvedeno v tabulce 8.
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Tabulka 8 Klinické a laboratorni parametry monitorované u diabetické ketoacidozy a pocdtecni
intervaly sledovdni [8]

Ukazatele Intervaly sledovani
klinické

stav védomi kontinualné

dychani kontinudlné

srdecni frekvence kontinualné

krevni tlak po 1 h, event. kontinudlné

teplota polh

EKG vstupni vysetfeni

hmotnost vstupni vysetfeni

centralni Zilni tlak (JIP) po 1 h, event. kontinudlné
laboratorni

glykemie polh

acidobazicka rovnovaha (pH, pCO,, BE,

HCOs") po2h

Na, K, Cl po2h

kreatinin, urea po4h

Ca, Mg, PO4 vstupni vysetreni

krevni obraz vstupni vysetfeni

Zakladem lécby je rehydratace, substituce inzulinem a Uprava koncentrace ionta.
Rehydratace zdleZi na individudlnich potrfebach pacienta, obvykle se vsak zahajuje
izotonickym roztokem chloridu sodného a v prvnich tfech hodinach se podava pfiblizné 1
litr tekutiny za hodinu. Inzulin se podava nitrozilné. Jeho aplikace je zahajena zpravidla
davkou 10 IU a pokracuje malymi davkami 1-4 IU/h. Pfi poklesu glykémie na 15 mmol/I se
soucasné poddva 5% roztok glukdzy jako prevence hypoglykémie. Nitrozilni aplikace
inzulinu se nezastavuje, dokud pacient nezaéne normalné jist. Nezbytna je realimentace a
sledovaniiontl, predevsim drasliku, jelikoZ pti rehydrataci koncentrace neustale klesa. Déle
je potfebnad substituce fosfatll. Pfinos realimentace hydrogenuhlicitan( je prozatim sporny
[19].

3.3 Hyperglykemicky hyperosmolarni neketoticky stav

Hyperglykemicky hyperosmolarni neketoticky stav (HHNS) se tyka diabetikl 2. typu.
Jednd se o stav charakteristicky vysokou glykémii (Casto i nad 50 mmol/l), vysokou
osmolalitou plasmy, vétSinou nepfitomnosti ketoldtek v moci a normdlné nebo lehce
snizenou koncentraci hydrogenuhlic¢itanu v plazmé. U pacientll se vyskytuje rdznd mira
dehydratace a vétSinou dochdzi k poruchdm védomi. Letalita je u HHNS vysokd, mezi 5 a
30% [3].
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3.3.1 Patogeneze

HHNS je stav sniZeni koncentrace inzulinu za soucasného zvyseni kontraregulacnich
hormon(. Zaroven je tento stav spojen s vyraznou dehydrataci. Nepfitomnost ketolatek na
rozdil od DKA je vysvétlovana pfitomnosti vyssi hladiny inzulinu nez u DKA, ktery zabrani
lipolyze, ale uz nezabrani glukoneogenezi v jatrech. Hyperosmolalita také inhibuje lipolyzu,
sekreci inzulinu a vychytavani glukdzy perifernimi burika ¢imz snizZuje ketogenezi. Hlavnim
pri¢inou predevSim u starSich pacientd je ale nedostatecnd hydratace a sniZend
glomerularni filtrace, jelikoz pomoci glukoneogeneze mohou jatra vyprodukovat az
kilogram glukdzy za den. Pfi stresu, napfiklad pfi septickém Soku ¢i infarktu myokardu, se
zaCinaji uvolfiovat kalecholaminy, které potlacuji uvolfiovani inzulinu do krve. V téchto
chvilich mZe dochazet k tvorbé ketolatek i u DM2 [16].

3.3.2 Pfiznaky a diagnostika

Ptiznaky nemusi byt z po¢atku rozpoznatelné a tak se HHNS mUZe az nékolik tydn(
vyvijet bez povSimnuti. Hyperglykémie se m{iZze projevovat polyurii a Zizni. Pocit Zizné byva
vSak velmi Casto oslabeny. Teprve v pozdéjSich fazich se objevuji poruchy védomi. Vétsina
pacientl je vSak v dobé diagndzy jiz v tézkém stavu, pfi kterém je pfitomna zmatenost ¢i

bezvédomi [3].

V laboratornim nalezu je vidy pfitomna hyperglykémie (i nad 50 mmol/l) a sérova
hyperosmolarita. Osmolaritu je moziné stanovit osmometrem nebo pomoci vypoctu
2*[Na* + K*] + glykémie + urea. Norma je 285-295 mOsmol/I. Pfi hodnoté 340 mOsmol/I

dochazi uz obvykle k porucham védomi [8].
3.3.3 Priciny

AZ v 60 % je HHNS prvnim projevem DM2. K rozvoji HHNS mohou dopomoct také
nékteré léky, jako napftiklad kortikoidy, diuretika a dalsi. U starSich diabetik( je velmi ¢astou

pficinou také snizeny pocit zizn&. Castym ddvodem byva i nedodriovéani reiimovych

opatreni [16].

3.3.4 Terapie

HHNS vyZaduje vidy hospitalizaci. Zasady |éCby jsou totozné slécbou DKA. Patficnou
pozornost je tfeba vénovat rehydrataci, jelikoZz dehydratace byva v popredi HHNS. Rychla
Uprava hyperglykemického stavu neni Zadouci, rychlé zmény vnitiniho prostfedi by mohly
stav jesté zhorsit. Pfi snizeni glykémie na 17 mmol/l se méni hydrataéni roztok na 5%
glukdzu. Privod inzulinu se sniZuje na finalni hodnotu 10-11 mmol/l, na které se pacient

udrZuje az do normalizace osmolality a stavu védomi [3].
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3.4 Laktatova acidéza

Jednd se o metabolickou acidézu, ktera je typicka zvySenou tvorbou laktatu
v organismu nebo jeho sniZzenou utilizaci. Jde o poruseni rovnovahy mezi tvorbou laktatu a
jeho vyuZitim. U laktatové aciddzy je koncentrace laktatu v krvi vyssi nez 5 mmol/I a je

spojena s nizsim pH krve.

Laktatova acidéza se déli na dva typy, A (anaerobni) a B (aerobni). Typ A je
dlisledkem nedostate¢ného okyslicovani bunék (hypoxie, anémie, intoxikace oxidem
uhelnatym). Typ B vyvolava zvysena tvorba laktatu nebo jeho snizené odbourdvani pfi
normalni oxygenaci tkani. Typ B se muze dale ¢lenit na typ vztahujici se k onemocnéni,

k intoxikaci Iéky nebo toxiny a k vrozenym metabolickym vadam.

3.4.1 Patogeneze

U diabetik(l se mlze vyskytovat laktatova acidéza typu A i B. V dnesni dobé se
Castéji vyskytuje typ A, ktery vznika v souvislosti se Spatné kompenzovanym diabetem, kdy
se mlze rozvinout napfiklad sepse. Specificka laktatova aciddza pro diabetes byla rozsifena
v dobé, kdy se klécbé pouzivaly léciva biguanidového typu, buformin a phenformin.
V dnesni dobé se ve vyspélych zemich pouZiva pouze metformin, u kterého se laktatova

aciddza vyviji pouze za pritomnosti rizikovych faktor( [3].

3.4.2 Priznaky a diagnostika

Mezi priznaky laktatové aciddzy patfi dusnost, Kussmaulovo dychdani, nespecifické bolesti

bficha, poruchy védomi, nauzea a zvraceni.

Laktatovou aciddzu potvrzuje pH krve pod 7,2, koncentrace laktatu v plazmé nad 5 mmol/I

nebo anion gap nad 18 mmol/I [3].

3.4.3 Lécba

Letalita laktatové aciddzy je vysokd, okolo 60 %, jelikoZz specifickd |éCba neexistuje.
Osetfeni probiha na jednotce intenzivni péce. Cilem 1é¢by je mimo jiné zajisténi co nejvétsi

oxygenace tkani a tkarnové perfuze [3].
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4 Monitorace glykémie

Znalost a kontrola glykémie je pro diabetiky zakladnim pilitem k tomu, aby mohli Zit
kvalitni Zivot. Znalost glykemickych profill je také nezbytnd k upravé davek inzulinu [20].
NejbéZnéjsi metodou je méreni glykémie pomoci presného glukometru. Relativné nové a
modernéjsi méreni je pomoci kontinudlniho monitoringu glykémii, které sebou pfinasi fadu

vyhod, ale predevsim z ekonomického hlediska je glukometr stéle vyuZivanéjsi.

4.1 Selfmonitoring pomoci glukometru

Selfmonitoring glykémie se indikuje predevsim u pacientq, ktefijsou [éCeniinzulinem.
Nezbytny je, kdyz je diabetik [éCen intenzifikovanym inzulinovym rezimem (specidlné pfi
pouziti inzulinové pumpy), u déti, béhem téhotenstvi, pfi Spatné kompenzovaném diabetu,
pfi tézkych hypoglykémiich a pfi zvlastnich situacich, jako je napfiklad dovolend, vyssi

fyzicka aktivita, posuny jidel a dalsi ptipady [8].

4.1.1 Glykemicky profil

Glykemicky profil se snazi poskytnout co nejpresnéjsi obrazek rozlozeni pribéhu
glykémie. Jedna se o rozloZeni v ¢ase, které zalezi na Casovém rozloZeni jidel, ale také na

fyziologickych principech zmény koncentrace glukdzy v téle. Glykémii je vhodné méfrit:

e pred hlavnimi jidly, spolu s mnozstvim sacharid(i ndm urci davku inzulinu (po
laénéni by jeji hodnota méla byt 4-6 mmol/I)

e 1-2 hodiny po jidle, takzvana postprandialni glykémie (hodnota by méla byt
v rozmezi 5-7,5 mmol/I)

e predusnutim, z hlediska prevence no¢ni hypoglykémie (hodnota by méla byt
6,5-8 mmol/l)

e mezi 1:00 a 3:00 rano, kdy je snizena produkce kontraregulacnich hormon
a tim padem je zvysené riziko hypoglykémii

e mezi 4:00 a 6:00 kdy se mUze vyskytovat dawn fenomén (fenomén Usvitu),

coz je ranni hyperglykémie [7].

Frekvence selfmonitoringu by méla byt co nejvyssi a nejefektivnéjsi, ale také

dlouhodobé udrzitelna. Proto se zavadi termin maly a velky glykemicky profil.
Maly glykemicky profil

Maly glykemicky profil je zpravidla ¢tyrbodovy. Glykémie se méfi pred kaidym
hlavnim jidlem a pred spanim. Tento profil je vhodny na dlouhodobé monitorovani.
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Velky glykemicky profil

Velky glykemicky profil je minimalné sedmibodovy. Obnasi méreni glykémie pred
kazdym hlavnim jidlem, postprandialni glykémii po kazdém hlavnim jidle a pred spanim.
Tento profil je doporucovdn predevsim v zaddatcich, nez diabetik zjisti, jak jeho télo na
pfijem rlznych jidel reaguje. Dlouhodobé je vhodné velky glykemicky profil délat alespon
jednou tydné a béhem zvlastnich udalosti (dovolena, sport, neznamé potraviny a dalsi [7;
8].

4.2 Kontinualni monitoring glykémie (CGMS)

Kontinudlni monitorace glukézy (CGMS — continuous glucose monitoring system)
nam podava maximum informaci i pribéhu glykémie béhem celého dne. Pfistroje vsak
neméri prfimo glykémii (koncentraci glukdzy v krvi), ale méfi koncentraci glukdzy
v intersticidlni tekutiné. To lehce ovliviiuje jejich pfesnost predevsim v Usecich, kde dochazi
k rychlym zménam glykémie. CGMS také nedavaji prehled o aktudlni glykémii, ale o jejim
praméru za poslednich 5-10 minut, ktery je zaznamenavan vétSinou po 10 vtefinach.
Ukazka zaznamu kontinualniho monitoringu je na obrazku 4. CGMS je také nutné kalibrovat
podle hodnot ziskanych klasickym glukometrem [7; 21].

Obrdzek 4 Ukdzka kontinudlniho monitorovdni koncentrace glukdzy [22]
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Jak jiz bylo zminéno, pfi CGMS je koncentrace glukdzy mérena z intersticidlni

tekutiny. Podle stupné naruseni kozniho krytu mizZeme CGMS rozdélit do tfi kategorii:
e invazivni — senzor je zaveden do podkozi ¢i krevniho recisté
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e semiinvazivni — senzor se dostava do kontaktu s intersticidlni kapalinou pomoci
velmi tenké jehly nebo pfes mikrootvory v kizi

e neinvazivni — méfeni probihd bez poruseni kozniho krytu pomoci
ampérometrického méreni nebo pomoci radiovych vin, tento zpUsob vsak vykazoval

znaéné nepresnosti

V této chvili se vSak komercéné vyuziva pfedevsim invazivni CGMS, ostatni typy jsou

prozatim hlavné pfedmétem vyzkuma [20; 23].

4.2.1 Indikace CGMS

Indikaci k pouziti CGMS byva nejcastéji syndrom nerozpoznané hypoglykémie,
neuspokojivd kompenzace diabetu, labilni diabetes u déti a v téhotenstvi. Prokazany je vSak
pozitivni vliv i u pouze mirné zhor$ené kompenzace. V Ceské republice jsou zdravotnimi
pojistovnami u téchto pacient( hrazeny pouze 4 monitorace za rok. Jinak je pouZziti CGMS
financné velice naroc¢né a tak jej vyuZivd pouze malé procento diabetikid. Nejlepsich

vysledkl je dosazeno, pfi vyuziti kontinualni monitorace alespor v 60 % €asu [8; 20].

4.2.2 Typy systému

Existuji dva typy systémd CGMS. Prvnim systémem, ktery se i jako prvni dostal do
Ceské republiky, je systém, kde nemd pacient moznost sledovat aktudlni glykémie na

obrazovce. Vyuziva se az k vyhodnoceni po preneseni do pocitace.

Daleko vyuZitelnéjsi je systém s takzvanou real time monitoraci. Zde je moiné
sledovat glykémie v redlném case at uz na specialnim displeji nebo na displeji inzulinové

pumpy, se kterou je ¢asto propojen [8].
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5 Inzulinové rezimy a vypocet bolusu

5.1 Inzulinové rezimy

Inzulinové rezimy délime na dva typy, konvencni a intenzifikované. Snaha je upravit
davku inzulinu nejlépe do 40 IU/den, coZ je priblizné fyziologicka sekrece u zdravého
¢lovéka. Cim krat$i inzulin je aplikovan v co nejvice dennich davkach, tim je vétsi $ance
jednordzové plastové injekcni stiikacky se zatavenou jehlou (takzvané inzulinky), inzulinova
pera umoznujici presné a pohodiné davkovani a inzulinové pumpy, které maji

nejfyziologictéjsi aplikaci inzulinu [24; 25].

5.1.1 Konvencni terapie inzulinem

Jako konvenéni inzulinové rezimy jsou nazyvany ty, kde je inzulin podavan v jedné
nebo dvou. Vyjimecné hlavné vramci prechodu kintenzifikovanému rezimu trech,
davkach. Tyto rezimy jsou vhodné hlavné pro DM2, ktefi maji sekreci vlastniho inzulinu

pouze snizenou.
Inzulin podavany jednou denné

Pti podavaniinzulinu jednou denné pouzivame stfedné dlouho pusobici inzulin nebo
dlouho pusobici inzulin. Inzulin se podava vétSinou ve velernich hodinach, aby bylo
zabranéno ranni hyperglykémii diky snizené produkci kontraregula¢nich hormon

v rannich hodinach.
Inzulin podavany dvakrat denné

Podavdme bud premixované inzuliny (smés kratce plsobiciho a stfedné dlouho
plsobiciho) v poméru 10 : 90 az 50 : 50 ve prospéch stredné dlouze plsobiciho. Preparat
je aplikovan vzdy ve dvou dennich davkach, jednu pred snidani a jednu pred vecefi.
Nevyhodou tohoto reZzimu je nemoznost v danou chvili ménit pomér téchto dvou inzuling,
jelikoz smés je jiz pfipravena. Tim padem neni mozné rezim ménit v zavislosti na denni dobé

jidla ¢i mnozstvi prijimanych sacharidd.

Stfedné dlouhy inzulin dvakrat denné je modifikaci formy, kdy je poddvan jednou

denné, ale sniZuje se zde riziko hypoglykémii.
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Inzulin podavany tfikrat denné

Radi se sem rezim, kde je premixovany inzulin podavan pted snidani a pied spanim
cca v 22:00, pred vecefi je podavan ultrakratky inzulin. Tento rezim se vSak témér

nepouziva [7].

5.1.2 Intenzifikovana terapie inzulinem

Intenzifikovany reZzim se snaZi napodobovat fyziologickou sekreci inzulinu, hradi
tedy bazalni a prandidlni pottrebu. Je zde nezbytny selfmonitoring a prlibéznd Uprava davek
inzulinu. Tento reZzim je indikovany predevsim pro DM1, ale vyuZiva se i u DM2, kde selhaly

konvencni rezimy [24].

Pouzivame zde systém bazal-bolus. Bazalni potfebu tedy zajistuje stfedné dlouho
pusobici inzulin, nebo dlouho plsobici inzulin. Jako bolus, ktery pokryva prijem potravy,
pouzivame kratkodoby nebo ultrakratkodoby inzulin. Jako idedlni rozloZeni bazal-bolus se

bere 50% bazdal a 50% bolus, které je nejpodobnéjsi fyziologickym podminkam [7].
Intenzifikované reZimy jsou vyuZivané také v inzulinovych pumpach.

5.2 Inzulinova pumpa

Inzulinova pumpa (CSIl — continuous subcutaneous glucose infusion) je v dnesni
dobé nejefektivnéjsi a nejsofistikovanéjsi technologie kompenzace diabetu. Aplikace
inzulinu probiha kontinuadlné kanylou do podkozZi a je mozna okamzita zména rychlosti.
Inzulin je podavan také ve formé bazdl-bolus, ale pouziva se pouze jeden typ inzulinu, ve
vétsSiné pripadl ultrakratky inzulinovy analog. Vyhodou je moZnost podavani bazdlniho
inzulinu po velmi malych ¢asovych intervalech (30 — 60 minut) a velmi malych davkach po
24 hodin denné. Navic je mozné upravovat no¢ni davku, ¢imz zabranime napfiklad nocnim
hypoglykémiim a rannimu vzestupu glykémie. Bolusy je mozné pomoci pumpy rizné
modifikovat v zavislosti na mnozstvi sacharid( v potravé, aktualni a cilové glykémii Ci

napriklad glykemickému indexu potravy [7; 26].

Indikace poutziti inzulinové pumpy je tam, kde se ostatni metody ukazuji jako
nedostatecné. Patfi sem nedosazZeni cil( pti intenzifikovaném reZzimu, opakované tézké
hypoglykémie ¢i fenomén Usvitu. Dale se pouziti inzulinové pumpy zvazuje pfi téhotenstvi,
nastupu a progresi komplikaci, transplantaci organ( ¢&i variabilnim dennim rezimu. Casté je
také prani pacienta [7]. Na obrazku 5 je zndzornéno zastoupeni pacientl s inzulinovou

pumpou v Ceské republice z let 1998-2012 podle indikace.
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Obrdzek 5 Zastoupeni pacientu s inzulinovou pumpou dle indikace, vysledky za obdobi 1998-2012
[27]
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Mezi hlavni vyhody inzulinové pumpy patti kontinudlni bazalni rezim, moZnost
jemné upravy bazdlnich davek a malé podkozni zdsoby inzulinu, coZ vyrazné snizuje
variabilitu glykémie. Prokazatelné je také sniZeni davky inzulinu a zlepSeni kompenzace
diabetu u pacientli s pumpou [26].

5.3 Vypocet davek inzulinu k jidlu

Pfi urcovani davky bolusu bereme v potaz 3 faktory. Cilovou glykémii po jidle,
vychozi glykémii pred jidlem a planované mnozstvi sacharid(. Dale feSime mnozstvi VJ nebo

sacharidl (v gramech), kolik gram( sacharidd pokryje 1 j. inzulinu a druh sacharid( [28].

Existuje velké mnoZstvi pokusl na matematické urceni inzulinosacharidového
poméru. Nejzndméjsi je pravidlo 500. Toto pravidlo je limitovdno predevsSim tim, Ze
pocitame s béZnou denni spotfebou sacharidd 500g (sacharidy pfijaté i organizmem
vytvorené). To ale ne vzdy plati. Pravidlo 500 tedy znamen3, Ze Cislo 500 vydélime celkovym
dennim inzulinem (bazal + bolus) a tim ndm vznikne mnozstvi sacharidu, které je pokryto
1j. inzulinu. Poté co zjistime mnozZstvi sacharidli v nasem jidle tak toto Cislo vydélime
mnozstvim sacharidli na 1 j. a vznikne nam hodnota bolusu (vzorec je prehledné na dalSim
fadku) [7]. Pravidlo 500 pouzivame pfi vyuZiti ultrarychlych analogl, pokud pouzivdme

béZzny humanni inzulin vypocet, je stejny, ale misto ¢isla 500 pouzijeme ¢islo 450 [28].

500
denni davka inzulinu

sacharidovy pomér =

37



mnoZzstvi sacharidi v jidle
bolus =

sacharidovy pomér

Citlivost na inzulin neboli inzulinova senzitivita urcuje, o kolik mmol/l se snizi
glykémie po aplikaci 1. jednotky inzulinu. Nazyvame ji také jako korekéni faktor. Vypocet
bolusové davky k upravé hyperglykémie se fidi pravidlem 100 pro ultrarychly analog (pro
humanni inzulin pravidlo 83) je takovy, Ze Cislo 100 (83) vydélime celkovou denni davkou
inzulinu [28]. Vzorec je prehledné napsan na dalSim radku.

100

snizeni glykémie (mmol/l) po 1j.inzulinu = Tormi davka inzulin

38



6 Prakticka Cast

6.1 Cil bakalarské prace

Tato bakalarskd prace se zabyvd monitoringem glykémii u diabeti¢ky 1. typu za
specifickych situaci. Jejim cilem je nasledné vyhodnoceni a popis chyb pacientky, ovliviujici
vyvoj glykémie. Je zde vyuzito kontinualniho monitoringu glykémii, analyzy jidelnicku a
fyzické aktivity. Sledovani bylo provedeno ve ctyfech blocich, 25. - 29. 5. 2017, 6. - 10. 6.
2017, 13. — 17. 6. 2017 a 1. - 4. 7. 2017. V kazdém bloku byla tfeti den absolvovana
specifickd fyzicka aktivita. Konkrétné to byla chlize na Snézku a tfi cyklovyjizdky r(izné

narocnosti.

6.2 Metodika

Vramci sledovani byly analyzovany zdznamy zpumpy Medtronic MiniMed
Paradigm®Veo™, senzoru Medtronic MiniLink™ a glukometru Medtronic CONTOUR™ Link
z obdobi 25. - 29. 5. 2017, 6. - 10. 6. 2017, 13. —17. 6. 2017 a 1. - 4. 7. 2017, které byly
vyhodnocovéany pomoci programu Medtronic CareLink™ Personal. Dale byl v tomto obdobi

analyzovan jidelnic¢ek, ktery pacientka zaznamendvala na web www.casprozdravi.cz

(software pres www.kaloricketabulky.cz). Pohybové aktivity a pocet krokl za den

monitorovalo zafizeni Garmin a Fitbit. Dale byl porovnan denni pfijem energie, bilkovin,
sacharidd, tuk( a vlakniny s doporuc¢enymi dennimi ddvkami. VSe bylo zpracovano pomoci

prehlednych tabulek.

6.3 Soubor

Pfedmétem zkoumani byla pacientka s diabetem 1. typu, ktera je jiz nékolik let na
kontinualnim monitoringu glykémie (vice o osobnim profilu pacientky v kapitole 6.4.1.).
Pacientka dobrovolné vyzkousela rGizné, pro ni ne zcela bézné, specifické fyzické aktivity.
Specificka aktivita probihala vzdy tfeti den v rdmci pétidenniho bloku. Z celého bloku byly

vytvoreny podrobné zaznamy, které byly ndsledné analyzovany.

6.4 Vysledky

6.4.1 Osobni profil pacientky

e Pohlavi: Zena

e Veék:35let

e \yska: 166 cm

e V3ha:83,7cm

e BMI (body mass index): 30,4 (>30, tozn. obezita 1. stupné)
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Onemocnéni: DM1 od roku 2000 (vék 18 let), silné astma
HbA1. — posledni méfeni 64 mmol/mol, pfedtim 57 mmol/mol
Pacientka jednou prodélala kdma pfi ketoacidéze

Ma strach z hypoglykémii

Nutricni bilance

6.4.2

BM (bazaIni metabolismus) dle Harrise-Bennedicta: 6695 kJ
FA (faktor aktivity) stanoven na 1,3 (fyzicky nendro¢na prace, mimo pracovni dobu
neaktivni, chtze okolo 6000 krokd za den)
Celkova energeticka spotieba: BM x FA + 10 % pfijaté energie + fyzicka aktivita
Denni doporuceny pfijem energie: 9573 kJ — 15% (redukce hmotnosti) = 8137kJ
Potfeba bilkovin: 1,2g/kg - 1,2 x 83,7 = 100,44g; 20 % energetického prijmu
Doporuceny pomeér Zivin B:S:T je 20:45:30

- 100 g bilkovin/den

- 215 g sacharid/den

- 64 gtukd/den

- 30 g vldkniny/den

Vyhodnoceni jidelnicku

V tabulce 9 je zaznamenan denni pfijem za sledovana obdobi, tedy od 25. 5. 2017

do 29.5. 2017, od 6. 6. 2017 do 10. 6. 2017, od 13. 6. 2017 do 17.6. 2017 a od 1. 7. 2017

do 4. 7.2017. Pacientka vyplfiovala svij jidelni¢ek do webové aplikace Cas pro zdravi. Je

zde zaznamenan denni pfijem energie v kJ a ptijem jednotlivych Zivin (bilkovin, sacharidd a

tuk) v gramech. Déle je zde uveden pfijem vlakniny v gramech.

V nasledujici tabulce 10 je porovnan pramérny denni pfijem za sledované obdobi

s doporuéenym dennim pfijmem energie a Zivin uvedeném v kapitole nutri¢ni bilance na

strané X. Primérny denni pfijem energie je 6587 kJ, coZ je 81 % prijmu doporuceného.

Bilkovin pacientka pfrijimala v priméru 71 g, tedy 71 % doporuceného pfijmu, sacharid(

202 g za den, coZ je 94 % a tukll 52 g, coz je 81 %. Primérny denni pfijem vldkniny byl 20 g,

coz odpovida 67 % doporuceného denniho pfijmu.
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Tabulka 9 Prijem bilkovin, sacharidd, tukd, vidkniny a energie za sledované obdobi

Datum bilkoviny sacharidy tuky vlaknina energie
25.5.2017 75g 216¢g 47 g 12 g 6765 kJ
26.5.2017 S51g 175¢g 28 g 12 g 4830 kJ
27.5.2017 55g 233 g 28¢g 36¢g 6028 kJ
28.5.2017 72 g 174 g 97¢g 15¢g 7875 kJ
29.5.2017 102 g 9% g 102 g l4¢g 7189 kJ
6.6.2017 77 g 296 g 19¢g 25¢g 7291 kJ
7.6.2017 78 g 323¢g 76 g 18¢g 9803 kJ
8.6.2017 77 g 211 g 45¢g 16g 6658 kJ
9.6.2017 6lg 196 g 52¢g 17 g 5753 kJ
10. 6. 2017 62g 140 g 83¢g 29¢g 6564 kJ
13.6.2017 73 g 154 g 67 g 18¢g 6416 kJ
14.6.2017 87¢g 177 g S51g 16 g 5993 kJ
15.6.2017 79g 155¢g 78 g 37g 6811 kJ
16.6.2017 42 g 176 g 34g 18¢g 5068 kJ
17.6.2017 56g 273 g 49¢ l6g 7427 kJ

1.7.2017 82g 230¢g 34¢g 39¢g 6567 kJ
2.7.2017 71g 289 g 29¢g 23 g 7322 kJ
3.7.2017 34¢g 134¢g l6g Og 3410 kJ
4.7.2017 116 g 181¢g 62g 12 g 7382 kJ

Tabulka 10 Pramérny denni prijem a doporuceny denni prijem energie a Zivin

bilkoviny | sacharidy tuky vlaknina energie
primeérny denni pfFijem 71g 202 g 52¢g 20g 6587 kI
doporuceny denni pfijem 100 g 215¢g 64 g 30g 8137 kJ

Na nasledujicim grafu 1 je prehledné zndzornéno porovndani primérného denniho
energetického pfijmu a doporuceného denniho energetického pfijmu. Graf 2 udava

prameérny denni pfijem zékladnich Zivin a vlakniny v porovnani doporu¢enymi hodnotami.
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Graf 1 Porovndni primérného denniho energetického prijmu a doporuceného denniho
energetického pfijmu
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Graf 2 Porovndni primérného denniho prijmu a doporuceného denniho pfijmu zdkladnich Zivin a
vldkniny
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Pacientka jedla nejcastéji 3-4 jidla denné. Jak uz je z pfedchoziho grafu patrné, jeji
pramérny denni pfijem vSech Zivin byl nizsi, nezli pfijem doporuceny. Velké rezervy jsou

zejména v konzumaci bilkovin a vlakniny.

Co se bilkovin tyce, v jidelnicku se vyskytuji predevsim bilkoviny rostlinného plivodu.
To je predevsim z divodu obédU, které si nechava pacientka dovazet z vegetarianské
restaurace. Maso se tedy v jidelni¢ku vyskytuje pouze minimalné, ackoliv ho ma pacientka
rada. Vikendy a vecere vétsSinou ,,odbude” koupi néjakého polotovaru nebo studenym
bezmasym jidlem. MnozZstvi ZivociSnych bilkovin je vétSinou dohanéno snidani, ktera velmi
Casto obsahuje velké mnoistvi libové Sunky. Mlééné vyrobky a bilkoviny z nich jsou

konzumovéany minimalné s vyjimkou kavy s mlékem.
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PFijem sacharidu se doporu¢enému mnozstvi témér vyrovnava. Sacharidy pacientka
pfijima predevsim ve formé celozrnného peciva, ryie ¢i téstovin k obédu a ovoce ke

svaciné. Pri poklesu glykémii vyuziva pacientka ovoce a hroznovy cukr.

U tuk( je nedostatecny zejména pfijem omega-3 a omega-6 mastnych kyselin.
Omega-3, tedy ryby, Inéna seminka a dalsi se v jidelni¢ku aZ na vyjimku v konzervovaném
tunaku nevyskytuji. Omega-6, tedy hlavné rostlinné oleje, nejsou v pacientéiné jidelnicku
také pfilis Casté.

Konzumace vlakniny je vhodna zejména pro plynulé vstfebdvani sacharidld. Jeji

nedostatek prameni u pacientky predevsim z minimalni konzumace zeleniny.

6.4.3 Pohybova aktivita

V tabulce 11 se nachazeji pohybované aktivity za sledovand obdobi, tedy od
25.5.2017 do 29. 5. 2017, od 6. 6. 2017 do 10. 6. 2017, od 13. 6. 2017 do 17. 6. 2017 a od
1.7.2017 do 4. 7. 2017. Jedna se o pocet krokl za den a dalsi pohybové aktivity. DalSimi
pohybovymi aktivitami jsou 6. 6. 2017 kruhovy trénink, dale vystup na Snézku 27. 5. 2017
a tfi cyklovyjizdky rlizné nérocnosti 8. 6. 2017, 15. 6. 2017 a 3. 7. 2017. Vystup na Snézku a
cyklovyjizdky jsou ony specifické aktivity, na které pacientka neni zvykla a cilem této prace
je jejich analyza. Aktivity jsou podrobné zaznamendny do zafizeni Garmin a jejich kompletni

popis a dalsi informace jsou uvedeny na konci této kapitoly.

Graf 3 prehledné znazorfiuje pocet krokl béhem sledovaného obdobi. Denni
pramér krok( je 8553, coz neni mnoho. Pacientka nema fyzicky ndro¢nou praci, vede spise
sedavy zpUlsob Zivota a jinou fyzickou aktivitu absolvuje vyjimecné. Bylo by tedy pfihodné
navysit pocet krok( alesporn na 10000 za den. Dne 27.5.2017 a 17.6.2017 byl
zaznamendn pocet krok( znacné prevysujici primér. 27.5.2017 se jednalo o jiz
zminovanou chlzi na Snézku. 17. 6. 2017 navstivila rodinu na Slovensku a spolec¢né stravili
den ch(zi po mésté. Nejmensiho poctu krokl bylo naopak dosazeno 9. 6. 2017. Dlivodem

byl stresovy den v prdaci a Unava z cyklovyjizdky z pfedchoziho dne.
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Tabulka 11 Pohybovd aktivita za sledované obdobi

Datum Pocet krokli | Jina pohybova aktivita
25.5.2017 8845
26.5.2017 10975
27.5.2017 14858 turistika - vystup na Snézku (9:00 - 13:45)
28.5.2017 5310
29.5.2017 5201
6.6.2017 9763 kruhovy trénink (18:00 - 19:00)
7.6.2017 7614
8.6.2017 6261 cyklovyjizdka (18:10 - 19:00)
9.6.2017 5103
10. 6. 2017 11841
13.6.2017 7879
14.6. 2017 5978
15. 6. 2017 6460 cyklovyjizdka (18:20 - 19:45)
16. 6. 2017 8700
17.6.2017 16447
1.7.2017 5579
2.7.2017 8768
3.7.2017 8865 cyklovyjizdka (17:40 - 19:10)
4.7.2017 8054

Graf 3 Pocet kroku za den ve sledovaném obdobi
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Vystup na Snézku

Prvni specifickou aktivitou, kterou pacientka absolvovala, byl vystup na Snézku
27.5.2017. Informace z tohoto vystupu jsou uvedeny na obrdzku 6. Tyto informace ukazuji
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rychlost chlize, srde¢ni tep pacientky a nadmofskou vysku. VSechny tyto informace jsou
v realném Case a jsou v nich tedy zndzornény i pauzy, které pacientka délala. Celkové trvani
aktivity bylo 4 : 42 (hodin : minut), zdznam ovSem obsahuje i 17 minut jizdy lanovkou dol{i
a 1:25 prestavek (na vydychani, pfipadné pokochani se vyhledy). Vzdalenost chlize ¢inila 8

km a pacientka prfekonala prevyseni 857 m.

Nejvétsi problém pacientce Cinila posledni a nejprudsi ¢ast kopce po kamenech. Dle
jejich slov to nebylo mozné udychat z divodu silného astma a moznd i z divodu vétsi
nadmorské vysky. Dle mého nazoru své udélala i velmi nizkd fyzickd kondice, kterou

pacientka disponuje.

Na obrazku 7 je patrné rozloZeni krok(i béhem dne, kdy probihal vystup na Snézku
(27.5.2017). Vystup probihal mezi 9:00 a 15:00. Jak je z obrazku patrné, mimo toto ¢asové

obdobi je pocet krokl pacientky témér zanedbatelny.

Obrdzek 6 Vystup na Snézku - nadmorskd vyska, rychlost a srdecni tep

@ Nadmofska vika @ Rychlosty @ Srdetnitepw

¥ |
1,000 1
Ts:l 41-40 1:23:20 2:05:00 2:46:40 3:2820 410.00
Obrdzek 7 Pocet kroki v ¢ase 27. 5. 2017
1300 1500 1500
1250 1250 1250
1000 1000 1000
750 750 750
500 500 500
250 250 250
0 I | a I|I -| S |||I|._ o = -Illlnl |
| |
a - L - - = =} « & = @ 12 & = @& 18 & = @&
Brzy rano Rano COdpoledne Veder
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Cyklovyjizdka |

Prvni cyklovyjizdka probéhla dne 8. 6.2017, ve vecernich hodinach po pracovni
dobé. Tato cyklisticka aktivita byla koncipovdna jako nejjednodussi, trasa byla rovinata. Na
obrazku 8 jsou patrné nékteré jeji parametry. Vyjizdka trvala 50 minut s jednou 3 minuty
dlouhou pauzou po vyjezdu na maly kopec (prevyseni 5 metr(). Celkova ujetd vzdalenost

byla 10,7 km a prevySeni Cinilo 28 m.

Pacientka drZela sice pomérné nizkou, ale plynulou rychlost okolo 14 km/h. Soucasti
jinak rovné trasy byly dva kratké kopce (prevyseni okolo 5m), které ji ale Cinily velké
problémy. Pacientka nebyla schopnd tyto kopce udychat, pravdépodobné z diavodu

astmatu a nezvyku na intenzivnéjsi aktivitu.

Obrdzek 8 Cyklovyjizdka | - nadmofrska vyska a rychlost

® Nadmofskd viika  Maximalni primér: Zadné v ® Rychlosts  Zadné pfeknytls

LY

Cyklovyjizdka Il

15. 6. 2017 navecer v prostredi Kunratického lesa. Jeji podrobnosti jsou na obrazku 9.
Celkova doba trvani byla 1:25, ale samotna jizda trvala pouze 1:00. Vzdalenost byla 9 km a

prevyseni 136 m.

Pacientce délaly kopce velké problémy. V prvnim kopci po asi 20 vtefinach jizdy
yztratila dech”. Trochu ji pomohl inhaldtor na astma a pauza na vydychani. Ostatni, i velmi
mirné kopce, prekonavala pomoci tlaéeni bicyklu. | pfesto potfebovala pacietka v nejvyssim

bodé vyjizdky relativné dlouhou pauzu na ,vzpamatovani se”.
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Obrdzek 9 Cyklovyjizdka Il - nadmorska vyska a rychlost

® Nadmofskd wigka ® Rychlosty  Zadné prekrytiv

Cyklovyjizdka Il

Treti, posledni, cyklovyjizdka probihala 3. 7. 2017 a byla bohuzel ovlivnéna tim, ze
pacientka neméla senzor na snimani glykémie. Diky tomu byly v prlbéhu jizdy délany
pauzy, aby si glykémii zméfila manudlné. Tato vyjizdka méla byt koncipovdna jako
naroc¢nost byla tedy upravena pouze vysSi vzddlenosti. Podrobnosti se nachdzi na
obrazku 10. Vyjizdka trvala 1:26, z ¢ehoz byl ¢as pohybu 1:15, takZe pauzy byly relativné

kratké. Vzdalenost ¢inila 18 km a prevyseni 59 m.

Prabéh vyjizdky byl podobny jako pfi cyklovyjizdce I. Po rovinach bylo tempo
plynulé, ale i malé kopce Cinily pacientce problém. Nyni se vSak obesla bez pfestavek na
vydychani a zvladla to béhem pomalé jizdy. Delsi vzdalenost ji vétsi problém necinila, jen

od 12. km pocitovala velkou bolest a inavu nohou.

Obrdzek 10 Cyklovyjizdka Il - nadmorskd vyska a rychlost

® Nadmofskd witka @ Rychlosty  Z&dné prekrytiv

6.4.4 Vyhodnoceni glykémie 1. blok

Prvni blok vyhodnoceni glykémii je od 25.5.2017 do 29.5.2017. Na strankach
50 — 54 jsou uvedeny zdznamy ze senzoru i pumpy, které jsou podrobné vyhodnoceny a

popsany.
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25.5. 2017 - ¢tvrtek

V noci na 25. 5. 2017 méla pacientka hypoglykémii jako nasledek zbytecného
vecerniho bolusu (4,5 j.) a efektu fyzické aktivity z pfedchoziho dne (kruhovy trénink od
18:00). Pacientka na hypoglykémii méla nékolik hroznovych cukr + v 7:30 na chvili vypla
pumpu. V 10:45 méla pacientka zdkusek a kdvu. Pauza mezi bolus a konzumaci byla ale
minimalni a diky k tomu doslo k prudkému vzestupu glykémie ihned po konzumaci. Ve
14:00 méla pacientka hypoglykémii (3 mmol/l) na kterou si dala 2 hroznové cukry.
Nasledovalo nékolik schlizek v praci spojenych se stresem. Diky tomu doSlo
k hyperglykémii, ktera pretrvavala az do 19:00, nez se diky konci pracovni doby a bolusu
2,5 j. dostala glykémie do normalu.

26.5. 2017 — patek

Pacientka se v 3:05 rano vzbudila s hyperglykémii 19,8 mmol/l, dala si tedy bolus
6,8 j. coz zpUsobilo hypoglykémii s vrcholem v 6:30 rano (2,2 mmol/l). Nasledoval opét
stresovy den vprdci (9:00 — 19:00), diky ¢emuZz byla u pacientky pres cely den
hyperglykémie. Tu jeSté podpofil Spatny odhad sacharid( v pokrmu v 12:40 a tim padem
maly bolus. Okolo 15 hodiny méla pacientka dva bolusy, dohromady 3,8 j., coz vedlo ke
snizeni glykémie z 17,7 mmol/lI na 12 mmol/l v 17:00. Po praci v 19:45 byl k jidlu zvolen vétsi

bolus, navic jiz odpadl pracovni stres a doslo k snizeni glykémie do normalu.
27.5. 2017 —sobota

Tento den probihala specifickd aktivita vystup na Snézku. Ve 4:10 rano pacientka
zaznamenala hyperglykémii 12,8 tak si dala bolus 3,4 j. Do rana ji tedy glykémie klesla na
hodnotu 7,6, coi ji pred vystupem prislo malo a tak na chvili vypnula pumpu. Pfi nasledujici
snidani snédla vice sacharid(, nezli pocitala a diky tomu glykémie opét vystoupala do
hodnoty 14 mmol/l. Od 9:00 do 13:45 probihal vystup. Pacientce se glykémie drzela
v normalu, ale jako chybu hodnotim to, Ze pumpu nechala zapnutou na normalnich
hodnotach a zaroven béhem chize zkonzumovala velmi malé mnoizstvi sacharidd (pouze
53,7 g ve dvou ddavkach). Po navratu z vystupu v 17:30 pacientka neodhadla mnozstvi
sacharidl v pokrmu, diky tomu uzila maly bolus a doslo k vzestupu glykémie. Chybou ovsem
bylo sloZeni pokrmu — jednalo se o ovocné smoothie a tim padem o jidlo s velice

nevhodnym glykemickym indexem.
28.5. 2017 — nedéle

Jako nasledek fyzické aktivity a nevhodného jidla dochazelo jiz béhem noci ke

sniZzovani glykémie. Po snidani v 9:10 sice doslo k jejimu lehkému vzestupu, ten byl ale
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kratkodoby a v 11:15 doslo k hypoglykémii 3 mmol/l, na kterou si pacientka dala 18,1 g
sacharidl. Poté i po nasledujicim obédu v 13:55 glykémie stoupala az k hodnotam
14 mmol/I. K vecefi v 18:00 udava pacientka pfijem sacharidli 2,9 g, ackoliv pocitala 55 g.
Ovsem, Ze by doSlo k chybé pfi zdpisu jidelni¢ku, zapird. Pozitivnim efektem tohoto a
nasledujiciho bolusu v 18:00 bylo lehké sniZeni glykémie. Nasledoval bolus pfed spanim
v 21:50 0,5 j., ktery byl zbytecny.

29. 5. 2017 - pondéli

Nasledkem vecerniho bolusu a pravdépodobné, nedostatku sacharidd od 13:55
predchoziho dne i fyzické aktivity v sobotu (efekt mlZe pretrvavat i 48 hodin) doslo
k nocni hypoglykémii, kterou ale pacientka nepocitovala. Nasledoval ale stresovy den
v praci, kdy méla pacientka nékolik dllezitych schlizek béhem dne. Diky stresovym
reakcim dochazelo k hyperglykémii, kterou se nedafilo snizit ani vétsim poctem bolusu.
Pacientka také udava od 12:00 pouze zanedbatelné mnozstvi sacharid(l, coZz vyhodnocuiji
spiSe jako chybu v zaznamendvani jidelnicku.
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14:00 - 18:00

stres v praci -

25.5.2017 hyperglykémie
( Bolus kratce ]
Ranajky pFed jl'dlem bed Vegera
Glukoza | - \/ 1-%6
(mmol/l) 54 N|
1 .945* 10.1 2
7.8 %6 = ;*,,—"'*ie‘_w_ - u J.—g '/A-g‘.n-” p E
3o 1——=M = = 45'3" ,A{}‘veg-,w b o) : =
Sachz(gz) _ 48 | 56 70
e Vypnuta i a6 a - 65
Inzulfn pumpa | B
¢ 1,0 1,0 [10 oo 15 =
000 02 04 06 08 10 12 14 16 18 20 22
1 3 4 B 6 8 9
25.5. 2017 glykémie primér 9,3mmol/|, inzulin 77,2j., bolus 45% (34,6j.)
¢as 7:40 8:30 9:10 10:45 12:50 | 15:45 17:15 18:20 20:45
glykémie 4,3 4,6 4,3 8,6 8,6 10 15,4 18,6 10,1
inzulin 6,4 51 6 5,6 3,5 8
sacharidy pfijem 34,1 ﬂog 74,5 23N 63,2
sacharidy pocitané 48 36 48 56 1/ 70

N

Ptijaté a pocitané sacharidy

nesedi
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Nocni hyperglykémie

10:30 —19:00 stres
v praci (nékolik

— zbytec€né velky
26.5. 2017 bolus a nasledna

hypoglykémie meetingd)

Ranajky Obed Efekt Vetera

5 L7 fedchozich

e A 2 P ge
B2 bolu B
> , —
e — Spatny odhad B =

86 1 sacharidd v jidle Spatny odhad
Sach2(92)

= 6.8 i N hyperglykémie —velky bolus —

Inzulln 1 20 e glykémie do
<31 - 2,0 {10 0.0 16,0

=" normalen—— |

1
0

2 3 4 5 6 8 9 10
26.5. 2017 glykémie primér 9,3mmol/I, i/ﬁzulin 77,2j., bolus 45% (34,6j.)
&as 3:05| 9:00| 11:30| 12:40) 14:40| 15:20| 17:30| 19:45
glykémie 19,8| 6,6 11,7] /11,5 147 17,7 12,5 16,6
inzulin 68 71 | 48] 2 1,8 1,3 10
sacharidy pfijem 31,3 w /54,7\
sacharidy 48 48 K 69>
pocitané A
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9:00 — 13:45 vystup na

Snézku — chyba -

27.5.2017 .
zapnutd pumpa
Ranajky Vegera
4
Glukoéza
(mmol/l)
— 8
L] = ’1‘”"” - - e }2 = =
_13 g -] .. P — 1
— e 48
39 i e 41 —
22
Sach (g) 40 ‘ ‘ 69
63 Spatna odhad
7;
15 34 34 1 sacharid( —
Inzulin [ [ A —
g i 1\£ypnuta pumpa 15 /maly bolus - 44,
y ‘ prevence Ty
i hypoglykémie
00 02 04 Nee—” Nypoglyiggmie pred 4 12 14 16 18 20 2
2 3 fyzickou aktivitou 4 5 6 ¢
27.5.2017 glykémie prdmér 13,9mmol/l, inzulin 76,6j., bolus 44% (33,8].)
¢as 4:10 6:30 10:00 11:40 15:00 16:30 17:30 19:30 20:30
glykémie 12,8 7,3 4,1 4,9 11,7 12,2
inzulin 3,4 4,4 8,6 1
sacharidy pfijem 61,1 / 30 23,7 \ 21,9 96,2
sacharidy pocitané 40 \ 0 0/ 0 69

N

00

Béhem vystupu 53,7 g

sacharid(, nedostatecné
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Hypoglykémie jako

dobihajici efekt fyzické

28. 5. 2017
aktivity z predchoziho dne
Rafiajky Vetera
4
Glukéza
(mmol/l)
21 | ¥
= _ ) Pouze : é = Vo - . ;&2
— A70 89~ 18,1 g 3,»3 = B z
39 == i 8 _sacharida
22
Sach (g) | 41 ‘ 50
63
. 43 47 Snaha
Inzulin o
g 15 15 snizit Zbyte&ny
; glykémii N bolus
00 02 04 06 08 10 12 14 20 22 00
1 2 3 4 5 6 T
28. 5. 2017
glykémie primér 8,2mmol/l, inzulin 60j., bolus 29% (17,4;.)
cas 8:00 9:10 11:10 13:55 16:40 18:00 20:40 21:50
glykémie 7 5,9 6,3 12,1 11,2 13,2 11,2
inzulin 5,8 6,2 1 9,8 (0,5)
sacharidy pfijem 45 (IS,D 52 /2,?\
sacharidy —
poditané 41 0 50 55 Dle pacientky ve vyplnéném jidelnicku

53

nic nechybi, takZe opravdu Spatny
odhad sacharidl v porci —

pravdépodobné snaha snizit glykémii




Nasledek vecerniho
bolusu + nedostatek

sacharid( pfedchozi vecer

12:00 - 18:00

stres v praci

29.5.2017 (posledni v 13:55)
Ranajky Obed Vecera
( o 02,2
e _ Tk
o > o
n [ ] O 414
u# =~+- T
70 .0
LD s s v e ===
22
Sach (g) ‘ 45 i 52 |
63
Inzul1|'r51 il - 6'30 Snaha
g 1,0 : 1,0 snizit
o 10,0
; U glykemii
00 02 04 06 08 10 12 00
1 2 3 4 5 7 8 9 10
29.5. 2017 glykémie primér 17,9mmol/l, inzulin 76,2j., bolus 44% (33,6j.)
cas 8:10 9:30 10:20 12:00 13:30 14:30 15:30 16:30 17:30 19:30 20:30 23:30
glykémie 7 14,4 11 17,6 22 21,6 20,1 >22,2 17,2 16 11,4
inzulin 6,9 1 7 4,1 1,7 1,2 5,8 1,7 D 1,1
sacharidy pFijem 31,8 12,5 18,1] /60| 0,3 4,32
sacharidy pocitané 45 0 \ 52 &\ | 0
—

54

Pacientka udava, ze
v této dobé zadné
sacharidy

nekonzumovala




6.4.5 Vyhodnoceni glykémie 2. blok

Druhy blok vyhodnoceni glykémii je od 6. 6. 2017 do 8. 6. 2017. Na strankach
56 — 58 jsou uvedeny zaznamy ze senzoru i pumpy, které jsou podrobné vyhodnoceny
a popsany. Vtomto bloku jsou pouze tfi dny z divodu chyby v senzoru, o které

pacientka Udajné nevédéla.
6. 6. 2017 — Gtery

Pacientka tento den driela glykémii vtémér idedlnich hodnotdch. V dobé
obéda (12:30) doslo k poklesu na hypoglykémii. Obéd obsahoval vétsi nez zapsané
mnozstvi sacharid( a tak opét glykémie vzrostla. Od 18:00 do 19:00 se pacientka
ucastnila kruhového tréninku. B€hem fyzické aktivity + 30 minut po ni méla vypnutou
pumpu a glykémie béhem této doby klesla do normalu. Po nasledujici vecefi v 20:10

zacala glykémie opét stoupat.
7. 6. 2017 - stfeda

Ve 3:10 rdno se pacientka probudila s hyperglykémii 11,2 a vzala si bolus 2,6 j..
Glykémie do rana klesla na normalni hodnoty. Poté nasledoval stresovy den v praci
(9:00 — 18:00, nékolik schlzek) a glykémie se po cely den drzel na vy$sich hodnotach
(9,5-12,0 mmol/I). Navic ve dvou jidlech v 12:10 a 13:40 doslo k podcenéni mnozstvi
sacharidl v pokrmu, coZz hyperglykémii jesté pomohlo. Po pracovni dobé zacala
glykémie pravdépodobné i z divodu nedostatku sacharid(i v poslednich hodinach
klesat aZ na hypoglykémii 2,3 mmol/I. Jeji pokles zastavila vecere s velkym mnozZstvim
sacharidd v 21:45.

8. 6.2017 - ¢tvrtek

Tento den probihala prvni cyklovyjizdka (18:10 — 19:00). Az do 11:00 se
glykémie drzela v normalu. Poté vlivem stresu ze schizky stoupla az na hodnotu
11,2 mmol/l. Pacientka se snazila drzet glykémii pfed fyzickou aktivitou ve vys$sich
hodnotach, ale nedafilo se ji to. V 16:30 se dostala do lehké hypoglykémie, na kterou
nezvolila vhodnou potravinu (tvaroh s pouze 7 g sacharid(l). Glykémie i presto lehce
stoupla a na za¢atku vyjizdky dosahovala hodnoty 5 mmol/I. Dalsi chybou ovsem bylo
to, Ze pacientka nechala pumpu zapnutou. K jejimu vypnuti doslo az po upozornéni
na hypoglykémii po 20 minutdach jizdy. Po vyjizdce a vecefi sice glykémie kratkodobé
stoupla do normdlnich hodnot. Zvysena senzitivita na inzulin vSak pretrvavala a ve

22:30 opét hodnoty klesly pod hranici hypoglykémie.

55



Glukoza
(mmol/l)

39
22
Sach (g)
63

15
Inzulin

o = we

18:00 — 19:00 kruhovy

6. 6. 2017 o
tréninku
Ranajky /—Ubth N\ ‘ecera
Hypoglykémie (3,0 mmol/I) Vzestup glykdnie
pacientka neudava zadny nad normal
pfijem sacharidd 4
: g
o 2 » o . % T
40 61
2 52 Vypnuta 6,3
29 2,0 pumpa 2,0
00 02 04 06 08 10 12 14 16 18?: 20 22
3 4 5 67
6.6.2017 glykémie primér 8,5mmol/l, inzulin 62,2j., bolus 36% (22,2j.)
cas 8:00 9:00 12:20 16:00 20:10 23:00 23:15
glykémie 8,1 3,8 9,3 10,9 11,4
inzulin 6,7 2 8,3
sacharidy piijem 31.4| 125] /170,2] 12,5 69,9
sacharidy po itané 40 \ 59, 61

Pravdépodobné Spatny zapis
jidelnicku, sacharidl muselo byt

méné
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9:00 - 18:00 Hypoglykémie — k vecefi jesté

stres v praci smoothie (117g sacharid(l) —

7.6.2017
snaha zvysit glykémii
Ranajky Obed Vecera I
Glukoéza
(mmol/l)
- 112 53e 11,2 118 —
A B 7.7 = g *""‘ii B n & = =
——— n
5
39 ' -8 Vo3 & =
Sach (g) 40 51 4 ‘ 55 ‘
63 I
45 54 55 48
- 26 Bolus na
8 0.0 snizeni = 1.0 00,0 1.0
; v glykémie ~
00 02 04 06 08 10 12 14 16 18 20 22 00
2 3 4 5 6 7 8
7.6.2017 glykémie pramér 9,5mmol/l, inzulin 69,0j., bolus 39% (26,9j.)
Cas 3:10 8:20 9:00 10:40 12:10 13:40 15:40 16:30 21:45
glykémie 11,2 7,7 11,8 9,5 11,2 11,8 3,5
inzulin (26]) 65 6,4 5,5 0,1
sacharidy pfijem — 309| 125 /1137 7435\ 125 /116,9
sacharidy pocitané 40 1 )4// 55

\ Spatny odhad sacharid( v pokrmu
— jesté podpofilo hyperglykémii
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Glukéza
(mmol/l)

39
22
Sach (g)
63

15
Inzulin

we

1
0

8.6.2017

Ranajky

Stres v praci + snaha drzet

glykémii vySe pfed vyjizdkou

18:10 - 19:00

Vecera

cyklovyjizdka

Hypoglykémie

00

6,2
, 34
o Vypnuta pumpa
02 04 06 08 10 12 14 16 18 20 22
1 2 3
8.6.2017 glykémie priimér 6,5mmol/l, inzulin 51,7j., bolus 27% (13,7].)
cas 9:40 10:00 10:30 11:00 12:45 16:30 20:50
glykémie 6,3 5,7 11,2 3,9 5,4
inzulin 8,2 1,1 4,4
sacharidy pfijem 27,5 125 /1315 / 7]\ 332
sacharidy pocitané \ 45)/ \ 10 40

58

Milo sacharidi pfi

hypoglykémii pred aktivitou
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6.4.6 Vyhodnoceni glykémie 3. blok

Treti blok vyhodnoceni glykémii je od 13. 6. 2017 do 17. 6. 2017. Na strankach
61 — 65 jsou uvedeny zaznamy ze senzoru i pumpy, které jsou podrobné vyhodnoceny

a popsany.
13. 6. 2017 - utery

Zaznam tohoto dne ze senzoru neni kompletni, ale zacind az v 12:00. B€hem
obéda v 12:30 se pacientcin odhad sacharid( lisil od realného obsahu. Bolus je tedy
vyssi, nez je potieba a glykémie klesd az k hranici hypoglykémie. Stejnd chyba se
opakuje i v 18:20 a diky tomu dochazi k hypoglykémii 3 mmol/I.

14. 6. 2017 - stfeda

Pacientka se v 6:00 rano vzbudila s hyperglykémii 11,2, a tak si dala bolus
2,6 j.. Nasledné ale pfrisel strach z hypoglykémie, a proto pumpu na chvili vypnula.
Mezi 9:00 a 17:00 méla pacientka v praci nékolik schlzek spojenych se stresem a diky
tomu se po cely den glykémie pohybovala na vy$sich hodnotach (10 — 17 mmol/Il). Ve
20:30 snédla pacientka 27 g sacharid(, a a¢ uz v té dobé byla glykémie okolo 12
mmol/l, bolus si nedala. Hyperglykémie se tedy dostala aZz na hodnotu 16,8 mmol/l a

nasledoval bolus 4,4 j..
15. 6. 2017 — Ctvrtek

Tento den probihala planovana cyklovyjizdka v kopcovitém terénu. Ve 4:50 se
pacientka vzbudila s hyperglykémii 13,6 mmol/I, nasledoval bolus 3,8 .. Béhem
celého dne se pacientka snaZila drzet glykémii ve vy$sich hodnotdach (10 - 13 mmol/I).
Méla strach, aby se béhem sportu nedostavila hypoglykémie. Pfed cyklovyjizdkou
viak glykémie zacala klesat a tak snédla 49 g sacharidi ve formé ovoce. Od 17:30 do
19:40 méla navic vypnutou pumpu. Po 22 hodiné snédla pacientka vecefi s minimem
sacharidl spolecné s bolusem 4,1 j., ktery byl podle mého nazoru zbytecné velky i

vzhledem k pfedchazejici fyzické aktivité.
16. 6. 2017 — patek

Efekt fyzické aktivity a tedy zvySena senzitivita na inzulin se podepsal na
snizovani glykémie béhem spanku. Jelikoz vSak vychozi glykémie byla dostatecné
vysoka, doslo k poklesu pouze na hranici normalu. Nasledné ale pacientku ¢ekal opét
naroc¢ny pracovni den (8:00 — 18:00), kde diky stresu doslo opét k pretrvavajici

hyperglykémie. Vznik hyperglykémie byl navic podporen vétsim prijmem sacharid(,
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nez byl bolus pfi snidani v 7:50. Posledni jidlo dne méla pacientka v 16:00. Poté ji

¢ekala sestihodinova cesta autem na Slovensko.
17. 6. 2017 - sobota

Pacientka po cesté na Slovensko jesté kratce posedéla s rodinou. Pfi posezeni
pila vino a méla trochu smazenych bramb(rek spole¢né s bolusem 4,5 j.. Ve 3:00 se
pacientka probudila s hyperglykémii 18,5 mmol/l, takZe nasledoval bolus 3,2 j..
Nasledné diky bolusu + konzumaci alkoholu doslu k poklesu glykémie az k hodnoté
3,8 mmol/l. 7:30 rano a v 12:40 se pacientéin odhad sacharidd zadany do pumpy
vyrazné liSil od redlného mnoizstvi sacharidd a byl diky tomu uzit vétsi bolus. Na
profilu glykémie to vSak vypada, Ze zejména v 7:30 byl Spatné zapsany jidelnicek,
jelikoz doSlo k vzestupu glykémie. Béhem odpoledne udélala pacientka na své

poméry velké mnozstvi krokU, takze glykémie klesla do normalu.
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Hypoglykémie —

vétsi bolus nez

13. 6. 2017 - e
pfijem sacharid(i
Ranajky Obed Veégra
4
Glukéza
(mmol/l)
12,6
3 _1 i)
1‘35’7- in & B
3.9 == "?E }a, [——M
22
Sach (g) | 39 ‘ | 57| \ 58 | ‘ 41 ‘
63
: 7.8 6.7 6.2 44
Inzu11ir51 1
g | 15 1,0 1,0
1] = - | =
. 00 02 04 06 08 10 12 14 16 18 20
1 2 3 4 5
glykémie pramér 8,8mmol/I, inzulin 71,4j., bolus 40%
13. 6. 2017 (28,6j.)
cas 8:45 11:40 12:30 16:50 18:20
glykémie 13,6 10,3 11,1 4,9 3,9
inzulin 9,3 1,7 7,2 4.4
sacharidy prijem 30,1 /38,4\ 61 /25,§
sacharidy pocitané 39 \ 57 58 \ 41
N—
\ Spatny odhad /—/
sacharid
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14. 6. 2017 9:00 - 17:00 stres 27 g sacharidt bez
v préci bolusu — hyperglykémie
Raniajky Vetera — bolus az o hodinu

62a pozdéii

cuizs | g
1 ’
42 ! mr
; B 3 ] 10.2 2 n|
CR— L — = % B &

39 —

22
Sach (g)

63

15
Inzulin

o = we

Bolus na sniZeni 5 41 28 23 » i
hyperglykémie a ( . ) 20 0o 0,0
nasledny strach z \ o
00 02 hypoglyk@fnle W 08 10 12 14 16 18 20 22 00
1 2 3 6 8 10
14. 6. 2017 glykémie primér 12,6mmol/l, inzulin 71,1j., bolus 41% (28,8;.)

cas 6:00| 8:20| 9:25 10:25 12:10 14:15 19:30 20:30 21:30

glykémie 11,2 9,3 14,1 17,3 12,6 10,2 9,2 16,8

inzulin 2,6 6,1 2,8 9 2,3 1,6 4,4

sacharidy pfijem 31,1 12,5 74,7 23,4 8,42 27

sacharidy pocitané 41 20 66 19 0 0




Snaha pacientky

pred cyklovyjizdkou

18:20 —19:45
cyklovyjizdka + sacharidy

15. 6. 2017 driet glykémii vjde pfed startem 49 g
Ranajky
Glukéza
(mmol/l)
= —= 15— |
= == i .2 o = -7%57 n =
- (= NS
39 } S
22
Sach (g) 42 ‘ 50 [ED ‘
63
3,8 ?'8 9
Inzuﬂiﬁ i 1 18
J il |15 00|10
i
000 02 04 06 08 10 12 14
2 3 4 6 7
15.6.2017 glykémie primér 12,5mmol/I, inzulin 62,5j., bolus 38% (23,9.) Hyperglykémie —
cas 4:50 8:15 9:00 10:40 12:40 13:20 17:40 22:05 zbyteéné velky
glykémie 13,6 10,4 13,4 11,7 11,2 14,8 bolus na minimum
inzulin 3,8 7,3 1,8 6,9 4,1 sacharidd —
sacharidy prijem 30,4| 12,5 60,5 /49,2\\ /2,9 moznost
sacharidy pocitané 42 0 50 o/ \ 30 hypoglykémie v

63

noci




Efekt fyzické
aktivity — diky vyssi

8:00 — 18:00 stres
v praci + v 7:50 vice

18:00 - 24:00

Posledni jidlo

dne

16. 6. 2017 glykémie vecer sacharidd nes bolus jizda autem na
glykémie v normeé Slovensko
Ranajky Vecera
Glukoza L 128* i EY'— e]n B
(mmol/l) / " 1_33 , )
a A s —* .
2 / R g
39 —
22
Sach (g) ‘ 4“1 ‘ ’ 55 ‘ ‘ 30 ‘ ‘ 62 ‘
T ()]
63 . hyperglykemii 80
15 .3’7
Inzulin
g 1,0 290
1 e ——)
y 00 02 04 06 08 10 12 14 16 18 20 22 00
1 2 3 4 5 6
glykémie pramér 15,4mmol/I, inzulin 75,2j., bolus 43%
16. 6. 2017 (32,4j.)
cas 7:50 9:00 9:50 11:50 13:50 16:00
glykémie 9,2 18 19,8 15,3 12,6 17,6
inzulin 7,4 ( 3) 83 3,7 10
sacharidy pfijem | /58,5) ~—1 533 12,5 51,6
sacharidy pocitané \ 41 55 30 62
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17.6. 2017

vino + brambdarky

Glukoza
(mmol/l)

39
2,2
Sach (g)

63

15
Inzulin

wo

1
0

Pokles glykémie az k hranici

hypoglykémie — efekt

00

bolusu + alkoholu

Cely den na bézné poméry
aktivni — 16 000 kroka

Obed Vecera
13,6
b g
- S _@\'4 4] a
32 ‘ 61 | 52 61 ‘ 62
45 32 43 98 98 iy
00 00 2 99 1,0 1,0
02 04 06 08 10 12 14 16 18 20
1 3 4 5 6 7 8
17.6.2017 glykémie pramér 13,0mmol/I, inzulin 92j., bolus 54% (49,5j.)
¢as 1:10 3:00 7:30 10:30 12:40 15:20 19:30 23:20
glykémie 14,2 18,5 49 13,6 12,7 6,4 13,6 20,1
inzulin 4,5 3,2 8,7 9,1 7,6 9,4 7
sacharidy pFijem 54 /32,8] /26,3 98,1 62,3
sacharidy pocitané 32 \ 61) \ 52, 61 62

; Spatny odhad /

sacharid( — vétsi

bolus
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glykémie

Po veceti jesté chlize po

mésté, po navratu vzestup

22

e

7,0

0,0

00



6.4.7 Vyhodnoceni glykémie 4. blok

Ctvrty a zaroven posledni blok vyhodnoceni glykémii mél byt od 1. 7. 2017 do
5. 7.2017. Pacientka ale ztratila baterku ze senzoru a diku tomu zaznamy
z kontinualniho monitoringu nejsou k dispozici. O tuto informaci se bohuzel podélila

az v pribéhu konani cyklovyjizdky a ndhradni termin jiz nebylo mozné stanovit.

Specifickou aktivitou byla v tomto bloku dlouha cyklovyjizdka po roviné, ktera
probihala 3.7.2017. K dispozici mame hodnoty z glukometru z tohoto dne, které jsou
uvedeny v nasledujici tabulce 12. Glykemicky profil zobrazen v grafu 4. Pumpa byla
nastavena na bézny rezim. Pl hodiny pred cyklovyjizdkou byla vypnuta a zapnuta

byla aZ po jejim skonceni (17:10 — 19:15).

Z glykemického profilu je patrné, ze pred cyklovyjizkou se pacientka snazila
glykémii drzet na vysSich hodnotach z divodu strachu z hypoglykémie pfti fyzické
aktivité. Pri cyklovyjizd’ce glykémie klesala rychlosti 2 — 2,5 mmol/l za 30minut. Diky
vysoké glykémii na zacatku vSak nebylo nutné sacharidy v pribéhu doplnovat.

Tabulka 12 Glykémie 3. 7. 2017

3.7.2017 (vyjizdka 17:40-19:05)
cas glykémie
7:20 13,2

10:53 18,5
11:58 15,8
13:34 16,7
14:54 16,2
15:30 11,9
17:32 9,5
17:59 7,9
18:26 5,7
20:12 8,5
22:25 6,6
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Graf 4 Glykemicky profil 3. 7. 2017

Glykemicky profil 3. 7. 2017
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7 Diskuze

Cilem této bakalarské prace bylo monitorovani glykémii u diabetic¢ky 1. typu
za specifickych situaci. Sledovani glykémii probihalo pomoci kontinualniho
monitorovani glykémie a k analyze byly vyuzity informace o jidelni¢ku a fyzickych
aktivitach pacientky. Po rozboru glykemickych profil( byly zjiStény tfi opakujici se

situace a stanoveny tyto hypotézy:

e Stres vede k hyperglykémii, ktera pretrvava nékolik hodin
e Fyzicka aktivita vede k hypoglykémiim i dalSich 48 hodin
e Mnoizstvi sacharidl v jidle je velmi ¢asto podhodnocovano, coz prispiva ke

vzniku hyperglykémie

Pfi stresovych reakcich organismu se uvolfuji hormony, mezi které patfi
glukagon, katecholaminy (adrenalin, noradrenalin, dopamin), kortizol ¢i STH. Tyto
hormony jsou zaroven kontraregula¢nimi hormony inzulinu. Diky tomu v organizmu
dochazi k mobilizaci zasob glukdzy a mobilizaci glykogenu z jater a u diabetik( dochazi
k hyperglykémii. Zaroven je v této dobé i sniZzena senzitivita na inzulin. U pacientky
byl vznik hyperglykémie spojeny se stresem v praci velmi ¢asty. Objevil se 8x z tfinacti
sledovanych dni. Hodnoty glykémie dosahovaly nejcastéji hodnot 17 mmol/l aZ
19 mmol/I. Pro pacientku je jeji prace velice psychicky naro¢na. Jsou na ni kladeny
vysoké naroky a jeji pracovni den je zpravidla sloZzen z nékolika schzi, které se velmi
Casto Casové prekryvaji. A¢ se pacientka snazi glykémii snizit pomoci regulacnich
bolusll, vétSinou dochazi pouze k minimalnimu poklesu a ke srovnani glykémie do

normalnich hodnot dochazi az po skonceni pracovni doby.

Pacientka neni zvykld na pravidelnou fyzickou aktivitu a sport ji obecné
nebavi. BEhem tohoto vyzkumu presto pristoupila k absolvovani ¢tyr fyzickych aktivit.
PFi prvni z nich 27. 5. 2017 (vystup na Snézku) se ukazala pacientéina nezkusenost
s témito aktivitami. Chybou byla zapnutd pumpa v pribéhu vystupu spolecné
s malym pfisunem sacharidl. Hladina glykémie se drzela na hranici normalni
hodnoty. BEhem nasledujicich 48 hodin vsak doslo hned ke dvéma hypoglykémiim,
které sfyzickou aktivitou pravdépodobné souvisi. 8. 6. 2017 se konala prvni
cyklovyjizdka. Zde pacientka udélala chybu jiz pfi pfipravé, jelikoz vychozi glykémie
dosahovala hodnoty pouze 5 mmol/l. Druhou chybou byla opét zapnutd pumpa.
Kjejimu vypnuti doSlo az po 20 minutdch jizdy pfi upozornéni senzoru na
hypoglykémii. Pacientka se dalsSimu poklesu snaZila zabranit pomoci hroznového
cukru, ale glykémie se i pfesto dostala na hodnotu 2,5 mmol/l. Dalsi hypoglykémie
nasledovala hned v noci. Posledni dvé vyjizdky 15. 8. 2017 a 3. 7. 2017 byla pacientka

jiz poucena, pumpu vypinala 30 minut pred zacinajici aktivitou a vychozi glykémii
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méla okolo 8 -9 mmol/I. Diky tomu glykémie klesla do normalu, ale k hypoglykémiim

jiz nedoslo.

Posledni, ¢asto se vyskytujici chybou, bylo podceriovani sacharidi v pokrmu.
Ve vyhodnoceni glykémie jsou vSechny tyto chyby vyznaceny. JelikoZ se pacientka ve
sledovanych dnech nachdzela spiSe na vysSich hodnotadch glykémie, podcenéni

mnozstvi sacharid v pokrmu vzestup glykémie jesté umocnilo.

Kontinudlni monitorovani glykémie je jisté velkym pfinosem pro vSechny
diabetiky. Je zde ale patrné, Ze i ,,online” informace o glykémii pacientce nepomahaji
k odstranéni vsech chyb. Primérna glykémie za sledované obdobi dosahovala
hodnoty 11,2 mmol/I s prilmérnym dennim bolusem 28,3 j.. Sledované obdobi bylo

sice ovlivnéno naro¢nymi dny v praci, ale i pfesto jsou tyto hodnoty velmi vysoké.

Z hodnoceni jidelni¢ku vyplyva, Ze pacientka mda nedostatek vSech zadkladnich
zZivin. Nedostatek je predevSim v mnoZstvi vlakniny a ZivocisSnych bilkovin.
Nedostatecny je také prijem omega 3 a omega 6 mastnych kyselin. Pacientka navic
na jidlo vétSinou nema dostatek casu. Jelikoz strava je jednim z hlavnich faktor(
ovliviujicich glykémii, bylo by vhodné stravovaci navyky upravit. Zaznam jidelnicku
také poukazuje na nedostatecny prijem energie. Tento fakt vSak pfipisuji spiSe chybé
v zaznamech pacientky, jelikoz se zde wvyskytuji velké vykyvy, které Ccasto

nekoresponduji s jeji vypovédi.
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8 Zaver

Cilem této bakalarské prace bylo monitorovani glykémie u diabeticky 1. typu.
Nasledovalo vyhodnoceni a popis chyb pacientky, ovliviujicich vyvoj glykémie.
K tomu bylo vyuZito kontinualniho monitoringu glykémie, analyzy jidelni¢ku a analyzy

fyzické aktivity.

V prabéhu prace byly vysloveny tfi hypotézy. Prvni hypotéze byla, Ze stres
vede k hyperglykémii, kterd pretrvdva nékolik hodin. Druha: Fyzickd aktivita vede
k hypoglykémiim i dalSich 48 hodin. Treti: Mnozstvi sacharidu v jidle je velmi ¢asto
podhodnocovano, coz? pfispiva ke vzniku hyperglykémie

Prvni hypotéza ,Stres vede k hyperglykémii, ktera pretrvdva nékolik hodin“
byla v pripadé této pacientky potvrzena. Jak je na vyhodnoceni glykemickych profild
patrné, béhem ndrocnych pracovnich dni stravila pacientka v hyperglykémii témér
celou pracovni dobu.

Druhd hypotéza znéla ,Fyzicka aktivita vede k hypoglykémiim i dalSich 48
hodin.” U pacientky se tato hypotéza potvrdila v pfipadé, ze jiz pred za¢atkem aktivity
udélala nékolik chyb. Pokud fyzickou aktivitu zacinala se spiSe vyssi glykémii a
v pribéhu méla vypnutou inzulinovou pumpu, k hypoglykémiim nedochdzelo.

{

Treti hypotéza ,,MnoiZstvi sacharid( v jidle je velmi ¢asto podhodnocovano®
byla na této pacientce potvrzena. K podhodnocovani mnozstvi sacharidd a
nasledujicimu vzestupu glykémie dochazelo témér kazdy den.

Zapis jidelnicku pacientky poukdzal na nedostatecny pfijem vSech Zivin.
MozZna je ovSem chyba v zaznamenavani jidel. Nedostatecny je také pfijem vilakniny,
omega 3 a omega 6 mastnych kyselin.

Zavérem bych pacientce doporudila pokracovat v pravidelném zapisovani
jidelni¢ku a vice se soustfedit na chyby, kterych se zvlasté pfi odhadu sacharidd
dopousti. Bylo by také velice vhodné naucit se Iépe zvladat pracovni stres nebo si
zvladnout lépe organizovat ¢as v praci. Dale bych doporucdila najit néjakou pohybovou
aktivitu, kterd ji bude alespon trochu bavit, jelikoz efekt pohybové aktivity na vyvoj
glykémie byl velmi kladny. Také to byla jedind varianta, jak se pacientce podafilo
alespon na kratké obdobi dostat glykémii na vhodné hodnoty.
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