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Souhrn

Diabetes mellitus patfi v sou€asné dobé mezi velmi rozSifené choroby na
celém svété. Ve vyspélych zemich je jim postizeno 4-7% populace a tento stav se
neustale zvySuje. Edukace pacientu s diabetem mellitus zabezpecuje ucelnou lIé€bu
a velkou mérou prispiva k oddaleni komplikaci tohoto onemocnéni. Samotna
terapie bez spravné a ucelné edukace pacientd by mohla jen stézi vést k uspéchu
lécby. Jednou z Castych komplikaci diabetu mellitus je hypoglykémie, ktera pfi
neznalosti pacienta muze mit az fatalni nasledky. Cilem této pilotni studie bylo
analyzovat miru znalosti pacientd o hypoglykémii, dale monitorovat jeji vyskyt u
pacientd a zjistit mozné rizikové faktory.

Pro analyzu byla pouzita prifezova observacni studie realizovana formou
strukturovaného fizeného rozhovoru vedeného s pacienty s diabetem mellitus.
Studie byla provedena ve Fakultni nemocnici Hradec Kralové (FN HK).Vybér
pacientl byl nahodny. Do studie byli zahrnuti pacienti s diabetem mellitus 1. i 2.
typu navstévujici diabetologické centrum pfi FN HK.

Béhem analyzy byly ziskany informace od 100 pacientl ze 109 oslovenych
(92 %). Primérny vék respondentl byl 54 let a v souboru pfevazovali muzi (55 %).
Diabetikt 2. typu bylo pfiblizné dvakrat vice nez diabetikd 1. typu. Pacienti byli o
hypoglykémii vétSinou dobfe informovani, velka ¢ast z nich (89%) uvedla jako svij
hlavni zdroj informaci Iékafe €i zdravotni sestru, pouze 1 pacient Iékarnika. Rizikové
faktory byly vnimany rizné. Léky oznacilo za rizikovy faktor jen 30% respondentu.
Dietni chyby byly povazovany za nejCastéjSi pfi¢inu hypoglykémie, néktefi pacienti
pfi€inu neznali (16%).

Z analyzy vyplynulo, Ze pacienti jsou o hypoglykémii dobfe edukovani, zdroje
informaci jsou rozmanité a pfistupné. Ne vSichni ale umi své védomosti v praxi
vyuzit. Stale se u nékterych pacientl hypoglykémie vyskytuje, at’ uz je to z divodu
nerespektovani doporuceni Ci jejich neznalosti. V nékterych pfipadech to mohlo byt
zpUsobeno léky, které nejsou Casto za rizikovy faktor hypoglykémie povazovany.
Bylo by proto vhodné, aby byl do poskytovani informaci vice zapojen i Iékarnik. Byly
odhaleny problémové skupiny pacientll a nastinéno, kam by se méla zamérit

pozornost pfi edukaci.



Summary

Nowadays, diabetes mellitus belongs to wide-spread diseases. 4-7% of
population suffer from diabetes in developed countries and the number is
increasing. Education of patients with diabetes mellitus ensures effective treatment
and it contributes to the delay of diabetic complications. Therapy itself without
correct and effective patient education can hardly lead to successful treatment. One
of the frequent diabetic complications is hypoglycaemia, which can be fatal due to
patient ignorance. The aim of this pilot study was to evaluate the degree of patient
knowledge about hypoglycaemia, to monitor its distribution among patients and to
analyze its possible risk factors.

Cross-sectional observational study was used for the analysis. Data were
obtained from structured direct interviews carried out among diabetic patients. The
study was performed in Faculty hospital in Hradec Kralové. Submission of patients
into the study was random. Patients with diabetes mellitus types 1. and 2. visiting
the diabetologic centre in Faculty hospital in Hradec Kralové were included.

Information was gained from 100 patients (109 addressed (92 %)). The
average age of respondents was 54 years and men prevailed (55 %). The number
of diabetic patients of type 2 was two times higher than the number of diabetic
patients of type 1. Patients were mostly well informed, while many of them (89%)
assigned a doctor or a nurse as their main information source, only one patient
assigned a pharmacist. Risk factors were perceived variously. Only 30% of
respondents marked drugs as a risk factor. Dietary mistakes were considered as
the most frequent cause of hypoglycaemia, while some patients didn’t know the
cause (16%).

The results of the study show that patients are well educated about
hypoglycaemia, information sources are various and available. However not
everybody can use his knowledge in practice. Hypoglycaemia still occurs, either due
to patient’s ignorance or not following recommendation. Hypoglycaemia can be
sometimes caused by drugs which are not often considered as a risk factor.
Therefore it would be appropriate to involve pharmacist to provide information. This
study found problematic groups of patients on which better education should be
focused.
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1. Uvod

Diabetes mellitus (DM) patfi v sou€asné dobé mezi velmi roz§ifené choroby na
celém svété. Ve vyspélych zemich je jim postizeno 4-7% populace a tento stav se
neustale zvysuje. [1] Podle studie provedené pod zastitou Svétové zdravotnické
organizace (WHO) bylo diabetem v roce 2000 postizeno 171 milionu lidi po celém
svété (2,8%) a odhad pro rok 2030 ukazuje narust na 336 milionu lidi (4,4%). [2]
V Ceské republice bylo podle Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky (UZIS) v
roce 2005 s diabetem Ié€eno 739 tisic pacientu. [3]

Negativni vyvoj je pravdépodobné zplsoben genetickou zatézi a starnutim
populace, ale také zménou stravovacich navyku a zivotniho stylu, kdy velkou roli
hraje snizena fyzicka aktivita, stres, pfejidani a obezita.

Zavaznost onemocnéni spociva predevSim ve Spatné progndéze nemocnych
zpusobené komplexnosti onemocnéni a zavaznymi komplikacemi, které neziidka
jsou vysoky vyskyt nemoci, jeji plizivy a nékdy téz neovlivnitelny rozvoj a také
vysoké ekonomické naklady spojené s IéEbou nemoci a jejich komplikaci.

Proto |éCba diabetu, vyvoj novych |é€ebnych metod a postupl a spravna
edukace pacientl maji dulezité postaveni v celé mediciné. Samotna medikace bez

spravné a ucelné edukace pacienti muze jen stézi vést k uspéchu lécby.



2. Cil prace

Cilem diplomové prace je na zakladé vyzkumu zhodnotit uroven znalosti

pacientl s DM o hypoglykémii. Prace je zaméfena na rozbor nasledujicich oblasti:

1. vyskyt hypoglykémie u pacientl Ié€enych pro DM a detekce moznych rizikovych
faktor

2. védomosti pacientl o hypoglykémii, jejich symptomech, pFi€inach, prevenci a
lecbé

3. vnimani rizikovych faktord hypoglykémie pacienty

4. moznosti pacientl ziskavat informace o hypoglykémii — hlavni informacni zdroje

5. zjisténi zavislosti mezi znalostmi pacientd a typem DM, léCbou, vzdélanim,
pohlavim

6. ucinnost edukace



3. Teoreticka cast

3.1. Inzulin

Inzulin je protein syntetizovany beta-burikami Langerhansovych ostrivku ve
formé prekurzorové molekuly preproinzulinu. Po od$tépeni signalniho peptidu se
¢ast molekul proinzulinu jesté pfed uvolnénim z beta-bunék Stépi na C-peptid (31
aminokyselin) a inzulin (51 aminokyselin), které se v zapéti uvoliuji v ekvimolarnim
mnozstvi do krve. SouCasné se uvoliuje také malé mnozZstvi nerozstépeného

proinzulinu. [4] Molekula proinzulinu je znazornéna na obr. 1.

55 54 53 52
57 56 5150
RO ,

a9,
8 47
" 46

Obr. 1 Molekula proinzulinu.
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Syntéza i sekrece inzulinu je regulovana koncentraci glukézy v krvi. Glukdza
vstupuje do beta-bunék transportérem (Glut-2). V beta-bunkach je dale
metabolizovana za ucasti glukokinazy na glukézo-6-fosfat. Tento krok zahajuje
glykolyzu, pfi které se zvySuje koncentrace ATP (adenozin-trifosfat), coz vede
k blokadé ATP-senzitivnich K*-kanall. Po uzavieni K'-kanalu dochazi k otevieni
Ca”*-kanalu s naslednym vzestupem intracelularni koncentrace vapnikovych iontt a
nasledné k degranulaci a uvolnéni inzulinu (a téZz C-peptidu). Beta-buriky reaguji
jednak na absolutni koncentraci glukézy, ale téZ na rychlost zmén v jeji koncentraci

(napf. po jidle). Tak je zajisténa jak bazalni, tak postprandialni sekrece inzulinu. [6]



3.2. Diabetes mellitus

3.2.1. Uvod

Diabetes mellitus je chronické metabolické onemocnéni, které je
charakterizovano neschopnosti organismu zpracovavat glukozu a udrzovat jeji
hladinu ve fyziologickych mezi. Podstatou je absolutni Ci relativni nedostatek
inzulinu. Jedna se tedy o stav chronické hyperglykémie, ktera je provazena kromé
poruchy cukrl, téZz poruchou lipidd a proteind. Muzeme tedy fFici, Ze DM vede k

rozvratu celého metabolismu. [4]

3.2.2. Klinicky obraz
Symptomy diabetu zahrnuji pfedevsim polydipsii, polyfagii, polyurii a nykturii.

K dalSim pfiznakim potom patfi hubnuti (zejm. u DM 1) ¢i obezita (zejm. u DM 2),
unavnost a malatnost, poruchy zraku, védomi, Casté infekce urogenitalniho ustroji a

kuze, zvySena kazivost zubU, poruchy potence, prujem &i inkontinence.

3.2.3. Klasifikace

Z etiopatogenetického hlediska se toto onemocnéni rozliSuje na [6]:

Primarni DM — exogenni pfiCina €i organové onemocnéni nelze prokazat, hlavni roli
hraji genetické faktory

Sekundarni_ DM - vznikd na zakladé organového poskozeni (napf. chronicka

pankreatitida, nadorové onemocnéni), lécby Kkortikoidy
(steroidni diabetes), porusené glukdézové tolerance v gravidité

(gestacni diabetes)
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Zakladni klasifikace DM zahrnuje nasledujici dvé skupiny:

Diabetes 1. typu (diive oznacdovany inzulindependentni ¢i juvenilni) (DM 1)

DM 1 je charakterizovan absolutnim nedostatkem inzulinu. Toto onemocnéni
vznika na podkladé postupného a selektivniho zaniku beta-bunék Langerhansovych
ostravku, pfiCemz funkce ostatnich endokrinnich bunék zustavaji zachovany.

Pfedpoklada se, Ze destrukce bunék je zplsobena autoimunitnim procesem,
ktery probihd u geneticky predisponovanych osob. Sama predispozice ale
k vyvolani autoimunitni reakce pravdépodobné nestaci. Pro rozvoj onemocnéni je
jesté nutna pfitomnost zevniho faktoru, ktery celou reakci spusti. Jednim z téchto
faktoru byva nej¢astéji virova infekce, ktera ma iniciacni, €i pfimo prodiabeticky vliv.
Je napf. znamo, Ze asi u 20% déti, jejichz matka prodélala v téhotenstvi rubeolu, se
pozdéji vyvine DM. K dalSim virdm, jimz se pfipisuje diabetogenni ucinek, patfi viry
skupiny coxsackie, herpetické viry, cytomegalovirus, ale i chfipkové viry. [7]
Onemocnéni se po latentnim obdobi destrukce beta-bunék manifestuje teprve az
kdyZz autoimunitni proces zniCi vice jak 60-70% téchto bunék, pfi¢emz latentni
obdobi maze trvat nékolik let.

K rizikovym skupinam patfi pfedevSim sourozenci diabetickych déti (s
relativnim rizikem kolem 12%) a déti diabetickych rodicu (relativni riziko asi 6% u
otce diabetika a 2% u matky diabeti¢ky). Také sem muizeme zahrnout dospélé
osoby (rodiCe diabetického ditéte), u kterych se DM 1 manifestuje az v dospélosti (5
- 10 % nepoznanych diabetiku typu 1). [8] (viz dale)

DM 1 se Casto manifestuje v puberté a u mladych lidi. Tento fakt je ziejmé
zpusoben tim, ze beta buriky jsou nejvnimavéjSi na toxické vlivy pfedevSim pfi
zvySené metabolické aktivité, ktera je pravé v tomto obdobi nejvyssi. Jsou znamy
ale téz pfipady, kdy se imunitni proces na mnoho let zastavi, ¢i nemusi vést
k definitivnimu zaniku vSech beta-bunék. Takovy typ diabetu je potom oznafovan
jako LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults). [7]

Diabetes 2. typu (difive oznac¢ovany non—inzulindependentni ¢i adultni) (DM 2)

DM 2 je podminén nerovnovahou mezi sekreci inzulinu a jeho ucinkem
v metabolismu glukézy. Tento typ DM se vétSinou objevuje v dospélosti, obvykle po
dosazeni 40. roku zivota. ZaCatek rozvoje byva pozvolny, €asto bez pfitomnosti

klasickych pfiznak( cukrovky, a proto i jeho zachyt byva vétSinou nahodny.
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Na vzniku se kromé& genetickych vliva podili i fada vnéjSich faktort jako je
napf. stres a nizka fyzicka aktivita. V 60-90% je spojen s nadvahou.
V etiopatogenezi se uplatfiuje inzulinova rezistence (viz dale) spolu s poruchou
sekrece inzulinu, kniz dochazi pravdépodobné jinym mechanismem nez
autoimunitnim a nevede zpravidla k uplné ztraté beta-bunék. [7]

V prvni fazi zastava glykémie v normalnich mezich, ale inzulinova rezistence
se projevuje zvySenou hladinou inzulinu v krvi. V druhé fazi se inzulinova rezistence
zhorSuje, takze vznika postprandialni hyperglykémie i pfesto, ze koncentrace
inzulinu je vkrvi zvySena. V ftfeti fazi se pak inzulinova rezistence stabilizuje
(neméni se), ale snizena sekrece inzulinu beta-bufikami zpusobuje hyperglykémii i
nalac¢no a rozviji se manifestni diabetes. Na rozdil od DM 1 neni pocet beta-bunék

snizen, je vSak zvySeno mnozstvi alfa-bunék, které zapfiCinuje relativni nadprodukci

glukagonu. [8]

Inzulinova rezistence

Inzulinova rezistence predstavuje stav, pfi némz normalni hladiny inzulinu v
plazmé vyvolavaji nizsi biologickou odpovéd organismu nez za stavu fyziologického
(tkané jsou méné citlivé k pasobeni inzulinu). [9] MUZe byt vysledkem snizeného
poCtu plazmatickych membranovych receptord na cilovych bufkach nebo
nasledkem postrecepéni blokady nitrobunééného metabolismu glukézy. Stuper
inzulinové nedostateCnosti je pak odrazem postupné ztraty schopnosti beta-bunék
reagovat na glukézu. [8]

Klinicky je obvykle inzulinova rezistence chapana v souvislosti s
metabolismem glukdzy, avSak rezistence se mulze tykat i dalSich uc€inkd inzulinu
(napf. metabolismu tukd a bilkovin, efektu proliferacniho a mitogenniho ¢i vlivu na
sekreci vazoaktivnich a trofickych faktort). Urcity stupen inzulinové rezistence se
vyskytuje i fyziologicky (napf. v souvislosti se starnutim, pubertou, téhotenstvim Ci
psychickym stresem). Kvantitativné nejvyznamnéjSi Cast osob s inzulinovou

rezistenci tvofi osoby s metabolickym syndromem (MS). [9]
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Obr. 2 Uvolnéni inzulinu po podani
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Kromé dvou zakladnich typd (DM 1 a DM 2) existuje cela fada podskupin, z nichz

nejznameéjsSimi jsou:

LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults)

Tento podtyp DM se manifestuje vétSinou az po 40. roce Zivota a postihuje
asi jednu tfetinu autoimunnich diabetik(.

Zakladnim klinickym projevem je stejné jako u predchoziho typu
hyperglykémie. ZpoCatku reaguje dobfe po mésice az léta na rezimova opatieni a
|é¢bu peroralnimi antidiabetiky (PAD), pozdéji jsou projevy stejné jako u DM 1 se
sklonem ke ketoacidoze a je tedy potfeba IéCby inzulinem. Pokud autoimunitné
podminény diabetes vznika i ve vy$Sim véku typicky rychle a vyzada si okamzitou
[éCbu inzulinem, jedna se o DM 1, nikoli o LADA.

V bézné klinické praxi se pro stanoveni diagnézy sleduji klinicka kritéria jako
je vék nad 35 let, inicialni uspokojiva kompenzace dietou ¢i PAD a postupny rozvoj
potieby IéCby inzulinem béhem nékolika let. VySetfeni klesajici hladiny C-peptidu a
protilatek antiGAD (protilatky proti dekarboxylaze kyseliny glutamové) neni v bézné

praxi nutné. [11]

MODY (Maturity-onset type diabetes of the younq)

Pfedstavuje zvlastni podskupinu diabetu mellitus, ktera se narozdil od DM 2
manifestuje pfevazné u neobéznich mladych lidi. Klinicky se projevuje €asnym
zaCatkem (do 25 let) alesponi u jednoho ¢lena rodiny s tim, Ze ostatni lenové
mohou byt diagnostikovani ve vySSim véku. V rodinach nemocnych se vétSinou

onemocnéni DM vyskytuje nejméné ve tfech generacich. [7, 12]

-13-



U casti nemocnych byla prokazana mutace glukokinazy podminéna
autozomalné dominantni dédicnosti. Glukokinaza je enzym, ktery se vyskytuje
pfevazné v jatrech a pankreatu a funguje predevSim jako receptor pro glukozu.
Zacina glykolyzu tim, Ze fosforyluje jednu molekulu glukézy jednim fosfatem z ATP
za vzniku glukéza-6-fosfatu. Rozhoduje tedy o rychlosti utilizace glukézy v beta-

bunkach pankreatu a tim i stimulaci sekrece inzulinu. [13]

Porusena glukézova tolerance

Porusena glukézova tolerance tvofi pfechod mezi fyziologickou toleranci
glukézy a DM. Diagnéza je stanovena na zakladé oralniho gluk6zového
toleran¢niho testu (0GTT). U €asti nemocnych se v prubéhu nékolika let vyvine DM
2. Na rozdil od manifestniho DM se u porusené glukézové tolerance nerozvijeji
mikroangiopatické  komplikace, nemocni v8ak mohou byt postiZzeni

makroangiopatickymi komplikacemi. [7]

3.2.4. Epidemiologie

Podle Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky CR bylo v roce 2005 s
diabetem IéCeno 739 tisic pacientd, coz bylo o 3,8 % vice neZ v pfedchozim roce.
Sou&asnym trendem je neustaly nardst poétu nemocnych, a to nejen v CR, ale i ve
sveté.

Vyskyt cukrovky je dlouhodobé mirné vysSi u Zen. V roce 2005 tvofily zeny
54 % z celkového poctu léCenych diabetiku. Tento fakt muze byt zfejmé ovlivnén i
tim, Zze se zeny v praméru dozivaji vyssiho véku.

Za rok 2005 bylo v CR zjist&no pramérné 5,5 novych piipad DM na 1 tisic
obyvatel. [3]

3.2.5. Diagnostika

AT & <4

Casném odhaleni Ize pfedejit v mnoha pfipadech pozdnim komplikacim.
Zakladnim testem pro stanoveni diagnézy DM je stanoveni glykémie (hladiny
glukdzy v krvi). Dle Barto$e, Pelikanové a spol. [7] je DM diagnostikovan ve viech
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nasledujicich pfipadech (* Pozn.: v zavorkach jsou uvedeny hodnoty normaini tolerance

glukozy):

a) u osob s klinickymi pfiznaky a
glykémii nalaéno > 6,7 mmol/l v piné kapilarni Ci Zilni krvi (< 5,6 mmol/ly*
> 7,8 mmol/l v kapilarni ¢i Zilni plazmé (< 6,4 mmol/l)*
nahodnou glykémii > 10 mmol/l v pIné Zilni krvi (< 7,8 mmol/l)*
> 11,1 mmol/l v pIné kapilarni krvi ¢i Zilni plazmé (< 8,9
mmol/l)*

> 12,2 mmol/l v kapilarni plazmé
b) u osob bez klinickych pfiznakl pfi glykémii nalaéno vy$si nez uvedené hodnoty

nejméné pfi dvojim méfeni

c) glykémie nala¢no niz§i nez uvedené hodnoty, ale glykémie ve 120. minuté oGTT

(oralni glukdzotolerancni test) >11,1 mmol/l v Zilni plasmé a pIné kapilarni krvi (< 7,8

mmol/l)*

Vy8e uvedena kritéria pro diagnostiku DM byla pozdéji pfehodnocena a
v roce 2005 prijala Ceska spoleénost klinické biochemie (CSKB) spolu s Ceskou
diabetologickou spole¢nosti (CDS) od Americké asociace pro diabetes (ADA) nova
kritéria pro stanovovani DM (podrobnéji viz obr. 3).

Hranice pro vylouceni DM byla snizena na 5,6 mmol/l, stejné tak jako
rozmezi pro porusenou glukdézovou toleranci (= 5,6 mmol/l az < 7,0 mmol/l) a
hranice pro diagnostikovani DM (= 7,0 mmol/l). Téz je nutno ji potvrdit opakovanym

méfenim. [14]

-15-



Algoritmus pro laboratorni screening DM u dospélych

Glukéza < 5.6 mmoll _ Vyloucem.
postprandialne S diabetes mellitus

! ., . Glukoza v plazmé
[LELTIm e =, Zilni krve nalaéno

+ klinické priznak
DMp Y > 556 a< 7.0 mmoll N
- Hranicni

‘ | . } L. | | Y <56 mmoll, ale | glukoza nalacno
>11,1 mmolll ‘«:11,1 mmc-l.-"l‘ >7,0mmoll | |pacient s rizikem DM, (IFG)
L A . nebo IGT v anamnéze
NG,
\
T !
™ Glukoza v plazmé Zilni krve
. ?lGTT ) WHO, = 7.8 mmaol/l dvé hodiny
Opakuj odbér (zatéz ?5“9 ig_lu!(ozy, po ZAte3]
7ilni krve nalaéno odbér Zilni g
| ] krve nalacno Glukdza v plazmé Zilni krve
: r y = L I =7.8<11,1 mmoll
JL [_ 7.0 mmall [ 7.0 mmolll ::> . po zatezi) dvé hodiny po zétééi‘ ‘
Diabetes mellitus P (Glukdza v plazmé ilni krve | ;
(DM) = 11,1 mmalll Porusena glukézova

dvé hodiny po zatézi
P z tolerance

(IGT)

Obr. 3 Doporuéeni CSKB a CDS: Algoritmus pro laboratorni screening DM u
dospélych [14]

Pokud jsou pfitomny klinické projevy DM (Zizen, polyurie, hubnuti, ketonurie,
neuropatie, nefropatie, retinopatie, infekce kiize, moCovych cest, genitalu), pak ke
stanoveni jeho diagndzy staCi jedno potvrzujici vySetfeni glykémie. Pfi niZSich
hodnotach glykémie je tfeba provést oGTT. Pfi nepfitomnosti symptomu se zvySeni
glykémie ovéfuje méfenim nejméné dvakrat po sobé. Oralni GTT je indikovan jen
tehdy, pokud neni diagndza z méreni glykémie jednoznacna. [7]

K dalsim moznostem monitorovani patfi vySetfeni glykosurie ¢i hladin
hormonu (vyznam maji jen ve specialnich pfipadech).

Jako marker pfetrvavajici hyperglykémie se uziva stanoveni glykovaného
dlouhodobé kompenzace DM. Glykace je proces, kdy se gluk6za neenzymaticky
vaze na koncové skupiny bilkovin. Mira glykace je dana koncentraci glukdzy v séru

a dobou expozice. Glykovany hemoglobin informuje o hodnotach glykémie v obdobi
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CtyF az osmi tydnu pfed stanovenim, coz odpovida polo€asu prezivani erytrocytu.
[15]

Laboratofe stanovuji celkovy glykovany hemoglobin Al nebo jeho frakci Alc,
ktera specificky vaze glukézu. Ke stanoveni se pouzivaji metody chromatografické
a elektroforetické. Od roku 2004 se u nas pouziva nové hodnoceni podle IFCC
(International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine). Vybornou
kompenzaci vyjadfuje hodnota < 4,5 %, uspokojivou 4,5-6 %, neuspokojivou > 6 %.
Vysledky mohou byt nékdy faleSné ovlivnény jinymi patologickymi stavy. Falesné
nizké hodnoty glykovaného hemoglobinu se nachazeji u stavi se zkracenym
pfezivanim erytrocytd (hemoglobinopatie, hemolytické anémie), naopak faleSné
vysoké pfi anémii z nedostatku Zeleza nebo pfi urémii. Koncentraci glykovaného
hemoglobinu téz snizuje zvySeni bilirubinu, naopak hyperlipidémie ji zvySuje.
U diabetikl 2. typu je nutné vySetfit glykovany hemoglobin alespor jednou za pul
roku. [15]

3.2.6. Lécba

Cilem lé¢by nemocnych s DM je pfedevSim zvysit kvalitu Zivota pacientd a
zabranit komplikacim této nemoci. Toho Ize dosahnout vétSinou jen pfi plné
kompenzovaném DM, pfi stavu, ktery se co nejvice blizi normalu. Pfistup
k pacientim musi byt v pfipadé DM komplexni, tzn. Ze kromé |éCby farmakologické
zde velky vyznam ma pravé edukace pacienta a jeho dobra spoluprace.

Zakladem je stanoveni individualniho 1éCebného cile s pfihlédnutim k véku,
pfitomnosti komplikaci, osobnosti, profesi, fyzické aktivité a socialnim podminkam
nemocného. Je zasadni rozdil ve strategii IéCby DM 1 a DM 2. Zatimco u DM 1 je
na prvnim misté substituce inzulinu a teprve potom dieta, u DM 2 je nutné brat v
uvahu stupen inzulinové rezistence (snaha o jeji potlateni) a poruchy inzulinové

sekrece (snaha o jeji ovlivnéni).
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3.2.6.1. Lécba DM 1

U DM 1 je nezbytnym léCebnym opatfenim a zaroven jasnou volbou
substitu¢ni terapie pomoci inzulinu. K dosazeni maximalni kompenzace je nutné jej
dodavat zpusobem, ktery co nejvice napodobuje fyziologickou sekreci. Dieta u
diabetikd 1. typu dnes jiz neni tak striktni jako dfive, kdy byli pacienti diky pusobeni
inzulinu nuceni dodrzovat pravidelny pfivod Sesti jidel denné vCetné 2. vecefe. [16]
Podle Zagkové [16] dnes miize pacient diky pouZiti novych metod (inzulinova
analoga, inzulinové pumpy) uvolnit svUj denni rezim a podavani inzulinu pfizpusobit
pfijmu sacharidd.

V dnesni dobé je u nas v CR registrovano nékolik desitek druhd inzuling.
Pouziva se biosynteticky vyrobeny lidsky inzulin, ktery je syntetizovan kvasinkami Ci
bakterii Escherichia coli po vClenéni plazmidu nesouci pfislusny gen. Vedle
lidského inzulinu se dale pouzivaji jeho analoga, ktera maji pozménénou primarni
strukturu s cilem dosahnout urcitych specifickych viastnosti. [4]

Postupné byla vypracovana fada inzulinovych rezima a vyvinuta Siroka sSkala
pfipravkl liSicich se rozpustnosti a tim i rychlosti nastupu a trvanim uacinku.
Optimalni kompenzace DM vyZaduje specialni |éCebné pfistupy. Konkrétni
terapeuticky rezim je volen pfisné individualné podle stavu nemocného a zavaznosti
mozno do 40 IU denné). Inzulinové rezimy lIze rozdélit na konvencni a
intenzifikované.

e Konvenéni — pouzivaji se u pacientl s CasteCné zachovanou sekreci
inzulinu, tedy pfedevSim u DM 2 Ci v poCate¢nim stadiu DM 1. Nemocny si
aplikuje inzulin podkozné v jedné €i ve dvou davkach denné.

o Intenzifikované — tyto rezimy co nejvice napodobuji fyziologickou sekreci
inzulinu a za predpokladu dobré spoluprace pacienta a selfmonitoringu
glykémie umoziuji velmi dobrou kompenzaci DM 1. U DM 2 se pouzivaji
pripadech s diabetickymi komplikacemi a u pacientd, u kterych by konvenéni

rezim vyzadoval vysoké davky inzulinu nad 60 |IU denné. [6]
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3.2.6.2. Létba DM 2

Moznosti IéCby DM 2 jsou Siroke, odvijeji se od miry onemocnéni. LéCba tedy
muUze sestavat z dietnich a nefarmakologickych opatfenich, aplikace peroralnich
antidiabetik (PAD), aplikace inzulinu &i z kombinace danych IéCebnych postupu,
pficemz dietni opatfeni a Ffadna edukace jsou vzdy zakladem I[éCby.
Medikamentozni 1é¢ba PAD ¢i inzulinem nastupuje vétSinou az pfi nedostateCnosti

nefarmakologickych opatfenich.

Nefarmakologicka lééba zahrnuje predevSim:

e edukaci — ma za ukol pozitivné ovlivnit chovani pacienta tak, aby byla 1é¢ba
DM uspésna,

e pohybovou aktivitu - hraje zasadni roli zejména u obéznich diabetiku. Klade se
dUraz na pravidelnost pohybu s postupnym zvySovanim kondice. Preferuje se
vytrvalostni typ zatéze pfizpusobeny konkrétnim moznostem pacienta.
stravy, ktera poskytuje pfiblizné 15-20 % energie v podobé bilkovin, 45-60 %
ve formé polysacharidu a 30 % ve formé& tuku. Strava by méla soucCasné
obsahovat dostate¢né mnozstvi viakniny (25 g na 1000 kcal) a pacient by mél
omezit pfijem soli (do 7 g/den). Obézni diabetik 2. typu by mél mit stravu
energeticky méné bohatou, ktera povede k redukci télesné hmotnosti. Obvykle

je rozdélena do 4—-6 davek, nevyluCuje se vSak moznost 3 jidel denné. [16]

Farmakologicka terapie peroralnimi antidiabetiky (PAD)

v v,

kontraindikace 1é¢by. Z PAD jsou znamy tyto skupiny [4]:
e biguanidy (metformin)
e derivaty sulfonylmocoviny (glibenklamid, gliklazid, gliquidon, glimepirid)
e tiazolidindiony (rosiglitazon, pioglitazon)
e glinidy (repaglinid, nateglinid)
e inkretinova analoga (napf. exenatid, liraglutid)

e inhibitory a-glukosidasy (napf. akarbosa)
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Léky prvni volby u obézniho pacienta s DM 2 jsou latky snizujici inzulinovou
rezistenci — biguanidy. V souc€asnosti je tato skupina reprezentovana pouze jedinym
zastupcem — metforminem. Jeho obvykla terapeutickd davka se pohybuje v
rozmezi 500-3 000 mg denné. [16] Mechanismus ucinku spociva ve zvyseni
citlivosti perifernich tkani (zejména jater a kosterniho svalstva) k inzulinu. Z tohoto
vysvétleni vyplyva, Ze biguanidy potfebuji ke svému uc€inku zachovanou alespon
&astednou sekreci inzulinu v beta-bufikdch pankreatu. Uginek biguanida dale
zahrnuje snizeni vstfebavani glukozy pres sténu tenkého stfeva urychlenim jeji
pfemény na laktatové produkty, zlepSeni utilizace glukdzy v kosternim svalstvu,
snizeni glukoneogeneze v jatrech a pfiznivé ovlivnéni metabolismu lipida.

Mezi dalSi hojné pouzivana PAD patfi derivaty sulfonylmocCoviny. Tyto latky
stimuluji pfimo sekreci inzulinu beta-bunkami pankreatu blokadou ATP-senzitivhiho
K*-kanalu, &imz snizuji plazmatickou koncentraci glukézy. Jsou indikovany u
neobéznich diabetikll, protoze vétSinou zvysuji chut k jidlu a tim podporuji vahovy
pfiristek. Obnovuji obé faze sekrece inzulinu, avSak vedou soucasné
k hyperinzulinémii a ¢asto zpUsobuji vazné a nebezpecné hypoglykémie.

DalSimi PAD jsou thiazolidindiony (glitazony). Jejich pusobeni spoCiva ve
snizeni rezistence tkani va&i inzulinu a jsou téz nékdy oznaCovany jako
senzitizatory inzulinovych receptord. Cilovym mistem jejich ucinku je jaderny
receptor PPAR-y, ktery zfejmé hraje kliCovou ulohu v kontrole metabolismu
sacharidu a v patogenezi DM 2. Thiazolidindiony na tento receptor plsobi jako
selektivni agonisté. Tato skupina lékl je v sou€asnosti povazovana za perspektivni
pro IéCbu metabolického syndromu.

Glinidy (meglitinidy) pfedstavuji novéjsi skupinu latek s rychlym u€inkem na
hladinu cukru v krvi. Stimuluji sekreci inzulinu tim, Ze stejné jako sulfonylmocCoviny
blokuji ATP-senzitivni K*-kanal na beta-burikach, av8ak prostfednictvim odliného
receptoru. Ovliviiuji asnou fazi sekrece inzulinu a tim postprandialni hyperglykemii.
Podavaji se vzdy s kazdym jidlem a pouzivaji se zatim pouze do kombinované
terapie. [6, 16]

Inkretinova analoga predstavuji novy smér v [éCbé DM 2. Jedna se o latky
podobné télu vlastnim molekulam inkretinovych hormonl, mezi které patfi
glukagon-like peptid-1 (GLP-1) a glukézo-dependentni inzulinotropni polypeptid
(GIP). GLP-1 a GIP jsou malé peptidy obsahujici 30 a 42 aminokyselin. GLP-1 je

peptid odstépeny z proglukagonu a po poziti sacharidu a tuk secernovan strevnimi
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L-bunkami. Jeho ucinek je zprostfedkovan receptorem GLP-1, ktery je exprimovan
fyziologickym u€inkem GLP-1 je regulace postprandialni glukézové homeostazy, ke
které GLP-1 pfispiva nasledujicimi mechanismy [17]:

e stimulace sekrece inzulinu po pfijmu potravy (pusobi jen minimalné nala¢no,
k manifestaci uc€inku je nezbytna elevace glykémie). Za normalnich okolnosti
vSak nezpusobuje hypoglykémii;

e stimulace biosyntézy inzulinu;

e stimulace transkripce genu pro glukokinazu a glukbézové transportéry GLUTZ;

e inhibice sekrece glukagonu z a-bunék pankreatickych ostravkd. Zda se, Ze
GLP-1 kontroluje sekreci glukagonu ve stavu nalacno — vede tedy také ke
ZlepSeni lacné glykémie;

e zpomaleni vyprazdnovani zaludku — téZ vede ke zlepSeni kontroly glykémie.
Tento efekt je zprostfedkovan vagovymi aferentnimi nervy. Prodlouzena
doba vyprazdnovani zaludku vede u pacientd s DM 2, ale téz u pacientl
s DM 1 k oplosténi glykemické odpovédi. Pozorovani, ze GLP-1 zlepSuje
glykemickou kontrolu i u pacientd bez endogenni sekrece inzulinu, vede k
nazoru, ze spektrum fyziologickych uc€inki GLP-1 na jinych mistech nez na
pankreatickych B-burikach hraje dllezitou ulohu v regulaci glykémie;

e GLP-1 je aktivni rovnéZz v mozku a vede k urychleni pocitu sytosti a
naslednému snizeni pfijmu potravy;

e regulace mnozstvi B-bunék, aktivace GLP-1-receptoru pfimo stimuluje jejich
replikaci a neogenezi.

Siroka $kala navzajem souvisejicich ugink(, kterymi GLP-1 ovliviiuje
homeostazu glukdzy, spustila novou vinu vyvoje I€kl sméfujicich k tomuto peptidu.
Pouziti nativnino GLP-1 k |éCbé diabetickych pacientl je limitovano. Peptid neni
mozné uzivat peroralné, navic je rychle inaktivovan enzymem dipeptidylpeptidazou
IV (DPP-1V), ma proto velmi kratky poloas v cirkulaci (cca 1,5 min.). Z tohoto
dlvodu byly vyvinuty molekuly stimulujici GLP-1-receptor, majici kvali zméné
molekuly delSi biologicky poloCas nebo nepodléhajici inaktivaci DPP-1V.

Jedna se o peptidova analoga GLP-1 (exenatid, liraglutid).
Alternativou pro zvySeni uclinku endogenné secernovaného GLP-1 je

blokovani jeho degradace. Proto jsou vyvijeny inhibitory dipeptidylpeptidazy IV
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(DPP-1V), enzymu $tépiciho GLP-1 v cirkulaci. Tyto latky maji vyhodu peroralniho
podani a maji jen minimalni nezadouci gastrointestinalni ucinky. Teoretickym
problémem inhibice DPP-IV je Siroké pole ucinnosti tohoto enzymu — metabolizuje
totiz celou fadu dalSich regulacnich peptidi. Mezi tyto latky patfi sitagliptin,
vildagliptin. [17]

DalSi moznosti v 1é€bé DM 2 je pouziti inhibitord a-glukosidasy. Zastupcem
je akarbdéza. Pusobi pouze lokalné v tenkém stfevé kompetitivni inhibici a-
glukosidasy a tim zpomaluje a omezuje vstiebavani sacharidl ze stfeva. Uplatriuje
se spiSe v kombinované terapii jako doplrikova lécba DM 2. [6]

Pfi vybéru je nutné respektovat kontraindikace 1éCby a dbat na interakce, zejména u
starSich polymorbidnich nemocnych. Soucasti komplexni |éCby diabetika je také
Casto Ié¢ba hypertenze, dyslipidémie a pfidruZzenych onemocnénich.

Terapie diabetikl zahrnuje pravidelné navstévy Iékare. Frekvence kontrol je
zavisla predevSim na kompenzaci DM, dale na celkovém zdravotnim stavu a
pfitomnosti komplikaci DM. V uvodu terapie dietou ¢i PAD je vyzadovana vyssSi
frekvence kontrol (i 1x tydné) do dosazZeni uspokojivé kompenzace. Pfi vyraznych
zménach léCebného rezimu pfipadné pfi zavedeni terapie inzulinem mohou byt
kontroly provadény i denné. Po stabilizaci stavu jsou doporueny kontroly u
pacientl na dieté ¢i PAD v intervalu 2—6 mésicl, minimalné vSak 1x za pul roku, u
diabetikl 1é€enymi inzulinem v intervalu 1-3 mésice v zavislosti na kompenzaci
DM.

Pfi kontrole by méla byt zhodnocena pfitomnost a zavaznost hyperglykémie
a hypoglykémie, dodrzovani dietnich opatfeni, zmény medikace a pfiznaky
komplikaci. P¥i fyzikalnim vySetfeni by se pak méla kontrolovat télesna hmotnost a
krevni tlak. Dle doporuCeni oftalmologa se pfipadné provadi 1x rocné vysSetfeni
o¢niho pozadi. Kompletni klinické vySetfeni v€etné vySetfeni karotid a tepen dolnich
koncetin je vhodné provadét 1x roCné.

Laboratorni vySetfeni zahrnuje vySetifeni glykémie nalacno (stanovuje se v
kapilarni krvi minimalné po 8-hodinovém lacnéni) a postprandialni glykémie
(glykémie stanovena v kapilarni krvi za 1-2 hodiny po jidle). V soucasnosti je
zduraziiovan vyznam postprandialni hyperglykémie jako vyznamného rizikového
faktoru kardiovaskularnich chorob, proto neni dostacujici pouze méfeni ranni

glykémie nala¢no. Za optimalni je povazovano méfeni glykémie glukometrem v
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glykemickych profilech (pfed hlavnimi jidly a za 2 hodiny po hlavnich jidlech, pfed
spanim a v noci). ,Velky“ glykemicky profil je nezbytny pro pacienty léCené
inzulinem. Tato kontrola glykémie v profilu je doporu€ovana i pro ostatni diabetiky.
U nich Ize vzhledem k sou€asnym limitam pro preskribci testanich prouzkd pouzit
napfiklad modifikaci ,malého“ glykemického profilu (méfeni glykémie rano nalacno
a dale za 2 hodiny po snidani, ob&dé, vecefi).

DalSim dulezitym parametrem jsou hodnoty glykovaného hemoglobinu
(HbA1c). Stanovuje se 1x ro€né u vSech pacientl, 1x za 3—6 mésicu u pacientu
lé€enych PAD a 1x za 3 mésice u pacientu lé€enych inzulinem. U pacientl by se
jesté meéla 1x ro¢né sledovat mikroalbuminurie, pfi objeveni patologického stavu

v individualnich intervalech. [16]

3.2.7. Edukace

Edukace pacientl je v sou€asné dobé povazovana za nezbytnou soucast péce

o diabetické pacienty. Vyznam edukace spocCiva predevSim ve zvySeni efektivity
IéCby a posileni compliance, ktera nebyva u chronickych onemocnéni pfili§ vysoka.

Edukace by méla byt zaméfena na vysvétleni podstaty onemocnéni, vyuku
dietnich navyku, ziskani praktickych dovednosti, méla by motivovat ke zméné
zivotniho stylu, k samostatné péci o svuj zdravotni stav a k |é€¢bé jako takové.

Cilem edukace by potom mél byt pacient, ktery je schopen kontrolovat svuj
stav, umi pfedchazet krizovym situacim, popf. je dovede feSit a je obeznamen
s prevenci moznych komplikaci.

Je prfedevsim nutné, aby pacient pochopil problém onemocnéni, porozumél
vyznamu diety a uvédomoval si riziko moznych komplikaci, protoze jejich vzniku Ize
predejit a jejich nasledky zmirnit pravé jen duslednymi a racionalnimi postupy
vychazejicimi z komplexnich znalosti nemoci.

Znalost problematiky také poskytuje pacientovi vétSi samostatnost a
nezavislost a umozniuje mu, aby i v téchto omezenych hranicich mohl vést co

Nemocni s DM by méli byt v pravidelné péci zdravotnickych odborniku.
Vétsina diabetikl je v souCasné dobé v péci diabetologickych ordinaci, mensi ¢ast
potom u svého praktického lékafe (jedna se zejména o pacienty se snizenou
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mobilitou). Dle UZIS bylo v roce 2005 registrovano v diabetologickych ordinacich

83,7 % diabetikl a v péci praktickych lékaft 16,3 % nemocnych. [3]

3.2.8. Komplikace DM

3.2.8.1. Chronické komplikace

Chronické komplikace DM (nékdy téz nazyvané jako pozdni) maji svuj plvod
v dlouhodobé trvajicim odchyleni metabolismu od normalu. Hyperglykémie Ci
nedostateCné léCeny DM vede po letech k nevratnému poskozeni organismu.
Zmeény se projevuji v ruznych tkanich, nejvice v8ak v pojivu. Dochazi k postizeni
cévni stény v raznych usecich. Na urovni kapilar a jim pfilehlych cév se postizeni
manifestuje jako mikroangiopatie (nefropatie, retinopatie), na urovni tepenného

feCisté pak jako makroangiopatie. [18]

Chronickymi komplikacemi jsou napf.:
e mikroangiopatie - retinopatie
- nefropatie
e neuropatie (periferni, autonomni)
e makroangiopatie (s tim souvisejici hypertenze, ICHS, dyslipoproteinémie)
e diabeticka noha (vyusténi neuropatie, angiopatie a poranéni nohy)
e infekce
e gastroenterologické poruchy (podminéné autonomni neuropatii a

metabolickymi zménami)

Mechanismus vzniku:

Na vzniku chronickych komplikaci se vétSinou podili vice mechanism
souCasné. Podle sou€asnych pfedstav je kliCovym Ccinitelem v rozvoji cévniho
poskozeni oxidacni stres. Hyperglykémie zplsobuje zvySeny pfresun glukézy z
plazmy do endotelovych bunék usnadnény glukézovymi transportéry (Glut-1). V

mitochondriich bunék zpracovani glukézy vyvola zvySenou tvorbu reaktivnich forem
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kysliku, které aktivuji nékteré metabolické cesty jako napf. syntézu glykovanych
proteind, hexosaminu i pfeménu glukdzy na sorbitol.

Oxidacni stres podminuje vznik endotelové dysfunkce jako funkéniho stadia
zmén cévni stény. Na tyto zmény pak navazuji morfologické odchylky. [18]
Mechanismem poskozeni je zde glykosylace proteini. Glukéza se vaze na volné
aminoskupiny proteind a naslednym preskupenim vznikaji AGE (advanced glycation
end products). Tyto AGE se vazi na bunéfnou membranu a tim podporuji m;.
ukladani kolagenu v bazalnich membranach cév. Kolagen muize byt jesté dale
glykosylovan. Dochazi tedy ke ztlusténi bazalnich membran, ke zuzeni lumina a
zvySeni permeability cév zejména v ledvinach a na ocnim pozadi, kde jsou tyto
zmény podkladem diabetické nefropatie a retinopatie. Nefropatie ma za nasledek
proteinurii, hypertenzi az selhavani ledvin, retinopatie pak muze vyustit az
v oslepnuti. Podobné dochazi ke zménam v morfologii vasa nervorum, které vedou
k diabetické neuropatii.

V bunkach obsahujicich aldézoreduktazu dochazi k redukci glukdézy za
vzniku sorbitolu. Sorbitol nemulze dale prochazet bunéénou membranou, a proto se
v burikach hromadi a vede kK jejich edému. Napf. nahromadénim sorbitolu v ocni
CoCce dochazi k zadrzovani vody, omezeni transparentnosti a ke vzniku zakaleni a
katarakty. Jindy se sorbitol nahromadi ve Schwannovych burikach neuronu coz
vede k naruSeni funk&nosti vegetativnich nervu a ke vzniku polyneuropatie.

Bunky, které naopak glukézu neabsorbuji se v disledku extracelularni
hyperosmolarity svrastuji, coz nasledné vede napf. u lymfocytll k omezeni jejich
funkce a vdasledku toho ke zvySenému sklonu pacientd k infekcim (kuze,
mocovych cest, genitalii, ...) [19]
vystupfiované aterosklerézy pfiznacny pro diabetickou makroangiopatii je zplisoben
soucCasné dyslipidémii. Oxidaci lipidl vznikaji reaktivni lipoperoxidy, které se pfimo
podileji na procesu aterogeneze. Lipoperoxidy i glykosylované lipoproteiny jsou
vychytavany receptory na makrofazich. Tyto makrofagy po jejich akumulaci
penetruji subendotelialné a méni se v cévni sténé na pénové bunky. Tyto burky
jsou pak zdrojem lipidovych depozit a nasledné i ateromovych platli v tepenné
sténé. Dyslipidémie spolu s hyperglykémii plsobi téz synergicky na oxidacni stres,
jehoz produkty se pfimo zapojuji do procesu aterogeneze. To vysvétluje, proC

postizeni cévni stény u diabetik(, a to pfedevSim s dyslipidémii, nastava dfive nez u
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nediabetiki, a pro€ maji zmény mnohem vétsi rozsah. Stav dale zhorSuje
hypertenze, ktera je Casto pfitomna jako dulsledek ledvinného poskozeni Ci
metabolického syndromu. Makroangiopatie maji pak na svédomi napf. infarkt
myokardu, cévni mozkovou pfihodu a uzaveéry perifernich cév.

Vedle popsanych faktorl vyplyvajicich ze zmén pfi diabetu se na cévni
patologii podileji i genetické vlivy, které zfejmé& moduluji rozvoj angiopatie. Jejich
podstata zatim neni pfesné znama, pfesto se zda, Ze polymorfismy gen
antioxida¢nich enzyml se mohou vyznamné ucastnit procesu poskozeni cévni
stény. [18]

Lécba

Zakladem lécby vSech chronickych komplikaci u diabetikd je jejich prevence,
ktera spogiva v co nejlepsi kompenzaci DM. Cetné studie z 80. a 90. let prokazaly,
Ze dobra kompenzace diabetu muze napf. oddalit rozvoj diabetické retinopatie. [20]
U té je dulezité Casné stanoveni diagnézy oftalmoskopicky a fluorescencni
angiografii, coz umozni v€asné provedeni laserové fotokoagulace. Specialnim
vykonem u pokrocilych forem a komplikaci je pak vitrektomie.

Lécba diabetické nefropatie spociva v co nejlepsi kompenzaci DM, ale také
krevniho tlaku. Jiz prvni stadium se rozviji dfive a rychleji pfi Spatné kompenzaci
choroby. Stadium s mikroalbuminurii je reverzibilni a dobra kompenzace tlaku i
glykémii mize zna¢né zpomalit jeji dalsi vyvo.

V lécbé hypertenze se u diabetikl pouziva prfedevSim kombinovana lécba
zejména s vyuzitim inhibitord angiotensin konvertujiciho enzymu (ACEI) a blokatoru
receptord AT1 pro angiotensin Il (sartant). Pozadované cilové hodnoty krevniho
tlaku jsou niz8i nez 125/80 mm Hg.

Pfi selhavani ledvin je nutné davku inzulinu snizovat z duvodu rizika
hypoglykémie (HG). PouZiti peroralnich antidiabetik s vyjimkou gliquidonu je u
snizené funkce ledvin kontraindikovano, u rozvinutych forem je vhodna pouze lé¢ba
inzulinem. Soucasti je i éCba dyslipidémie a dietni opatfeni zajiStujici pfiméfenou
vodni bilanci a regulovany pfijem proteind (do 1,0 g/kg hmotnosti), které se pfi
selhani ledvin Fidi zasadami IéCby chronické renalni insuficience. PFi retenci tekutin
je indikovana diureticka IéCba. PFi vzestupu kreatininu nad 200 ymol/l je vhodna
konzultace s nefrologem, aby se pfedem zajistila v€asna nahrada funkce ledvin

(dialyzac¢ni IéCba, transplantace).
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Lécba periferni neuropatie je obtizna a Casto i malo uc€inna, zvlasté u
algickych forem. | zde je snaha o co nejlepSi kompenzaci diabetu. Terapie vitaminy
B je vétSinou bez uclinku. Bolestivé formy lze nékdy zlepSit mexiletinem,
carbamazepinem, gabapentinem nebo antidepresivy (napf. amitriptylinem,
venlafaxinem). Na bolestivé oblasti se doporucuje i lokalni aplikace masti obsahujici
capsaicin. Urcité ucinky se dosahly s kyselinou y-linolenovou ¢i thioktovou
(lipoovou), které se povazuji za potencialné kauzalni farmaka. Téz u autonomni
neuropatie je léCba prevazné symptomaticka. Pouzivaji se zde IéCiva jako napf.
prokinetikum itoprid u gastroparézy nebo sildenafil a tadalafil u erektilni dysfunkce.
[18]

3.2.8.2. Akutni

o Hyperglykemické stavy

Diabeticka ketoacid6za

Pfedstavuje metabolickou komplikaci u pacientdt s DM 1. Byva
charakterizovana hyperglykémii (mize dosahovat az 40 mmol/l), metabolickou
acidozou pfi souCasném vzestupu hladiny ketolatek, hlubokym (Kussmaulovym)
dychanim s acetonovym zapachem z ust, osmotickou polyurii, polydipsii, deficitem
vody a minerall, hmotnostnim ubytkem az komatem. [19]

K hyperglykémii vede témeér absolutni nedostatek inzulinu. Dochazi ke
zvysené produkci glukozy (glukoneogenezi) v jatrech pfi sou¢asné inhibici glykolyzy
a dale pak ke sniZzenému vychytavani a utilizaci glukézy ve svalech a tukové tkani.
Odpada také tlumivy vliv inzulinu na lipolyzu, ktera je v tukové tkani vystupriovana,
coz vede k narlstu koncentrace mastnych kyselin v obéhu. Acetylkoenzym A neni
dostate¢né utilizovan v Krejsové cyklu a dava vznik ketolatkam — acetoacetatu, B3-
hydroxybutyratu a acetonu. Tim se rozviji metabolicka ketoacidéza s poklesem pH
pod 7,0. [13]

Lécba spocCiva v okamzitém podani inzulinu k zastaveni ketogeneze.
V |ékafskych podminkach se pouziva rozpustny inzulin podavany v infuzi (8-12
jednotek za hodinu), vyjime¢né intraven6zné ¢&i intramuskularné. Dale je nutné

nahradit ztratu tekutin, ktera muUze predstavovat i nékolik litrd. Podavaji se
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intravenozné tekutiny a elektrolyty. Za nejvhodnéjSi je povazovan fyziologicky
roztok (0,9% roztok NaCl). Pfi podavani inzulinu je také nutné od pocatku
suplementovat draslik (20mmol/hod pfi monitorovani koncentrace v séru), nebot
inzulin vede k jeho pfesunu do bunék a tak Ize s ustupem acidézy oCekavat vznik
hypokalémie. Po poklesu hodnot glykémie zhruba pod 10 — 15 mmol/l je vhodné
prejit k podani 5% roztoku glukézy. Ta ma za ukol kompenzovat ubytek vody a
soucCasné slouzi jako energeticky substrat umoznujici odklon metabolismu od
ketogeneze. Pokud pH poklesne pod 7,0 je vhodné ke korekci aciddzy podat
bikarbonat. [7]

Hyperosmolarni diabetické kéma

Hranice mezi diabetickou acidézou a hyperosmolarnim kématem nejsou
ostré. U prvni komplikace dominuje acidéza z vystupfiované ketogeneze, u druhé
potom vyrazna hyperglykémie. Hyperosmolarni diabetické kéma je metabolickou
komplikaci typickou pro DM 2, pro kterou je charakteristicka velmi vysoka glykémie
(i nad 30 mmol/l), t&ézka dehydratace plynouci z osmotické diurézy (ztrata tekutin
¢ini i 10-15 1), €asté renalni selhavani a poruchy védomi. Na rozdil od pfedchozi
komplikace typické pro DM 1 zde chybi ketoacidéza. Ta je zde blokovana
zbytkovou bazalni sekreci inzulinu, ktera vSak nepostaCuje k zabranéni
hyperglykémie. [7]

Stav se rozviji pomalu, ¢asto dny i tydny. Pacienti jsou ¢asto sopordzni &i v
kdmatu. V pokrocilém stavu hrozi hypovolemicky 3ok s hypoperfuzi ledvin,
splanchnické oblasti a mozku. Vzacnou komplikaci pfevazné u mladSich
nemocnych a diabetickych déti je edém mozku, jehoz patogeneze neni zcela jasna.

Zakladni  1éCbou hyperglykemického hyperosmolarniho kématu je
rehydratace, ktera musi byt provadéna souCasné razantné a opatrné. Provadi se
intravendznim podanim fyziologického roztoku, eventuelné 5% roztokem glukdzy.
[21]

Vzhledem k moznosti sou¢asného kardiovaskularniho postizeni vS§ak muze
byt pFili§ rychla uprava hypovolémie nebezpelna, proto je nezbytnym opatfenim
soucasna kontrola IéCby sledovanim centralniho Zilniho tlaku. Sou¢asné je podavan
inzulin podle podobnych zasad jako u ketoacidotického hyperglykemického komatu

a téz je nutné doplnéni deficitu kalia. [7]
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Spravné léCené koma ma jiz lepSi prognozu nez pred 15 lety, kdy mortalita

Cinila az 40 %. Presto i nyni se mortalita pohybuje okolo 10 %. [21]

J Hypoglykemické stavy

Hypoglykémie
(Viz dale)
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3.3. Hypoglykémie

3.3.1. Definice

Hypoglykémie (HG) patfi k nej¢asté&jSim akutnim stavim provazejicich 1éCbu

DM. [22] Muzeme ji obecné definovat jako pokles hladiny krevniho cukru pod
ur€itou dolni mez stanovené normy. Ackoli pojem HG je ve své podstaté pojmem
biochemickym, dnes se zpravidla k biochemickému urceni pfipojuje i popis
klinickych projeva.

V biochemické definici HG se vétSina autorl nepatrné liSi. Na ukazku jsou
zde predloZeny Udaje ze tii zdroju: Skrha [4] uvadi po&atek HG pii poklesu glykémie
pod hodnotu 3,6 mmol/l, Bartos, Pelikdnova a spol. [7] pokles pod 3,3 mmol/l a
podle Kvapila [1] HG nastava dokonce az pfi poklesu hodnoty glykémie pod 3,0 az
2,8 mmol/l.

PfestoZze se nazory na hrani¢ni hodnotu pocatku HG ruzni, vSichni autofi se
shoduji na tom, Ze i kdyZz neni hranice HG biochemicky dosazeno, muze nastat jeji
klinicky stav. Reakce kazdého pacienta je rlzna, proto i pfi stejné nizké hladiné
glykémie mize u nékoho dochazet k jiz zavaznym Kklinickym projevim, zatimco u
jiného probiha jen lehka HG. Zalezi pfitom na rlznych faktorech, napf. i na délce
trvani prfedchazejici hyperglykémie. Na zakladé tohoto poznatku se HG hodnoti

kromé& hodnot glykémie i podle pfitomnosti klinickych projeva. [1, 4, 7]

3.3.2. Projevy

Klinicky se HG projevuje dvémi skupinami pfiznaku. PFi glykémii mezi 3-3,6

mmol/l dochazi obvykle k aktivaci sympatoadrenalniho systému a zvySené sekreci
adrenalinu jako odpovéd na pokles plazmatické hladiny glukézy. [4, 6] U pacienta
se vyskytuji pfiznaky jako palpitace, poceni, tachykardie, tfes, nervozita, agresivita,
hlad a bledost kGze. Pokud glykémie klesne pod 2,8 mmol/l dochazi
k neuroglykopenii, kterd se u pacienta klinicky projevuje bolesti hlavy, poruchami
zraku, nesoustifedénosti, dezorientaci, spavosti az kfeCemi a kdmatem. [4]
Uvedené hodnoty glykémie jsou spiSe orientacni, protoZe kazdy pacient reaguje

individualné.

-30 -



Dle autort Barto3e a spol. také zalezi na rychlosti vzniku HG. Pfi nahlém
vzniku prevladaji spiSe pfiznaky adrenalinové, naopak pfi postupném rozvoji
pfiznaky centralni. [7]

Priznaky mohou byt déleny téz podle casti nervového systému, ktera
pfiznaky vyvolava. Sympatickymi reakcemi jsou poceni, tremor, tachykardie,
palpitace Ci slabost a naopak parasympatickymi potom napf. pocit hladu, nauzea,

zastfené vidéni. [6]

Tab. 1 ukazuje hlavni rozdily mezi hypoglykemickym a hyperglykemickymi

stavy. [23]

Tab. 1 Diferencialni diagnostika akutnich komplikaci diabetu mellitus

Hyperglykemické Hyperglykemické Hypoglykemické
ketoacidotické kdbma | hyperosmolarni kdma kéma
Rychlost nastupu pomala (hodiny az dny) pomala (dny az tydny) rychla (sek. az min.)
Turgor kuze snizeny snizeny normalni
Sliznice suché suché normalni
Klaze sucha sucha zpocena
Tonus o¢nich bulbl | snizeny snizeny normalni
Glykémie vysoka extrémné vysoka snizena
Osmolalita zvySena extrémné zvySena normailni
pH shizené normalni normaini
Ketolatky v moci pritomny nepritomny nepfitomny
Dychani Kussmaulovo (acidotické) | v pfipadé Soku mélké normalni
Porucha védomi sopor, vzacné koma ¢asto kdma kéma

3.3.3. Zavaznost hypoglykémie a jeji komplikace

HG mulze u pacienta nastat, aniz by pocitoval jeji pfiznaky. Jedna se o HG

asymptomatickou. Tato HG Ize zjistit pouze méfenim glykémie.

DalSi stupen tvofi HG symptomatické, které se liSi podle své zavaznosti.

Mirna HG se projevuje slabsimi pfiznaky a obvykle nezanecha vétSich nasledka.

v v v

Naopak tézsich HG je tfeba se vyvarovat, protoze nasledky mohou byt fatalni.

Bezprostfednim nasledkem pfiznakd HG, jako jsou poruchy koordinace,

zraku, nesoustfedénost a dezorientace, muze byt uraz.

Zde i mirna HG, pokud

neni v€as kompenzovana, mize mit v nevhodny okamzik katastrofalni nasledky, a
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to nejen pro diabetika (fizeni motorového vozidla, obsluha stroju, plavani-moznost
utonuti...).

Dalsi komplikaci muze byt Somogyiho efekt. Jedna se o protrahovanou
kontraregulaéni odpovéd na HG s naslednou hyperglykémii. Pfi reakci dochazi
k sekreci regulaénich hormonu glukagonu a adrenalinu, které zpétné zpulsobi
hyperglykémii a rezistenci k inzulinu po dobu nékolika hodin. Hyperglykémie tak
muze pretrvavat az 72 hod. Pokud neni Somogyiho efekt odhalen, davka inzulinu
se zvySuje a dochazi k jesté vétsi nasledné hyperglykéemii. Tato komplikace vede
pfedevsim k rozvratu kompenzace DM, coz je pfi IéCbé samoziejmé nezadouci.

Zavazné HG dale mohou zpUsobovat poruchu védomi a kédma, coz mulze
nasledné vést napf. k urazu, aspiraci ¢i k trvalym nasledkim rdzného charakteru.
Protrahované HG s kdématem stejné jako cCasté tézké HG mohou vést

vrwve

nahlé smrti u diabetik{. [7]

3.3.4. Etiopatogeneze

HG muze vznikat jednak v dusledku samotné lécby i v disledku chovani
diabetika. Typickou pfi€inou HG je pfedavkovani inzulinem nebo léky zvySujicimi
sekreci inzulinu. ZPAD maji nejvétSi hypoglykemizujici potencial derivaty
sulfonylmocoviny (glibenklamid). HG mohou vyvolat ale i glinidy, zatimco metformin
a inzulinové senzitizéry ji prakticky nevyvolaji. [24] HG muze dale vzniknout
nedostateCnym pfijmem potravy pfi nezménéné |éCbé C¢i vynechanim jidla,
neobvyklou fyzickou zatézi, pfi stresu €i po poziti alkoholu. [25]

Podle autori Barto$e, Pelikanové a spol. [7] |ze HG rozdélit do dvou
zakladnich skupin podle toho, kdy v zavislosti na stravé vznika:

1. HG nalaéno muze byt vyvolana nasledujicimi pfi¢inami:
e snizenou produkci glukézy zpasobenou:
o hormonalni deficienci (hypokortikalismus, hypopituitarismus —

chybi kontraregulaéni mechanismy, nedostatek glukagonu)

o

vrozenymi enzymovymi defekty metabolismu glukozy

(@]

jaterni chorobou (méstnani, cirhdza jater, hepatitida)

o urémii

o

alkoholem, léky
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e zvySenou utilizaci glukézy zplsobenou:
o hyperinzulinismem (inzulinom, vysoka davka exogenniho
inzulinu €i hypoglykemizujicich PAD)
o extrapankreatickymi nadory (produkce latek podobnych inzulinu
Ci spotfeba glukdzy v nadoru)

2. Pric¢iny postprandialni HG jsou:

e zrychlena evakuace zaludku napf. po resekci Zaludku, gastrektomii,
vagotomii (dumping syndrom)
e metabolicka onemocnéni (hlavné u déti)
o galaktosémie, fruktézova intolerance
e idiopaticka alimentarni HG

e neprava alimentarni HG

3.3.5. Lécba

Hypoglykemicky stav je nutné u diabetika v kazdém pfipadé fesit, protoze
neléCena HG se mUze neustale prohlubovat az ke kdmatu a smrti pacienta.

Pokud se u pacienta vyskytuji typické pfiznaky HG, mél by byt schopen tyto
pfiznaky rozpoznat a reagovat na né pfislusnou doporucenou IéEbou. Doporucuje
se pozit rychle vstfebatelné sacharidy napf. ve formé& kostkového cukru,
koncentrovaného dZusu nebo koly. K normalizaci glykémie vétSinou staci asi 10 —
20 gramu volnych sacharidd a v klidu pockat, az projevy samy ustoupi, pfipadné pfi
potiebé pfivod sacharidi po 5-10 minutach zopakovat. Neni vSak Zzadouci
potfebnou davku prekraCovat, aby naopak nedoslo k hyperglykémii a rozkolisani
DM. [7]

Pro vylou€eni opozdéné HG musi diabetik po poziti rychle vstfebatelnych
sacharidu snist jesté jidlo, které obsahuje komplexni sacharidy (nejlépe krajiCek
chleba). Potraviny s vysokym obsahem tukd (napf. ¢okolada) jsou méné vhodné,
protoze mohou zpomalit traveni a absorpci sacharidd.

Pokud pacient neni schopny sam potize zvladnout Ci spolupracovat, a nebo
v pfipadé, kdy se u pacienta nevyskytuji typické pfiznaky HG (napf. v dusledku
soucCasné |éCby betablokatory), musi diabetikovi pomoci okoli. VSichni diabetici by

méli byt vybaveni prikazkou se zakladnimi udaji o své nemoci v€etné |écCby.
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V domacich podminkach Ize aplikovat intramuskularné 1 mg glukagonu, ktery by
nemocni trpici ¢astymi a silnymi HG méli nosit stale pfi sobé. Glukagon zvysSi
glykémii béhem 15-30 minut a pacient potom muze upravit HG jidlem. PFi
opakovaném pouzivani vSak glukagon ztraci ucinek. [25]

V lékafskych podminkach se vétSinou podava intraven6zné pfiblizné 50 ml
40 % roztoku glukdzy. Pfed podanim glukozy je vhodné glykémii ovéfit, protoze se
mulze stat, Ze pacient je po pfedchozi domaci IéEbé v hyperglykemickém stavu.
Toto intravendzni podani vétSinou staci k upravé klinické HG a priznaky vétsinou
ihned ustupuji. U protrahovaného hlubokého hypoglykemického komatu vyvolaného
napr.peroralni Ié¢bou derivaty sulfonylmoc€oviny nebo u stavl po mozkové pfihodé
vSak muze uprava glykémie trvat i nékolik dnu. Vzacnéji mohou byt neurologické
defekty po HG i trvalé. Po upravé stavu védomi by mél pacient opét snist stravu
s komplexnimi sacharidy. [7]

Lécba HG se diametralné IiSi od |éCby hyperglykemickych stavd. Neni-li viak
pfiCina bezvédomi u diabetika jasna, nesmi se nikdy podat jako prvni pomoc
inzulin. Pokud by byla pfi¢inou bezvédomi HG, inzulin by stav vyrazné zhorsil i by
vedl rovnou ke smrti diabetika. Neni vSak chybou v nejasném pfipadé podat
glukozu, ktera je kauzalni 1éEbou hypoglykémie a pfi stavajici hyperglykémii by stav

vyrazné nezhorsila. [25]

3.3.6. Prevence

Prevence HG spociva v edukaci pacienta. Pacient by mél byt seznamen
s moznosti vzniku této akutni komplikace, znat pfiCiny vzniku, rozeznat pfiznaky a
umeét v€as zareagovat, pfipadné poucit své okoli o své nemoci. Mél by se vyvarovat
rizikovym faktordm, které mohou HG vyvolat. S prevenci HG souvisi téZ celkova
znalost nemoci. K prevenci patfi téZ seznameni pacienta s monitorovanim glykémie
domacim glukometrem, pfipadné uprava jidelniCku, fyzické aktivity ¢i nevhodné

l6&by.
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4. Prakticka cast

4.1. Uvod

DM je v souCasné dobé velmi rozSifenym onemocnénim, jehoz nespravna
terapie vede k zavaznym duasledkim pro pacienta. SloZitost 1éEby spocCiva v jeji
komplexnosti a ve velkém podilu samotného pacienta na uspéchu. Pro spinéni této
podminky je nutné pacienta fadné a srozumitelné edukovat a vést IéCbu pfisné
individualné.

Cilem prace bylo sledovat uroven znalosti pacientli s DM.

4.2. Metoda sbéru dat

Byla provedena pilotni studie, ktera méla prifezovy observaéni charakter.
Sbér dat byl realizovan formou strukturovaného fizeného rozhovoru. Data byla

ziskana pfimo od pacientl po jejich souhlasu se zafazenim do vyzkumu.

4.2.1. Strukturovany fizeny rozhovor

Jako podklad pro vedeni strukturovaného fizeného rozhovoru slouzil
vytvofeny soubor otazek — soubor €. 1 (pfiloha 1), ktery byl validovan na menSim
poctu pacientl. Na zakladé vysledkl byl soubor otazek upraven a pouzit pro viastni
studii — soubor €. 2 (pfiloha 2). Upraveny soubor pro dotazovani (soubor €. 2) byl
tvofen 28 otazkami, pfiCemz Cast z nich tvofily otazky uzaviené — pacienti mohli
odpovédét pouze ,ano“, ,ne, €i ,nevim“ — a druhou Cast pak otazky oteviené, kdy
pacienti odpovidali podle svych znalosti a zkuSenosti. Nékteré otazky byly dale
jesté rozSifeny podotazkami. Bylo nutné, aby tento rozhovor pokryval celou
zkoumanou problematiku a zaroven nebyl pro pacienty pfiliS dlouhy.

Otazky v souboru by mohly byt pomysiné setfidéné do tfi ¢asti. Prvni z nich

se tykala vSeobecnych informaci o pacientovi a méla za cil pacienta predstavit.
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Otazky v této Casti se tykaly véku, pohlavi, t&lesné konstrukce, rodinnych poméra,
vzdélani, koufeni, typu DM a IéCby.

Druha &ast byla vénovana vSeobecnym znalostem o HG. Zde jsme se
dotazovali na znalost pojmu HG, jejich pfiznaku, pFicin, 1éCby a souvislost mezi
vznikem HG a aplikaci inzulinu.

Posledni ¢ast byla zaméfena pfimo na vyskyt HG u pacienta. Pokud u sebe
vyskyt HG pacient popfel, pak na tyto otazky neodpovidal. V opaéném pfipadé jsme
zZjistovali, jak ¢asto dany pacient trpi HG, jak tyto situace feSi, jaké pfiznaky u néj
pfevladaji a je-li si védom toho, kde udélal chybu ¢i co mohlo HG zpUsobit. Do této
posledni ¢asti byly také zafazeny otazky zamérené na zjiStovani minéni pacient o
zavaznosti jednotlivych rizikovych faktorl. Tyto otazky jiz byly opét ur€eny vSem
pacientim bez rozdilu vyskytu HG. Pacienti zde méli podle svého nazoru vyjadfit
miru vlivu daného rizikového faktoru na rozvoj HG. Tento vliv pacienti ohodnotili
Cislem na stupnici vrozmezi 1 — 10, pficemz ,1“ znamenalo Zadny vliv a ,10“
naopak nejvétsi vliv. Do nabidky rizikovych faktorl bylo zafazeno i ovzdusi, které
rizikovym faktorem HG neni, a to proto, aby se pacienti nad otazkami vice zamysileli
a neodpovidali automaticky.

K této posledni Casti byly jeSté pfipojeny otazky tykajici se monitorovani

glykémie a pouzivani glukagonu.

4.2.2. Vybér respondentu

Vyzkum byl proveden ve Fakultni nemocnici Hradec Kralové (FN HK) v dobé
od 23.5.2007 do 5.3.2008. Populaci oslovenych osob tvofili pacienti Ié€Cici se s DM,
ktefi navstévuji diabetologické centrum ve FN HK. Do studie byli zahrnuti pacienti
bez ohledu na vék, pohlavi, typ diabetu &i zpUsob léCby. Jejich vybér byl zcela
nahodny a pro zafazeni nebyla kromé pfitomnosti DM stanovena Zadna kritéria.

Rozhovory s jednotlivymi pacienty se uskuteCnovaly v ¢ekarné daného
diabetologického centra a byly vedeny zcela anonymné.

Béhem analyzy bylo osloveno 109 pacientu, pfi€emz 9 z nich odmitlo z
riznych divodu spolupracovat. Pro validaci souboru otazek byly pouzity odpovédi
od 21 pacientu. 79 souborl odpovédi vzniklo pfi dotazovani se na podkladé

upraveneho souboru €. 2.
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4.2.3. Zpracovani vysledkti

Soubor dat byl tvofen odpovédmi 100 pacientd. Pro hodnoceni vétSiny
otazek mohly byt pouzity odpovédi pacientl ziskané v rozhovorech na podkladé
souboru €. 1. i 2. Ziskana data byla setfidéna do hodnotici databaze vytvorené
v aplikaci Excel (Microsoft Office 2003) a dale zpracovana pomoci statistického
programu SPSS (verze 16.0.1) a ¢asteCné i aplikaci Excel.

Odpovédi pacientu byly sumarizovany, utfidény a na zakladé vyslednych
Cetnosti hodnoceny jejich vzajemné souvislosti.

K hodnoceni obezity byl ve studii pouzit parametr BMI (Body Mass Index, téz
oznaCovan jako Queteletdv index). Byl vypocitan dodate¢né po zjisténi vysky a
vahy pacientu.

Vypocet BMI:

Télesna hmotnost (kg)
BMI =

Télesna vyska > (m)

BMI byl dale hodnocen podle nasledujici vSeobecné pouzivané tabulky (tab.

2), ktera kazdému BMI pfifazuje kategorii obezity a z toho plynouci zdravotni riziko.

Tab. 2 Kategorie BMI a odpovidajici zdravotni rizika

BMI Kategorie Zdravotni riziko
<185 Podvaha vysokeé
18,5-24,9 normalni vaha minimalni
25,0-29,9 Nadvaha nizké az lehce zvySené
30,0-34,9 obezita 1. stupné zvySené
35,0-39,9 obezita 2. stupné (zavazna) | vysokeé
> 40,0 obezita 3. stupné (t6zka) velmi vysoké

(vytvoreno dle [26])
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K hodnoceni znalosti pacientd bylo pouzito nékolik zakladnich otazek:

e Co mUze hypoglykémii vyvolat?

v

¢ Co si pfedstavujete pod pojmem hypoglykémie?

¢ Jakymi pfiznaky se hypoglykémie projevuje?

¢ Jak souvisi hypoglykémie s aplikaci inzulinu?

¢ Co délat v pfipadé, Ze se hypoglykémie objevi?

Pro ohodnoceni odpovédi jako ,spravné“ nestacila pouze odpovéd ,vim®.

Pacient musel odpovéd dale rozvinout a jednoduse vysvétlit, aby byla za spravnou

uznana. Pokud pacient neznal pojem hypoglykémie, byl mu vyznam slova

vysvétlen, aby mohl pokracovat v rozhovoru.

4.3. Vysledky analyzy

4.3.1. Charakteristika souboru

4.3.1.1. VEKOVE ROZLOZENI

Soubor respondentu tvofilo 45 Zen a 55 muzli. NejmladSimu pacientovi bylo

20 a nejstarSimu 85 let. Primérny vék dotazanych byl 54 let. Vékové rozvrstveni

pfedstavuje tab. 3 a graf 1:

Tab. 3 Vékové rozlozeni zkoumané populace (rozdéleno dle pohlavi)

. ay . Pocet osob %
Pohlavi Vekove skupiny (n) (vztazeny k danému pohlavi)

19-35 14 31,1

. 36-50 2 4,4
Zeny

51-65 15 33,3

66 a vice 14 31,1

19-35 10 18,2

.. 36-50 6 10,9
Muzi

51-65 21 38,2

66 a vice 18 32,7
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Graf 1 Podil (v %) respondentti v jednotlivych vékovych skupinach muzi a

Zen

(zeny: 100% = 45 zen, muzi: 100% = 55 muz(, celkem: 100% = 100 osob)

100 -
%

90 +

80 -

70 A

60

50

38

40 A 31

33

31 33 32

30
20 A
10 A

0 .
19-35

B Zeny B MuzZi E Celkové %

36-50 51-65 66 a vice

Vékové kategorie

V analyzované populaci bylo nejmensi zastoupeni osob ve vékove kategorii

36-50 let (8% osob), a to u zen i u muzl. V ostatnich kategoriich bylo zastoupeni

pacientl vys$Si a u zZen pfriblizné vyrovnané. Nejvice pacientl spadalo do vékové
kategorie 51 — 65 let (36% osob). Pacientt nad 50 let byla vétSina (68%).
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4.3.1.2. BODY MASS INDEX (BMI)

DalS$i sledovanou charakteristikou byl BMI hodnocen dle Queteleta. Vysledky

jsou shrnuty v grafu 2, 3, 4 atab. 4 a 5.

Graf 2 Podil (v %) respondentti s riznou velikosti BMI
(diabetici 1. typu: 100% = 33 osob, diabetici 2. typu: 100% = 56 o0sob,

nejsou zahrnuti pacienti neznajici svuj typ diabetu)

100 -
%

90 -

80 A

70 1

60 A
52 52

50 A

40 -

30 + 2/
20

10 - 3 0

O_ L

<185 185-249 25,0-299 30,0-34,9 350-399 >40,0

O DM1 @ DM2 BMI

V populaci sledovanych pacienti byla primérna hodnota BMI 28,4 kg/m?,
coz znaci nadvahu. V této kategorii se téz vyskytovalo nejvice pacientl. Zastoupeni
hodnotou v populaci byl BMI 18,3 kg/m? (podvaha) u Zeny s DM 1 a nejvy$si 46,3
kg/m? (t&Zka obezita) u muze s DM 2.

U pacientti s DM 1 byl pramérny BMI 25,6 kg/m? a u pacientli s DM 2 29,7
kg/m?. Diabetici 1. typu méli z vice jak poloviny normalni vahu, obezita 2. ¢&i 3.
stupné se u nich nevyskytla. VétSina diabetiki 2. typu méla nadvahu, ale

zastoupeni byli téZ ve v8ech tfech stupnich obezity.
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Tab. 4 Rozlozeni zkoumané populace dle BMI (rozdéleno dle pohlavi a typu

diabetu mellitus)

Pohlavi| Kategorie BMI Pocet osob (n) %
(v kg/m?) DM1 | DM2 | nevi | DM1 | DM2 | nevi
do 18,5 1 0 0 50 0,0 0,0
18,6-24,9 13 1 1 65,0 48| 250
. 250-29.9 4 10 1 20,0 476 25,0
Zeny
30,0-34.9 2 8 1 10,0 381| 250
35,0-39,9 0 2 1 0,0 95| 250
nad 40,0 0 0 0 0,0 0,0 0,0
do 18,5 0 0 0 0,0 0,0 0,0
18,6-24,9 4 3 0 30,8 8,6 0,0
Musi 25.0-29,9 5 19 5 385 543 71,4
30,0-34.9 4 8 1 30,8 229|143
35,0-39,9 0 4 1 0,0 114 143
nad 40,0 0 1 0 0,0 29 0,0

Pozn.: % jsou vztaZzena k danému pohlavi a typu DM

Tab. 5 Primérny BMI muzi a zen

Pramérny BMI (kg/m?)
DM 1 DM 2 Celkem
Zeny 24,5 30,2 27,6
Muzi 27,3 29,6 28,9
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Graf 3 Zeny - rozlozeni dle BMI v zavislosti na typu diabetu mellitus
(diabeticky 1. typu: 100% = 20 Zen, diabeticky 2. typu: 100% = 21 Zen)
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Graf 4 Muzi - rozlozeni dle BMI v zavislosti na typu diabetu mellitus
(diabetici 1. typu: 100% = 13 muzu, diabetici 2. typu: 100% = 35 muzu)
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U muzl byl vysoky vyskyt diabetikl 1. typu s nadvahou ¢&i obezitou (69%),
zatimco ve skupiné Zen bylo takovych pacientd jen 30%. Diabetiki 2. typu

s normalni vahou bylo u muzu 8,6%, kdezto u zen jen 4,8%.

4.3.1.3. PRACOVNIi ZARAZENi RESPONDENTU

Tento parametr byl zafazen z dlvodu zjiSténi fyzické narocnosti povolani

pacientl. Graf 5 znazorfiuje rozdéleni pacientl ve vztahu k jejich pracovni aktivité:

Graf 5 Podil (v %) respondentu dle jejich pracovni aktivity
(100% = 100 osob)

1%

O studenti @ duchodci M invalidni dichodci O pracujici B na matefské

Vice jak polovinu dotazanych tvofili pacienti v dichodu, z nich pfiblizné jedna
Ctvrtina byla v dichodu invalidnim. 39% pacientd bylo pracujicich a zbytek tvofili
studenti a Zeny na matefské dovolené.

U pracujicich pacientll byl sledovan typ jejich povolani a jeho fyzicka

narocénost.

-43 -



Graf 6 Podil (v %) respondentti s riznou mirou naro¢nosti povolani
(100% = 39 osob)

3%

B mala O stfedni @ velka

VétSina pracujicich pacientd hodnotila své zaméstnani jako malo fyzicky
naroéné. Jedna tfetina pacientll jej povazovala za stfedné narocné a pouze 1

pacient za velmi fyzicky naro¢né.
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4.3.1.4. DOSAZENE VZDELANI

Zastoupeni pacientu v jednotlivych vzdélanostnich skupinach shrnuje graf 7.

Graf 7 Podil (v %) dosazeného vzdélani pacienti (rozdéleno dle pohlavi)
(zeny: 100% = 45 Zen, muZzi: 100% = 55 muzl, celkem: 100% = 100 osob)
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Zakladni stredni bez stredni s vysoké
maturity maturitou

B Zeny B Muzi B Celkové %

VétSina dotazanych pacientl dosahla stfedoSkolského vzdélani s maturitou
Ci stfedoSkolského vzdélani bez maturity. Pouze 15% pacientd mélo ukonéené
vysokoskolské vzdélani a 8% pacientld bylo zastoupeno v kategorii zakladniho

vzdélani.
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4.3.1.5. TYP DIABETU MELLITUS

S DM 1 se IéCilo 33% pacientl, s DM 2 56% pacientd a 11% pacientl
neveédélo, s jakym typem DM se I€Ci (tab. 6, graf 8)

Tab. 6 Rozlozeni typu diabetu mellitus v zavislosti na pohlavi pacientt

s 0 H )
Pohlavi [Typ DM %;os(':t:[lgggtr;)l (vztazeny k da/(r)lému pohlavi) | (jen oso\lg;“;ﬁzr;jlic?typ DM)
DM 1 20 44 .4 48,8
Zeny DM 2 21 46,7 51,2

nevi 4 8,9

DM1 13 23,6 27,1
Muzi DM2 35 63,6 72,9

nevi 7 12,7

Graf 8 Podil (v %) pacientt dle typu diabetu mellitus (rozdéleno dle pohlavi)

(Zeny: 100% = 45 Zen, muzi: 100% = 55 muzU, celkem: 100% = 100 osob)

DM 1

B Zeny B Muzi B Celkova %

DM 2

nevi

V grafu stoji za povSimnuti pfiblizné stejny vyskyt DM 1 a DM 2 u Zen a
podstatna, témér trojnasobna, prevaha DM 2 nad DM 1 u muzu.
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Typ diabetu mellitus v zavislosti na véku

Graf 9 ukazuje rozlozeni typu DM v jednotlivych vékovych skupinach.

Graf 9 Podil (v %) respondentt v jednotlivych vékovych skupinach dle typu
diabetu mellitus
(100% = pocet pacientt v jednotlivé vékové kategorii, vék 19 — 35: 100% =
24 osob, vék 36 — 50: 100% = 8 osob, vék 51 — 65: 100% = 36 osob, vék
66 a vice: 100% = 32 osob)
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O DML B DM2 B Nevi| Vék

Z grafu 9 je patrné, Ze v mladSich vékovych kategoriich pfevladaji diabetici
1.typu, kdeZto ve star$ich diabetici 2.typu. Cervena &isla vyjadfuji procentudlni
zastoupeni pacientu, ktefi neznali svij typ DM, v jednotlivych vékovych kategoriich.
Zde vidime, Ze nejhorsi védomosti maji v tomto sméru zastupci nejstarsi vékové

skupiny.
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4.3.1.6. RIZIKOVE FAKTORY

Jednim z ovlivnitelnych rizikovych faktorld bylo koufeni. Kufaci tvofili 18%

sledované populace. Vyskyt koufeni u muzu a Zen sumarizuje tab. 7.

Tab. 7 Podil kuraki ve sledovaném souboru

Pohlavi |Pritomnost koureni Pocet osob . % . ,
(n) (vztazeny k danému pohlavi)
. ano 6 13,3
Zeny
ne 39 86,7
.. ano 12 21,8
Muzi
ne 43 78,2

Pfi vztazeni k typu DM byla zjisténa pfitomnost koufeni u 17,9% diabetiku 2.

typu a u 24,2% diabetiku 1. typu.

Druhym sledovanym rizikovym faktorem pro DM, pfedevSim DM 2, byla

rodinna predispozice. Vyskyt nemoci v rodiné predstavuje na rozdil od koureni

neovlivnitelny rizikovy faktor.

Tab. 8 Vyskyt diabetu mellitus u rodinnych prislusniku

Pocet osob % Validni %
") (z celkového poctu (z poctu pacientu
pacient() s odpovédi ano-ne)
Celkem pacientt 100

ano 44 44,0 56,4

. ne 34 34,0 43,6
Odpoveéd i
nevi 1 1,0
chybéjici 21 21,0

Jak vyplyva ztab. 8, vyskyt onemocnéni DM u dalSiho clena v rodiné

potvrdila vétSina pacientt (56,4 %).

Vyskyt DM u rodinnych pfislusnikd byl 50% u pacientd s DM 1 a 57,8% u

pacientl s DM 2.




4.3.1.7. ZPUSOB LECBY DIABETU MELLITUS

Graf 10, 11 a 12 znazorfiuji zastoupeni pouzivané |éCby u sledované

populace.

Graf 10 Podil (v %) typu lIécby antidiabetiky ve skupiné respondentti
(100% = 100 osob)

jen dieta
1%

jen inzulin
55%

Pozn.: PAD = peroralni antidiabetika
VétSina pacienti byla |é€ena pouze inzulinem, témér tfetina pak PAD.

Kombinovanou terapii pomoci inzulinu a PAD se |éCilo 16% pacientl a pouze dieta

se v |éCbé vyskytla jen u 1 pacienta.
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Graf 11 Podil (v %) pouzité antidiabetické Ié€by u vSech respondentt
(100% = 100 osob)

inzulin pero pumpa PAD metformin SU TZDs glinidy dieta

Pozn.: PAD = peroralni antidiabetika, SU = derivaty sulfonylurey, TZDs =
thiazolidindiony
Zlutou barvou jsou vyznadeny tfi zakladni postupy 1é8by — inzulin, PAD,

dieta, zelenou pak podrobnéji jednotlivé druhy.

6% pacientl uzivajici PAD neznalo pfesné jejich typ. Procenta uvedena
v grafu u jednotlivych PAD jsou vztaZzena na celkovy pocCet osob (100). Odpovédi
pacientd s kombinovanymi |éCebnymi postupy jsou zahrnuty ve vSech
odpovidajicich kategoriich.

V grafu 12 je zpusob lé€by vztazen k typu DM.
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Graf 12 Podil (v %) pouzité antidiabetické lécby (rozdéleno dle typu diabetu
mellitus)
(diabetici 1. typu: 100% = 33 osob, diabetici 2. typu: 100% = 56 osob)

100

inzulin pero pumpa PAD metformin SU TzZDs glinidy dieta

E Diabetici 1.typu O Diabetici 2.typu |

Pozn.: PAD = peroralni antidiabetika, SU = derivaty sulfonylurey, TZDs =
thiazolidindiony

Z grafu 12 je patrné, Ze DM 1 byl 1éCen ve vSech pfipadech inzulinem a IéCba

PAD se u néj nikdy nevyskytla. Dale je zde uvedeno, Ze vétSina pacientd dietni

rezim dodrzuje, a to v obou skupinach diabetik{.
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4.3.1.8. DALSI UZIVANE LEKY

DalSim sledovanym faktorem byly soucasné uzivané léky, které by mohly
ovliviiovat vznik, trvani &i zavaznost HG. U pacientd se vyskytly tyto skupiny léku:
beta-blokatory (BB), warfarin, fibraty, salicylaty, allopurinol, inhibitory ACE
(angiotenzin — konvertujiciho enzymu) a klickova diuretika. Vysledky byly ziskany a
zpracovany od 79 pacientd. 55,7% z nich tyto Iéky uzivalo. Graf 13 shrnuje vysledky

odpovédi na danou otazku.

Graf 13 Podil (v %) soucasné uzivanych I|ékd s potencialem ovlivnéni
glykémie
(100% = 79 osob)
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Pozn.: ACEI = inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu, BB = betablokatory,

Klickova d. = klickova diuretika
Ve sledované populaci byli pacienti l1é€eni nejvice inhibitory ACE, beta-

blokatory a salicylaty. Beta-blokatory, které mohou zastirat pfiznaky HG, se vyskytly
u 26,6% pacientu
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4.3.2. Znalosti pacientti o hypoglykémii

4.3.2.1. ZNALOSTI O HYPOGLYKEMII V ZAVISLOSTI NA TYPU DIABETU
MELLITUS

Znalosti o HG shrnuje graf 14.
Graf 14 Znalosti o hypoglykémii vs. typ diabetu mellitus

(diabetici 1. typu: 100% = 33 osob, diabetici 2. typu: 100% = 56 osob,

pacienti neznajici svUj typ diabetu: 100% = 11 osob)
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znalost pojmu  znalost pfiznakti  znalost pFiciny znalost lécby

ODM1 @DM2 B nevi

Z grafu 14 je patrné, Ze diabetici 1. typu prokazali znalost ve vSech
zkoumanych kategoriich, zatimco u diabetiki 2. typu byla mira znalosti nizsi.
NejhorSi znalosti tykajici se HG vykazali pacienti, ktefi svlj typ DM neznali (11%

dotazanych).
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4.3.2.2. ZNALOSTI DIABETIKU 2. TYPU

Znalosti diabetikt 2. typu v zavislosti na véku

Graf 15 Diabetici 2. typu: Znalosti o hypoglykémii vs. vék
(vék 19 — 35: 100% = 3 osoby, vék 36 — 50: 100% = 3 osoby, vék 51 — 65:
100% = 27 osob, vék 66 a vice: 100% = 23 osob)
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Graf 15 pfedstavuje miru znalosti pacientll s DM 2 o HG v zavislosti na jejich
véku. NejmladSi vékové kategorie jsou v grafu zamérné malo zvyraznéné, protoze
mladych pacientd s DM 2 v souboru nebylo mnoho. | pfesto zde vidime tendenci,

kdy s narustajicim vékem mira informovanosti pacientl o HG klesa.
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Znalosti diabetikt 2.typu v zavislosti na délce 1éCby

Graf 16 shrnuje miru znalosti pacienti s DM 2 ve vztahu k délce 1éCby.

Graf 16 Diabetici 2. typu: Znalosti o hypoglykémii vs. délka lé€by
(délka IéCby 1 — 5 let: 100% = 14 osob, délka Ié¢by 6 — 10 let: 100% = 12
osob, délka lécby 11 — 19 let: 100% = 14 osob, délka I1éEby 20 a vice let:
100% = 16 osob)

100 +

% (sprdavné odpovédi)
= N w Iy al (e} ~ (] (e}
o o o o o o o o o

O_

znalost pojmu  znalost pfiznakd znalost pfic¢iny  znalost 1é¢by vztah k inzulinu

[ 1-5let 06-10 et M11-19 let B20 a vice |

Podle grafu 16 neni patrna souvislost mezi znalostmi o HG a délkou IéCby u
diabetikt 2. typu.
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Znalosti diabetikt 2.typu v zavislosti na zpusobu léCby

Graf 17 sumarizuje miru znalosti pacientd s DM 2 ve vztahu k typu léCby.

Graf 17 Diabetici 2. typu: Znalosti o hypoglykémii vs. typ 1é€by

(lécba pouze inzulinem: 100% = 19 osob, lé¢ba jen PAD: 100%

osob, kombinace inzulinu a PAD: 100% = 14 osob)
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Pozn.: PAD = peroralni antidiabetika

Témér ve vSech kategoriich maji nejlepsi znalosti pacienti, ktefi jsou léCeni

kombinovanou terapii. Napf. v posledni kategorii, kde byly zjistovany znalosti o

vztahu inzulinu k rozvoji HG, se ukazalo, ze nejlépe informovani o ucincich inzulinu

jsou pacienti s kombinovanou terapii, na druhém misté pacienti |é€eni samotnym

inzulinem a nejméné pak byli informovani pacienti Ié€eni pouze PAD.

Sledovan byl téZz rozdil ve znalostech mezi pacienty léCenymi pouze

metforminem a pacienty lé€enymi pouze sulfonylureou. Rozdil mezi pacienty

existoval, ale jednoznalny zavér z né&j vytvofit nelze z divodu malého poctu

pacientd.
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Znalosti diabetikt 2.typu v zavislosti na vzdélani

Graf 18 znazornuje vztah mezi znalostmi pacientd o HG a jejich vzdélanim.

Graf 18 Diabetici 2. typu: Znalosti o hypoglykémii vs. vzdélani
(zakladni: 100% = 6 osob, stfedni bez maturity: 100% = 19 osob, stfedni
s maturitou: 100% = 23 osob, vysoké: 100% = 8 osob)

100 ~

% (spravné odpovédi)
= N w N a1 (2] ~ (] (o]
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znalost pojmu  znalost pfiznakt znalost pfi¢iny  znalost Ié¢by  vztah k inzulinu

@ zakladni O stfedni bez maturity O stfedni s maturitou B vysoké

Z grafu 18 Ize vyvodit, ze vétsSi znalosti o HG maji vétSinou pacienti s vy$Sim
vzdélanim. NejvétSi rozdil mezi jednotlivymi skupinami vzdélani byl v posledni

kategorii sledujici znalosti pacientt o vztahu inzulinu k rozvoji HG.
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4.3.2.3. ZDROJ INFORMACI

PFi zjiStovani urovné znalosti pacienti o HG nas zajimalo, kde pacienti tyto
informace ziskali. Pacienti uvadéli i vice zdroju najednou.

Vysledky shrnuje graf 19. Zahrnuty jsou odpovédi v8ech 100 pacientl bez
ohledu na typ DM.

Graf 19 Zdroj informaci pacientt
(100% = 100 osob)

% 100 - 89
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lékar/sestra internet literatura pratelé Iékarnik  média zaméstnani jinde

Nejvice respondentl uvedlo jako své zdroje informaci o HG lékafe Ci
zdravotni sestry a dale pak literaturu. Od Iékarnika ziskalo informace o HG pouze

1% pacientu.
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4.3.2.4. NAZORY PACIENTU NA RIZIKOVE FAKTORY HYPOGLYKEMIE

Nazory pacientl na rizikové faktory HG jsou shrnuty v grafech 20 a 21.
K dané otazce se vyjadfilo 75% pacienttd. Graf 20 znazorfiuje nazory pacientl

v zavislosti na pohlavi.

Graf 20 Nazory pacientl na rizikovost jednotlivych faktori pro rozvoj
hypoglykémie v zavislosti na pohlavi
(100% = maximalni vliv daného Cinitele, k otazce se vyjadfilo 40 muzu a
35 zen)
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Z grafu 20 je patrné, Ze nejvétSi rozdil mezi muzi a Zenami byl shledan
Vv jejich nazoru na ucinky alkoholu. Muzi byli ve svém hodnoceni vétSinou mirnéjsi
nez zeny, nejvétsi riziko spatfovali ve stravé a namaze. Zeny naopak povazovaly za
nejvice rizikové pro rozvoj HG stravu, alkohol a teprve potom fyzickou namahu a
dalsi faktory. | v hodnoceni ovzduSi byly Zeny opatrnéjSi, povazovaly ho za vice
rizikové nez muzi.

DalSim zajimavym vysledkem je zde ohodnoceni |éku jako rizikového faktoru
— 2 65,8% nebyly Iéky za rizikovy faktor povazovany.
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Graf 21 sumarizuje nazory pacientl na rizikové faktory HG v zavislosti na
typu DM.

Graf 21 Nazory pacientd na rizikovost jednotlivych faktord pro rozvoj
hypoglykémie v zavislosti na typu diabetu mellitus
(100% = maximalni vliv daného Cinitele, k otazce se vyjadfilo 26 diabetiku

1. typu, 44 diabetikd 2. typu a 5 pacientl neznajici svij typ DM)
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Pacienti s DM 2 byli vétSinou v hodnoceni rizikovych faktord mirnéjsi, jen u
stresu bylo hodnoceni opacné. Za nejvice rizikové povazovali predlozené faktory

pravé ti pacienti, ktefi svij typ DM neznali.

4.3.2.5. SROVNANI ZNALOSTIi PACIENTU S VYSKYTEM HYPOGLYKEMIE A
BEZ VYSKYTU HYPOGLYKEMIE

Ve sledované populaci se u vétSiny pacientd HG vyskytla, 24% pacientd ji

neuvedlo a pouze 1 pacient neznal na otazku odpovéd.
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Graf 22 Podil (v %) vyskytu hypoglykémie u pacient
(100% = 100 osob)

1%

75%

pacientis HG M pacienti bezHG 0O nevi

Graf 23 pfedstavuje vyskyt HG u pacientl v zavislosti na jejich typu DM.

Graf 23 Podil (v %) vyskytu hypoglykémie vs. typ diabetu mellitus
(diabetici 1. typu: 100% = 33 osob, diabetici 2. typu: 100% = 56 osob,

pacienti neznajici svUj typ diabetu: 100% = 11 osob)

%
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DM 1 100
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Je zfejmé, Ze u diabetikl 1. typu se HG vyskytla ve vSech pfipadech, kdezto
u diabetikl 2. typu Ci téch, ktefi neznali typ DM, ji néktefi pacienti nezazili. Mezi
pacienty s DM 2 se vyskytl onen jiZ zmifiovany pacient, ktery neznal na otazku
odpovéd. Do nasledujiciho Setfeni nebyl tento pacient zahrnut.

Nize uvedeny graf 24 vyjadfuje srovnani znalosti pacienttd s HG a bez ni.

Graf 24 Podil (v %) znalosti pacienti o hypoglykémii (HG) vs. vyskyt
hypoglykémie
(pacienti s HG: 100% = 75 osob, pacienti bez HG: 100% = 24 osob)
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Jak muzeme v grafu vidét, rozdily ve védomostech jsou znacné. LepSi

znalosti ve vSech okruzich vykazali ti pacienti, ktefi nékdy HG sami prozili.
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4.3.3. Hypoglykémie v praxi

Kromé& znalostnich otazek jsme se zabyvali téz vlastnimi zkuSenostmi
pacientd s HG. Tomuto tématu se vénovaly otazky ¢. 19 — 23. Jak jiz bylo fe€eno
v pfedeslém odstavci, HG se vyskytla u 75% sledované populace. Na otazky €. 20

— 23 dale odpovidalo jen téchto 75% pacientd, ktefi HG nékdy zazili.

4.3.3.1. ZAVAZNOST HYPOGLYKEMIE

Ve sledované populaci pacientl, ktefi jiz nékdy HG prozili, se u 92% (69
pacientl) objevila pouze mirnd symptomatickd HG. 3 pacienti (4%) uvedIi
symptomatickou HG s poruchou védomi a dalSi 3 pacienti (4%) potom HG
s kdmatem. Asymptomatickou HG zjiSténou pouze glukometricky neuvedl zadny

Z pacienta.

4.3.3.2. PRICINA HYPOGLYKEMIE
Graf 25 znazoriiuje pfi€iny HG u pacientu, ktefi tuto pfi€inu znali. Dotazani

mohli uvést i vice pfiCin najednou. Do grafu nebyli zafazeni ti, ktefi pfiCinu HG
neznali (16%).
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Graf 25 Podil (v %) nejéastéjsich pric¢in hypoglykémie u pacientu
(100% = 63 osob)
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Pricinu své HG znalo 84% pacientu (ti. 63 osob). Z nich nejvice pacientl
pfi€itd vinu za vznik HG stravé (36 pacientl) a dale pak fyzické namaze (27
pacientl). V odpovédich se dale vyskytoval jako vyvolavatel HG inzulin (jeho
nevhodna davka) a dale stres.
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4.3.3.3. LECBA HYPOGLYKEMIE

Lécba HG u jednotlivych pacientl je shrnuta v grafu 26.

Graf 26 Podil (v %) Iécby hypoglykémie u konkrétnich pacientt
(100% = 75 osob)
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Témér vSichni pacienti (70) pouzili k upravé glykémie sacharidy v razné
podobé. Jen u malého procenta musel zasahnout Iékar (3 pacienti) ¢i bylo nutné

pouzit glukagon (2 pacienti).

- 65 -



4.3.4. Glukagon

Procentualni zastoupeni pacientu, ktefi maji doma glukagon je znazornéno
grafem 27.

Graf 27 Podil (v %) pouzivani a znalosti glukagonu (G)
(100% = 100 osob)

52%

B majiG O nemaji G, ale znaji ho H neznaji G

Vice jak polovina pacientl (52) pojem glukagon neznala. 23 pacientl
glukagon vlastnilo a z nich az na 1 pacienta méli vSichni (95,7%) ve svém okoli
osobu poucenou o zachazeni s nim.

Glukagon méli vyhradné ti pacienti, ktefi odpovédéli, ze se u nich nékdy HG
vyskytla. Z téchto pacientu jej vlastnilo 30,7%. Glukagon mélo 81,3% diabetikl
pouzivajicich inzulinovou pumpu (DM 1). U pacientd pouzivajicich k terapii
inzulinové pero byl tento podil mensi (18,2%). U pacientl neléenych inzulinem se

glukagon nevyskytl.
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4.3.5. Self-monitoring

Bylo zjisténo, Zze 84% pacientl si glukometrem pravidelné kontroluje svou
glykémii. Zbyli pacienti (16%) si svou glykémii nekontroluji, pfi¢emz 15% pacientt
glukometr ani nevlastni a 1% pacientl ho vlastni, ale nepouziva.

Ve skupiné diabetikd 1. typu si glukometrem kontrolovali svou glykémii

vSichni pacienti.

4.3.6. Frekvence poskytovani informaci v poradné

V dané skupiné pacienttd jsme sledovali nazor pacienti na poskytovani

informaci o HG v diabetologické poradné. Graf 28 shrnuje ziskana data:

Graf 28 Nazory pacientll na poskytovani informaci v poradné
(100% = 79 osob)
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-67 -



VétSina pacientd uvedla, Zze je edukovana pfi kazdé navstévé svého
diabetologa, ktera se u vétSiny sledovanych pacienti v diabetologické poradné
konala dvakrat az Ctyrikrat do roka.

Néktefi pacienti uvedli, Zze jsou jim informace poskytovany jen pfi zeptani,
obCas Ci byli edukovani pouze pfi prvni navstévé u diabetologa. 4 pacienti
odpovédeéli, ze jim informace poskytovany nejsou a stejny pocet pacientt nedokazal

danou otazku zodpovédét.
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5. Diskuse

V této praci byla ziskana data tykajici se jednak charakteristiky dané skupiny
pacientd a dale pak informace tykajici se jejich onemocnéni DM se zaméFfenim na
komplikaci DM, hypoglykémii.

Pro ziskani informaci byla pouzita forma rozhovoru. Jednalo se o fizeny
rozhovor, coz znamena, Ze byl veden s pfedem urCenou osnovou a zaméfen
k urCitému cili. Dle Janou$ka [27] tato metoda zajiStuje ziskani vzdy stejného
okruhu odpovédi a umoznuje statistické zpracovani dat. Rozhovor byl navic veden
jako strukturovany, nékdy téz nazyvan standardizovany, kdy znéni a poradi otazek,
rovnéz i zaznamenavani odpovédi jsou zavazné. O postupu vedeni rozhovoru bylo
tedy rozhodnuto pfedem. Strukturovanost rozhovoru umoznila pouzit otazky
oteviené i uzaviené, v pribéhu vSak nebylo mozné je ménit.

Tento typ rozhovoru byl vybran hlavné pro moznost dobrého vzajemného
porovnani informaci ziskanych v jednotlivych pfipadech a s tim souvisela i dobra
statisticka zpracovatelnost. Tento zplUsob vedeni rozhovoru téz zajisStoval vétsi
spolehlivost a minimalizaci omyll pfi formulaci otazek. Oproti klasickému dotazniku
byla vyznamné vétsi pravdépodobnost zodpovézeni otazek a moznost kontroly, Ze
na dané otazky opravdu odpovédéla oslovena osoba.

Pfi vyzkumu se nam podafilo ziskat informace od vétSiny oslovenych
pacientd. Ze 109 dotazanych odpovédélo 100 pacientl. PFilis vysoky pocet
pacientu, ktefi by odmitli odpovidat, by mohl znamenat chybu ve vedeni rozhovoru.
Jelikoz vyzkum provadéla jedna osoba, byl zde zaru€en stejny zplUsob pokladani
otazek, jejich stejné hodnoceni a diky podkladovym otazkam téz stejny obsah.

K nevyhodam patfila pfedevSim velka ¢asova naroCnost provedeni
rozhovorl u velkého poctu respondentl. Provedeni jednoho rozhovoru trvalo
pfiblizné 10 — 15 minut. Dle Janouska [27] zavisi uspéch ziskani dat u této metody
pfedevSim na schopnosti respondenta odpovédét na dané otazky, jeho ochoté
odpovidat a pak také na schopnostech tazatele vyclenit ze subjektivnich vyroki
respondenta objektivni data. Zreakci pacientl lze usoudit, Zze otazky byly
srozumitelné a rozhovor nebyl pfilis zatézujici a pfilis zdlouhavy, coz bylo i ovéfeno

zkuSebni verzi. Jen mala Cast otazek nebyla zahrnuta do hodnoceni, vétSinou
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z davodu velké rozmanitosti odpovédi ¢i malého vyznamu pro dany cil prace (napf.
druh povolani).

Cilem bylo, aby sledovana skupina pacientu predstavovala pfirozené sloZeni
populace nemocnych s DM. Do analyzy byli pacienti zahrnuti nahodné, coz
umozniovalo nezaujatost a nezkresleni vysledku. UrCitou selekci (pfedpojatost) vSak
pfedstavovalo provedeni vyzkumu ve FN HK.

V prvni Casti vysledkl jsme se zabyvali zakladnimi charakteristikami dané
skupiny pacientu. V populaci byla pfevazna vétSina pacientd nad 50 let (68%).
Vékové rozmezi bylo 20 — 85 let. Primérny vék pacientd byl 54 let, pfi¢emz u
diabetik( 1. typu byl tento primér 37 a u diabetikd 2. typu 61 let. Tento udaj byl
porovnan se studii [28] zahrnujici 76 diabetikt, kde primérny vék pacientl s DM 1
byl 34 a DM 2 57 let. Zastoupeni muzl a zZen bylo v nasi populaci pfiblizné stejné,
coz zhruba odpovida bézné populaci.

DalSim sledovanym parametrem byla obezita. Ta je obecné povaZzovana za
rizikovy faktor DM, coz potvrdila i rozsahla prospektivni kohortova studie [29]
provedena na 51529 muzich, jejiz vysledky prokazaly, ze na rozvoj DM maiji vliv jak
pavodni hodnoty BMI, tak jejich narust v dospélosti. Zejména narlst BMI je dle této
studie vyraznym rizikovym faktorem vzniku diabetu 2. typu v dospélosti. | v nasi
pilotni studii bylo k porovnavani obezity jednotlivych pacientd vyuzito hodnot BMI.
Tento Ciselny udaj umoznuje porovnat vahu lidi s rznou vySkou. | pfesto, ze BMI
neni uplné dokonalym ukazatelem obezity, jelikoz neni ur€eno, do jaké miry bude
ovlivnén dalSimi faktory, jakymi jsou napf. kostra €i svalova hmota, je pouzivan
v fadé studii. [napf. 28, 30, 31] Nékteré zdroje [32] uvadéji vhodnost sledovani
obvodu pasu u pacientl, avSak v nasi studii bylo méfeni obvodu pasu u pacientt
v Cekarné technicky nemozné, a proto byl pouzit BMI jako dostupnéjsi metoda.

U diabetikl byva nadvaha az obezita Castym problémem. Vyskytuje se
hlavné u pacientd s DM 2, naopak DM 1 nebyva bézné s obezitou spojovan, coz je
dano charakterem onemocnéni. [28, 33, 34] NaSe vysledky s timto poznatkem
koreluji. Vice jak polovina pacientd s DM 2 trpéla nadvahou a relativné vysoké
procento pacientu obezitou 1. a 2.stupné. U diabetikd 1. typu byla naopak z vice jak
poloviny zjisténa normalni vaha a obezita 2. ¢i 3. stupné se u nich nevyskytla
v zadném pripadé.

Dale bylo zjisténo, Ze muZi v dané skupiné respondentl byli obéznéjsi nez

Zeny (BMI: u Zen - 27,6, u muzu - 28,9). Tento vysledek sice odpovida etfeni UZIS
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[35] provedenému v bézné populaci (zde zjisténé udaje BMI: u Zen - 25,4, u muzl -
26,8) a dokonce i rozdil mezi BMI muzi a BMI Zen v na$i studii (1,3) je srovnatelny
s danym Setfenim, v kterém je tento rozdil 1,4, avSak musime uvazit, ze v nasi
studii byl vysledek zkreslen odliSnym poctem diabetikt 1. a 2. typu ve skupiné Zen a
muzl. Pfi analyze bylo totiz v naSi skupiné pacientd zjiSténo pfiblizné stejné
zastoupeni Zzen s DM 1 a DM 2, kdezto u muzu vyrazné pfevaZzovalo onemocnéni
DM 2 (pfiblizné tfikrat vice nez DM 1). Pfi podrobnéjSim Setfeni bylo zjisténo, zZe
tato nerovnomérna distribuce ovlivnila vyskyt vy§S§iho BMI u muzi. Pokud totiz
srovname jednotlivé skupiny DM, zjistime, Ze vySSi hodnoty BMI patfily ve skupiné
diabetik( 1.typu muzdm, kdezto ve skupiné diabetik( 2. typu zenam. VysSi BMI u
zen s DM 2 pak koreluje s vysledkem studie [36] provedené Diabetickou asociaci
v CR u 495 pacientt s DM 2. Zde byly téZ zjist&ny vy$si hodnoty BMI u Zen (31,1)
nez u muzl (29,9).

Dalsi zkoumanou charakteristikou bylo povolani pacientd a jeho fyzicka
naro¢nost. Negativni vliv na kompenzaci DM maji pfedevSim fyzicky naroc¢na
povolani, s nedostatkem Casu na pfijem stravy a ta, kde jsou pacienti ve stresu.
Oba tyto faktory - stres a fyzicka namaha ve spojeni s nedostateCnym pfijmem
stravy - mohou byt ¢asto pfiCinou HG. Pracujici pacienti popisovali vétSinou své
povolani jako malo fyzicky naro¢né. Druhl zaméstnani u pracujicich pacientt bylo
mnoho a hodnoceni fyzické naro€nosti samotnymi pacienty velmi subjektivni, proto
jsme tuto otazku dale podrobnéji nerozebirali. Pro uréeni konkrétniho vztahu by byl
nutny vétsi vzorek pacientl, kde by se vyskytlo vice pacientl s fyzicky naro€nym
povolanim. V naSi populaci pFevazovali pacienti v dichodu, coz mohlo byt
zpusobeno jednak prevazujicim vyskytem onemocnéni DM 2, pro které je
charakteristicky vyssi vék, a pak také dominantnim zastoupenim starSi vékove
kategorie pacient (68% pacientl ve véku nad 50 let). Moznym duvodem pro velké
zastoupeni dichodcl, a to i invalidnich (14%), vSak muze byt i ten fakt, Ze
komplikace DM vedou sami o sobé Casto k invalidizaci. V bézné populaci je vyskyt
invalidnich ddchodcl nizsi, coz dokladaji priizkumy CSSZ (Ceské spravy socialniho
zabezped&eni). Napf. v roce 2007 tvofili lidé pobirajici invalidni diichod v CR pres
5% populace. [37]

K charakteristice pacientu patfi téz jejich vzdélani. Tento parametr byl dale
sledovan ve vztahu ke znalostem pacientdt o DM a HG. Zde bylo zjisténo
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prevazujici zastoupeni pacientl se stfednim vzdélanim bez maturity a stfednim
vzdélanim s maturitou.

Jak jiz bylo uvedeno vyse, pro zafazeni do vyzkumu byla jedinou podminkou
pfitomnost onemocnéni DM. VétSina pacientt se IéCila s DM 2 (66%), ale bylo zde i
pomérné velké zastoupeni pacientd s DM 1 (33%). Tento pomér nesouhlasi uplné
s pomérem uvadénym Ceskou diabetologickou spoleénosti pro b&Znou populaci
CR, kde pacienti s DM 1 tvofi 7,5% a témé&F 92% je pacientd s DM 2. [38] Toto vy$si
zastoupeni diabetiki 1. typu muzZe byt zplsobeno jejich CastéjSimi navstévami u
diabetologa ¢i skladbou pacientd v dané diabetologické poradné. Dulezité
z hlediska edukace je to, Ze bylo odhaleno pomérné vysoké procento pacient, ktefi
svuj typ DM neznali (11%). Tento fakt mdze naznacovat, Ze tito pacienti nemaji
idealni znalosti o DM a HG a jsou nedostatecné edukovani. Pacienti, ktefi neznaji
své onemocnéni pravdépodobné nebudou znat ani dostate¢né jeho 1é¢bu Ci rizika a
komplikace.

Pfi zjiStovani typu DM bylo téz zajimavé jeho rozlozeni v jednotlivych
vékovych skupinach. Je vSeobecné znamo, Ze DM 1 se objevuje pfedevSim u
mladSich pacient(, kdezto DM 2 jsou postizeni hlavné star$i osoby. [7] Toto
rozdéleni odpovida nasSim vysledkim. Pacienti, ktefi neznali typ svého DM byli
pfevazné zastoupeni v nejstarsi vékove kategorii.

Mezi dalSi zkoumané charakteristiky byla zafazena pfitomnost rizikovych
faktordl DM u pacientd. Ovlivnitelny rizikovy faktor byl reprezentovan koufenim. Udaj
o jeho pfitomnosti muze napovidat o tom, do jaké miry jsou pacienti ztotoznéni
s léCbou a jak dodrzuji doporuceni upravy zivotniho stylu. V nasSi skupiné bylo
koufeni zjisténo u 18% pacientd, pfiCemz u muzu se vyskytovalo Castéji nez u zen.
PFi srovnani s prevalenci koufeni v celé populaci CR (30% i vice) [39], je u pacientti
vidét urcitd snaha v omezovani koufeni. V zahrani¢ni studii [40] provedené u
diabetiki (96,6% s DM 2) byla zjisténa souCasna pfitomnost koufeni u 19,2%
pacientl, coz se velmi blizi naSemu vysledku. DalSi studie tykajici se diabetik [41]
uvadi naopak podil kufaku vyssi (24%). Obé tyto studie byly provedeny v Turecku.

Druhym sledovanym rizikovym faktorem, ktery zastupuje neovlivnitelné
rizikové faktory, byla dédi¢nost. Pro vznik DM je urCity podil dédi¢nosti typicky. Je
znamo, ze u DM 1 se dédi urcité vlohy, které pfi plisobeni dalSich faktor vedou ke
vzniku této choroby. U DM 2 jsou dédi¢né sklony mnohem vétsi a pfibuznych s DM

pfibyva umérné s jejich vékem. [42] Ve sledované populaci se rodinny vyskyt
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nemoci objevil u nadpolovi¢ni vétSiny pacientl. U DM 2 byla dédi¢nost tohoto
onemocnéni o néco vyssi nez u DM 1. Ve studiich provedenych v zahraniCi byla
zjisténa pfitomnost DM v rodiné u 48,7% [41] a u 52,9% [40] pacientd. Tyto
vysledky pfiblizné koreluji s nasim vysledkem, avSak v nasi studii byl zjiStén vyssSi
podil dédi¢nosti. Rodinna predispozice pravdépodobné tedy urcitou roli v rozvoji DM
mit bude, ale bohuZel se ji pacienti narozdil od koufeni vyvarovat nemohou.

DalSim parametrem, ktery charakterizoval zkoumanou populaci, byl zpusob
|éCby DM. Ten se u diabetikd rizni jednak podle typu DM a dale podle charakteru a
zavaznosti onemocnéni. Od jednotlivych zpusobl [éCby se kromé profitu pro
pacienta odviji i rizna rizika, téz riziko HG. U diabetikl 1. typu se k [é€bé vyuZiva
pouze substituce inzulinu, terapie PAD u nich nepfipada v uvahu. U diabetik( 2.
typu je naopak typicka lé¢ba PAD, pfipadné inzulinem &i kombinaci obou postupd.
[21] Z odpovédi na otazku tykajici se 1éCby pacientd mizeme tedy do jisté miry
zZjistit, zda pacienti opravdu uvedli svij typ DM k dané |écbé spravné. Jelikoz PAD
se mohou podavat jen diabetikiim s alespon ¢aste¢né zachovalou vlastni sekreci
inzulinu (ne tedy diabetikim 1. typu) [4], zabyvali jsme se zjist€nim, zda vsichni
pacienti uzivajici PAD byli diabetici 2. typu. Bylo zjiSténo, ze PAD byla uzivana
vyhradné pacienty s DM 2, coz znaci, Ze tito pacienti uvedli typ DM k dané 1écbé
spravné. U pacientu pouzivajici k [é€bé pouze inzulin spravnost uvedeni typu DM
nepozname, protoze se mohlo jednat jak o pacienty s DM 1, tak i s DM 2. Bylo v§ak
zjisténo, ze pacienti s DM 1 uvedli jako svou |éCbu vzdy pouze terapii inzulinem,
PAD v zadném z pripadu. V naSi populaci dale témér vSichni pacienti dodrzovali
dietni rezim, a to v obou skupinach diabetiku, coz znaci relativné dobré dodrzovani
zasad stravovani. Bylo to dokonce témér o 20% vice, nez bylo zjisténo v zahraniéni
studii. [43] V té autofi uvedli dodrzovani diety u 72% pacientl. Otazkou vsak je, co
pacienti za dietu povaZzuji a jak jsou k sobé v hodnoceni dodrZzovani pfisni.

PFi srovnani l1é&by pacientli v nasi populaci s celkovou populaci diabetikd CR
jsme zjistili urcité rozdily. Kombinovana terapie (inzulin a PAD) se v bézné populaci
CR vroce 2005 dle UZIS vyskytovala u 7% diabetikd a samotny inzulin témé&F u
16% pacientl. [3] Tyto hodnoty jsou podstatné nizSi nez ty, které byly zjiStény
v nasi populaci diabetiki. Naopak lé¢ba PAD a samotna dieta je v bézné populaci
diabetik(i CR v terapii vyuzivana ve vétsi mite (PAD u 44% a dieta dokonce u jedné
tfetiny pacientd). Tyto hodnoty jsou naopak o hodné vy$Si nez v naSi populaci.
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Pravdépodobné je to dano vySSim zastoupenim pacientd s DM 1 v na$i sledované
skupiné oproti béZné populaci.

Z farmaceutického hlediska je zajimavym vysledkem zjisténi soucCasné
uzivanych Iékl. Ze ziskanych dat byly vybrany ty skupiny latek, které zvysSuji u€inek
antidiabetik nebo ovliviuji glykémii ¢i prabéh HG. U pacientd se z téchto lékd
vyskytly: warfarin, fibraty, salicylaty, allopurinol, inhibitory ACE (angiotenzin —
konvertujiciho enzymu) a klickova diuretika. Pfi souCasné terapii témito latkami se
pacienti mohou Castéji dostavat do HG. Interakce se zde uskute€riuji na urovni
vytésnovani z vazby na plazmatické bilkoviny (warfarin, salicylaty, fibraty), jaternich
enzymu (warfarin), inhibice renalni exkrece (allopurinol), inhibice sekrece inzulinu
(klickova diuretika) €i potenciace ucinku (ACEI) antidiabetik. U téchto léku je pfi
pouziti soucasné antidiabetické 1éCby tfeba nastavit citlivé davkovani a pamatovat
na vysazovani ¢i nahlou zménu lécby. Ovliviuji glykémii spiSe na pocCatku léCby, a
to pfedevSim zlepSenim inzulinové senzitivity a vétSim sklonem ke vzniku HG.
Nutné je si téz uvédomit, Ze kazdy pacient mize reagovat na tyto Iéky rlizné a
stejné tak rizné muaze byt u kazdého ovlivnéna HG. Tyto Iéky nejsou tedy
kontraindikovany, ale jejich vliv by nemél byt opominut. [7, 44]

| pfesto, Ze inhibitory ACE mohou mit na hladinu glykémie vliv, jsou vhodné u
hypertenznich diabetiki. Jsou indikovany predevS§im pro IéCbu pacientl
s diabetickou nefropatii a téz jako prevence jejiho vzniku. Inhibitory ACE by mély
vzdy tvorit zaklad v |éEbé hypertenze u pacientd soucasné trpicimi DM. [4]

Trochu odliSnym mechanismem pak u diabetikGi pusobi beta-blokatory (BB).
Tyto latky ucinkuji predevSim tak, ze maskuji pfiznaky HG (projevy sympatiku) a
pacienti pak jen stézi HG rozpoznaji a nedokazi zareagovat v€as na jeji typické
projevy patficnou léCbou. U diabetiki by proto mély byt beta-blokatory (BB)
nasazovany jen velmi opatrné, preferovany jsou kardioselektivni BB. [6, 45]

Vice jak polovina pacientd potencialné rizikové léky uzivala. U sledované
populace pacientl se v nejvétsi mife vyskytly pravé inhibitory ACE, ale pak i beta-
blokatory. Zde by mozna bylo vhodné dale patrat po tom, zda praveé tito pacienti

nemaji problém s HG, pfipadné u nich zvazit nutnost pouziti téchto latek.
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V druhé ¢asti vyzkumu jsme se zabyvali znalostmi pacientl o HG, coz bylo
hlavnim cilem této prace. Do hodnoceni byli zahrnuti i ti pacienti, ktefi svij typ DM
neznali. Tito pacienti tvorili samostatnou kategorii.

Pomoci jednoduchych otazek bylo zjiSténo, Ze diabetici 1. typu prokazali ve
vSech zkoumanych okruzich stoprocentni znalosti, zatimco diabetici 2. typu tyto
znalosti vzdy vyborné neméli. Dlvodem mohlo byt napf. pouziti jiného typu IéCby a
jiného pfistupu k 1é€bé, mladSi vék pacientl s DM 1 a mozna téz Castéjsi vyskyt HG
pfi onemocnéni DM 1. Na zakladé tohoto zjiSténi jsme se proto dale zaméfili pouze
na analyzu znalosti diabetikd 2.typu, a to v zavislosti na véku, délce IéCby, zpisobu
léCby a vzdélani. U diabetikd 1. typu nebylo nutné toto sledovat, protoze jejich
znalosti byly stoprocentni. Zahrnutim do dalSich analyz by pouze zkreslovali
Pacienti neznajici svij typ DM prokazali ve vSech téchto otazkach horsi znalosti nez
pacienti znajici svij typ DM. Tito pacienti nebyli zfejmé spravné edukovani a bylo by
tfeba jim pfi |IéCbé vénovat vétsSi pozornost.

Ze zahraniCni studie [46] zabyvaijici se sledovanim vztahu mezi znalostmi
diabetikl a jejich vékem vyplyva, Ze s rostoucim vékem klesa informovanost
diabetikl. Téz vysledky nasi pilotni studie naznacluiji klesajici tendenci miry znalosti
s narustajicim vékem. AvSak z dlivodu nedostate¢ného vyskytu diabetikl 2.typu
v mladSich vékovych kategoriich nemlUzeme povazovat tyto vysledky za pfilis
validni. U naS$i populace by bylo pro ovéfeni této zavislosti nutné rozSifit velikost
zkoumané skupiny.

Vysledky dvou studii dale ukazaly, Ze ¢im déle jsou pacienti IéCeni, tim lepSi
znalosti vykazuji. [40, 47] Predpokladali jsme tedy, ze i v nasi populaci pacientu
porostou jejich znalosti umérné s délkou lécby. Tento zavér vS8ak nasSe analyza
nepotvrdila. MGze to byt zpasobeno tim, Ze pacienti informace po ¢ase zapominaji
a zaroven mohou mit dojem, Zze po tak dlouhé dobé lécby uz v8e o DM znaji, a
proto i edukaci mohou odmitat &i nevnimat a nemaiji potfebu své znalosti rozSifovat
a konfrontovat s novymi poznatky.

Je znamo, Ze ruzné zplsoby lécby DM s sebou nesou rGzna rizika. Jednim
takovym rizikem je vznik HG. Pacienti |éCeni pouze dietou i napf. metforminem by
méli mit na zakladé mechanismu jejich pasobeni podstatné nizsi sklony k HG nez
pacienti 1é€eni sulfonylmoCovinami &i inzulinem. Tento vysledek téz prezentovala

zahranic¢ni studie [48] zabyvajici se vlivem jednotlivych postupl I1é¢by na rozvoj HG.
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Pfedpokladali jsme tedy, Ze i znalosti pacientt o HG budou ur€itym
zpusobem s typem lécby korelovat. Po zanalyzovani naSich ziskanych dat bylo
zjisténo, Ze nejlepSi znalosti z tohoto hlediska maji pacienti, ktefi jsou léCeni
kombinovanou terapii (inzulin + PAD). Rozdil mezi znalostmi pacientu uzivajici
samostatné metformin a pacienty uzivajicimi samostatné latku ze skupiny
sulfonylmoCovin vyznamny nebyl i pfesto, Ze tyto latky maji rozdilny potencial ke
vzniku HG. Mohlo to byt zplisobeno malym poctem pacientd v téchto skupinach,
protoze byla odfiltrovana vétSina pacientl, ktefi tyto latky uzivali soucasné Ci
v kombinaci s inzulinem.

Poslednim pohledem, z kterého byly posuzovany znalosti diabetik( 2. typu,
byla zavislost na vzdélanosti pacientu. Oc&ekavali jsme, Ze pacienti s vy$Sim
vzdélanim budou mit i lepSi znalosti o HG, coz bylo dokazano i v nékolika
zahrani¢nich studiich. [40, 49] Tento pfedpoklad se az na malé odchylky potvrdil i
v nasi pilotni studii.

Vysledky této analyzy dale ukazaly, ze nejCastéjSim informacnim zdrojem
uvadénym pacienty byl |ékaf nebo sestra, dale pak literatura a v menSi mife i
internet. Pouze jeden pacient uvedl jako svij informacni zdroj lékarnika. Tento
vysledek se v nékterych aspektech liSi od vysledkd studie provedené v Minnesoté.
[50] V té byl pro pacienty rovnéz nejCastéjSim zdrojem informaci Iékaf, sestra a
literatura. Casto se ale téZ vyskytoval jako informaéni zdroj jiny pacient s DM &i
diabetické seminafe a média. Tyto vSechny zdroje byly vyuzivany vice jak polovinou
pacientld. V dané studii bylo téz zjiSténo, ze farmaceuta povazuje za svij zdroj
informaci 26% pacientd, coz je v porovnani s nasim vysledkem podstatné vice. Je
tedy zifejmé, zZe by bylo vhodné posilit roli farmaceuta pfi poskytovani informaci,
protoze byly zjistény jednak mezery ve znalostech pacientl o DM a HG a jednak
jeho nedostate¢né zapojeni do procesu edukace diabetikl. VétSina pacientd dale
uvedla, Ze v diabetologické poradné probiha edukace pfi kazdé navstévé, méné
z nich uvedlo, ze probiha jen pfi zeptani, ob&as, vlbec, nebo byly informace
poskytnuty jen pfi prvni navstévé. Dle Fejfarové [51] by edukace méla probihat vzdy
na zacCatku onemocnéni a poté kdykoliv, kdy je ji tfeba. Je pomérné Casové
naro¢nou zalezitosti a dle dotazli polozenych edukatorim se valna vétSina z nich
domniva, ze edukaci Ize zvladnout béhem 3 hodin. To ovSem neplati u pacientl s

nové diagnostikovanym DM, kde nelze celou problematiku za tuto dobu komplexné
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zvladnout. Radna edukace by dle klinickych zkugenosti méla trvat minimalné 16—20
hodin. [51]

Byly zjistovany téz nazory pacientl na pfedloZené rizikové faktory HG.
Z téchto nazoru bylo mozné dale usuzovat jednak na edukovanost pacientl a také
na jejich vlastni zkuSenosti. OCekavali jsme, Ze pacienti, ktefi nejsou v daném
problému edukovani ¢i nemaji vlastni pfislusné zkuSenosti, nebudou dané faktory
za rizikové povazovat, obavat se jich a ani jim pak nemohou do budoucna
pfedchazet. PFi rozdéleni vysledkl odpovédi dle pohlavi je patrné, Ze Zeny
hodnotily vliv rizikovych faktord na rozvoj HG o néco pfisnéji. Nejvétsi rozdil mezi
muzi a Zenami se vyskytl v jejich nézoru na uginky alkoholu. Zeny byly ale
opatrnéjsi i v hodnoceni ovzdusi, povazovaly ho za vice rizikové nez muzi. Celkové
byly za nejvice rizikové povazovany strava, namaha a alkohol. Dulezité je ale i
ohodnoceni lékl — z 65,8% nebyly za rizikovy faktor povazovany. Pfitom pravé
jednim z nezadoucich ucinkl antidiabetik je vyvolani hypoglykémie a fada dalSich
€k glykémii ovliviiuje. [6] V této oblasti tedy pacienti pfili§ informovani nejsou, coz
mozna souvisi i stim, ze pacienti dle svych slov od Iékarniki mnoho informaci
nedostavaji. Mozna prekvapivym vysledkem bylo rozdéleni nazorG pacientu podle
typu DM. Za nejvice rizikové pokladali pfedloZzené faktory pravé ti pacienti, ktefi
neznali svlj typ DM. Mozna to bylo zpusobeno tim, Ze tito pacienti nevykazali moc
hluboké znalosti o HG, a proto se obavali vSech faktorl. | pfi hodnoceni ovzdusi tito
pacienti hodnotili jeho rizikovost nejvyse, ackoli jeho vliv je bezpfedmétny. Z divodu
malého poctu pacientl patficich do této skupiny je tfeba ovéfit vysledky na vétSim
souboru. V otazce tykajici se rizikovosti ovzdusi diabetici 1. typu Iépe odhalili jeho

nepodstatny vliv na rozvoj HG.
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V posledni ¢asti vyzkumu jsme se zabyvali vlastnimi zkuSenostmi pacientu.
Vyskyt HG byl zjistén u tfi ¢tvrtin pacientd, coz je ponékud vice pfi srovnani se
zahrani¢ni studii [52], ktera uvadi vyskyt HG u 51,2%. Tato studie byla sice
provedena pouze u diabetikd 2. typu Ié€enych inzulinem, avSak vysSi vyskyt HG byl
v nasi populaci pacientl zjistén i pfi srovnani této studie pouze s diabetiky 2. typu
léCenych inzulinem nasSi populace. DalSi studie [53], ktera zahrnovala pacienty
s DM 1i DM 2, uvadi vyskyt HG tézZ nizsi (u 58% pacientl).

K pacientim s HG v naS$i populaci patfili vSichni pacienti s DM 1, Cast
pacientd s DM 2 (67,9%) a jen 36,4% téch pacientu, ktefi svij typ DM neznali.
Otazkou vS8ak zustava, zda vSichni pacienti, ktefi u sebe pfitomnost HG popfeli, ji
opravdu nikdy neprozili. Mohla se u nich vyskytovat asymptomaticka HG, kterou pfi
dalSim Setfeni neuvedl| ani jeden pacient, nebo ji pfes nizkou edukovanost nemuseli
pacienti rozpoznat &i stav povazovat za HG. U naprosté vétSiny pacientl se
vyskytovala lehka symptomaticka forma HG, tézkd HG s poruchou védomi Ci
dokonce kdmatem se v nasi skupiné vyskytla jen u mensiho poctu pacientt (celkem
8). Pfi porovnani naseho vysledku s vysledky zahranic¢ni studie [52], ktera sledovala
diabetiky 2. typu IéCenych inzulinem, zjistime, Ze v této studii se na rozdil od nasi
populace vyskytli téz pacienti s asymptomatickou HG (19,8%) a byl zde
zaznamenan mensi podil pacientd svaznou HG (3,4%). V dané studii byla
souCasné sledovana prubézna hodnota glykémie pacientll a téz hodnota glykémie
pfi kazdém vyskytu HG. To umozfiovalo lepSi odhaleni asymptomatické HG. Jelikoz
studie probihala omezenou dobu (1 rok), zatimco my jsme sledovali celkovy vyskyt
HG bé&hem celého zivota pacientl, nemusela se vazna HG po danou dobu objevit.

Zajimalo nas, zda pacienti, u nichz se jiz nékdy HG vyskytla, budou mit o HG
vétSi znalosti nez ti, ktefi se s ni nikdy nesetkali. Vysledky nasi analyzy ukazaly, ze
pacienti bez prozité HG o ni méli v porovnani s témi, co se s HG setkali, podstatné
mensi znalosti, a to ve vSech dotazovanych okruzich. RaOzny vyskyt HG
v jednotlivych skupinach pacientt (DM 1, DM 2 a téch, co svUj typ DM neznali) pak
muaze téz prispét k vysvétleni rozdilu ve znalostech o HG v téchto skupinach
pacientl. Predpoklad o praxi utvrzenych informacich se potvrdil. | pfesto ale, ze
néktefi pacienti dle svych slov HG nikdy neproZili, néjaké znalosti o HG méli a tudiz
i u nich edukace urcity vyznam méla.

Pro kontrolu ucelné edukace je dullezité, zda si pacienti uvédomuiji pficinu

své HG. Z nasich pacientl ji znala vétSina, u 16% nebyla znama. Tento podil
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pfiblizné odpovida fecké studii (13,9%) [54], ktera vSak byla provedena pouze u
diabetikl 2. typu, z nichz vétSina (63,8%) byla Ié¢ena PAD. Dlavodem relativné
vysokého procenta pacientu, ktefi pFiCinu neznali, by mohla byt napf. i
nedostate¢na edukace pacienta.

NejCastéjSimi vyvolavajicimi faktory bylo vynechani stravy, neoCekavana Ci
nadmérna namaha, nevhodna davka inzulinu a stres. To z ¢asti odpovida i
vysledkum zahrani¢nich studii, kde byly téz sledovany pfi¢iny HG. [52, 55] V téchto
studiich byly nej¢astéjSimi pfi¢inami HG chybéjici strava a namaha. Nevhodna
davka inzulinu byla uvadéna v mensi mife, stres se nevyskytoval. V jiné studii [43]
byly naopak u 14% pacientl jako jedna z pfi¢in HG zjistény emoce.

Cilem bylo také zjistit, zda si pacienti v praxi védéli s HG rady. Tato otazka
vypovidala o aplikaci znalosti v praxi. Pokud by pacienti odpovédéli, ze nevédéli, jak
méli pfi zaCinajici HG zasahnout, ¢i na varovné pfiznaky nekladli vétsi daraz, nebo
je neznali, svédCilo by to o nedostateéné edukovanosti. V ramci sledované
populace si vSichni pacienti uvédomovali, jakym zplsobem byli |€Ceni. V naprosté
vétsiné pfipadl byl stav glykémie upraven pfivodem sacharidu, ve zbylych
pfipadech pak byl pouzit glukagon ¢i musel zasahnout Iékaf. Podobny vysledek byl
téZ uveden v zahrani¢ni studii [52], kde byly sacharidy k upravé glykémie pouzity
v 94,7%. Zde byly procenta vztazeny na episody HG.

Jednou z dalSich moznosti Ieé¢by HG je pouziti glukagonu. Tato latka rychle
normalizuje glykémii v pfipadé, kdy pacient upada do bezvédomi z divodu HG a
sam jiz neni schopen stav zvladnout. Je vhodny pro laickou pomoc v domacich
podminkach, kdy jej aplikuje pouena osoba injekéné. Glukagon by méli mit pfi
sobé predevsim diabetici s Castymi, tézkymi &i nahle vznikajicimi zavaznymi HG.
Soucasti znalosti diabetika vlastnici glukagon by mélo byt védomi o tom, ze
s glukagonem by méla zachazet pouze pouCena osoba, ktera bude védét, jak a
kdy glukagon aplikovat. Sam pacient by si totiz glukagon v hypoglykemickém
kématu aplikovat nedokazal. [7, 25]

V rozhovoru bylo zjiStovano, zda pacienti znaji pojem glukagon (pfipravky
Glucagen, Glucagen Hypokit), zda ho vlastni a zda maji ve svém okoli nékoho, kdo
vi, jak s glukagonem v pfipadé potfeby zachazet. Z vysledki je patrné, Zze glukagon
znala témér polovina pacientl. Z celkového poctu respondentt jej vlastnila pfiblizné
jedna Ctvrtina a z nich vSichni, az na jednoho pacienta, méli ve svém okoli osobu

pouCenou o spravném zachazeni s nim. Glukagon byl indikovan vyhradné u
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pacientu, u kterych se nékdy HG vyskytla a pouze u pacientd pouzivajicich inzulin.
U pacientl, ktefi HG netrpi, by indikace glukagonu neméla smysl. V Setfeni
provedeném v CR u populace diabetikii pouzivajicich inzulinovou pumpu bylo
zjiténo, Ze z téchto pacientl vlastnilo glukagon 60%. [56] V nasi populaci byl tento
podil u pacientd s inzulinovou pumpou o néco vyssi.

Ke spravné l1écbé DM a k prevenci HG patfi self-monitoring, jehoz soucasti je
kromé napfr. kontroly hmotnosti, glykosurie Ci krevniho tlaku predevsim kontrola
glykémie. Ta je dulezita pfedevsim pfi jejich rozkolisanych hodnotach a ma zabranit
pravé vykyvum v hodnotach glykémie. Pacient mize z méfeni poznat hyperglykémii
¢i hypoglykémii a upravit tak patficné svij stav do normalu. [51] V nasi studii bylo
zZjisténo, Ze ve sledované populaci pouziva glukometr ke kontrole glykémie naprosta

vétsina diabetiku, kam patfili kromé jiného vSichni pacienti s DM 1.
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6. Zaver

Zakladnim cilem této diplomové prace bylo zhodnotit znalosti pacientl o HG,
zjistit dalSi informace tykajici se pacientd s DM a jejich pFistupu k [éCbé a zjisténé
nazory a znalosti pacientd zhodnotit v riznych vztazich. Ke zkoumani byl pouZzit
strukturovany Fizeny rozhovor, ke kterému se vyjadfilo sto pacientl navstévujicich
diabetologické centrum pfi FN HK.

Diabetici by méli byt v ramci své nemoci edukovani nejen o 1éCbé, ale téz o
rizicich a komplikacich, které s sebou onemocnéni a |éCba pfinasi, a téz o
doplnikovych moznostech terapie. Jen tak muze terapie probihat komplexné a co
nejefektivnéji.

V prizkumu bylo zjisténo, Ze diabetici 1. typu maji o HG velmi dobré znalosti,
zatimco znalosti pacientt s DM 2 nebyly vzdy uspokojivé. Bylo zjisténo, ZzZe
problémy ve znalostech o HG byly pfedevSim u pacientl s niz§im vzdélanim a u
starSich pacientu. Do jisté miry byly znalosti pacientd ovlivnény i zplsobem [éCby,
avSak délka lécby neméla v dané zkoumané populaci na hloubku znalosti o HG
prili§ velky vliv.

Téz bylo odhaleno pomérné vysoké procento pacientu (11%), ktefi neznali
ani svlj typ DM. Tito pacienti pak vykazovali v rozhovoru celkové nizsi znalosti nez
ostatni diabetici. Tato skupina byla evidentné hlife informovana a pravé u ni a u
vySe zminovanych diabetiku 2.typu by mél byt kladen vétsi duraz pfi dalSi edukaci.

Zajimavym vysledkem bylo téZz ohodnoceni |éku jako rizikového faktoru.
Z 65,8% nepovazovali pacienti 1éky za rizikovy faktor HG, a to i pfesto, Ze urcita
Cast diabetik uvedla jako jeji pfi€inu inzulin. Téz mnoho pacientd pouzivalo k l1é¢bé
peroralni hypoglykemizujici latky. Naopak za nejrizikovéjSi pro rozvoj HG pacienti
povazovali stravu, fyzickou namahu a alkohol. V téchto odpovédich existoval rozdil
V nazorech mezi muzi a zenami a téz mezi jednotlivymi skupinami diabetiku.

| presto, ze jsme se snazili, aby vzorek pacientu reprezentoval béznou
populaci diabetikt, urcita selekce byla dana provedenim vyzkumu v jednom
diabetologickém centru. Urcité by bylo zajimavé provést analyzu téz v jinych
lokalitach, napfiklad v jiném kraji, a porovnat vysledky. Edukace totiz mize probihat
v riznych mistech odliSné a i skladba pacientl a jejich nazory se mohou lisit (napf.
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dle mista bydlisté — venkov x mésto, skladby obyvatel, urovné taméjSich
diabetologickych center — fakultni nemocnice x mensi poliklinika).

U nékterych vysledkl by bylo zajimavé porovnat odpovédi pacientu s
realnym stavem. V pribéhu diplomové prace jsme udaje, které pacienti uvedli,
nekonfrontovali se skute¢nosti. VSechna data vychazeji pouze z odpovédi pacientu.
Musime proto pocitat s vlozenim vlastnich nazorl a subjektivnim pohledem
pacientl na danou problematiku.

V diplomové praci byly nastinény sméry, kterymi by se mohla edukace
pacientl ubirat, aby se odstranily mezery v jejich znalostech. Byli bychom radi,
kdyby tato prace byla pfinosem v 1éEbé DM, pfispéla ke zlepSeni znalosti pacientl a

tim i ke zkvalitnéni jejich Zivota.
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7. Seznam pouzitych zkratek

ACEI, inhibitory ACE — inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu
ADA — Americké asociace pro diabetes

AGE - advanced glycation end products

ATP — adenozin-trifosfat

BB — betablokatory

BMI — body mass index

CDS — Ceskou diabetologickou spoleénosti

CSKB — Ceska spoleénost klinické biochemie

CSSZ — Ceska sprava socialniho zabezpeé&eni

DM - diabetes mellitus

DM 1 — diabetes mellitus 1. typu

DM 2 — diabetes mellitus 2. typu

FN HK — Fakultni nemocnice Hradec Kralove

G - glukagon

GIP — glukdzo-dependentni inzulinotropni polypeptid
GLP-1 — glukagon-like peptid-1

HG — hypoglykémie

ICHS — ischemicka choroba srdec¢ni

IFCC — International Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine
LADA - Latent Autoimmune Diabetes in Adults

MS — metabolicky syndrom

oGTT - oralni glukézotolerancni test

PAD — peroralni antidiabetika

SU — sulfonylmocoviny

TZDs - thiazolidindiony

UZIS - Ustav zdravotnickych informaci a statistiky
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9. Prilohy

Priloha1 Soubor €. 1 - podkladovy soubor otazek pro vedeni strukturovaného

fizeného rozhovoru (pred validaci)

Datum navstévy: Rok narozeni:
1. Pohlavi: [ muz
] Zena
2. Vyska: vaha: ] obézni

(] neobézni
3. Misto bydlisté:

4. Zijete: ] sam
[ ve spole¢né domacnosti s dal§Simi osobami

5. Vzdélani: [ zékladni
[] vyucen
[ stredoskolské
1 vysokoskolské

6. Povolani:

fyzicka narocnost:  [J mala
[ stiedni
[ velka
7. Koufeni: (1 ano — kolik?
] ne
8. Typ DM: O 1.typ
0 2.typ

9. Rok stanoveni diagnozy:

10. Lécba DM: [ inzulin: [ pero
[J pumpa
[ stiikacky
(1 PAD:
(1 dieta
[ jina:
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Co si predstavujete pod pojmem hypoglykémie?
[ vi:
] nevi

Jakymi priznaky se hypoglykémie projevuje?
[ vi:
] nevi

Co muze hypoglykémii vyvolat?
[ vi:
] nevi

Jak souvisi hypoglykémie s aplikaci inzulinu?
[ vi:
] nevi

Co délat v pripadé, Ze se hypoglykémie objevi?
[ vi:
[J nevi

Kde Vam byly tyto informace poskytnuty?
[ sestra/lékar
[ 1ékéarna
[ PC
] sdélovaci prostiedky
(] literatura
[] v zamestnani
[] soused/pratelé
[ jinde:

Objevila se u Vas nékdy hypoglykémie?
[] ano
[J] ne
[J nevi

Jak Casto se u Vas hypoglykémie objevila za posledni mésic?

(] vi:
(1 nevi

Jakymi priznaky se u Vas hypoglykémie projevila? Jak jste ji poznal?

(] vi:
(1 nevi

Cim mohla byt hypoglykémie vyvolina?
) i
[J nevi

Jakym zpiisobem jste hypoglykémii 1é¢il?

(] vi:
[1 nevi
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22. Upravil jste sviij stravovaci rezim poté, co se u Vas onemocnéni DM objevilo?
[1 ano - jak?
[J] ne
[J nevi

23. Jaky ma podle Vas strava vliv na hypoglykémii?
[ vi:
[J nevi

24. Jakym zptsobem kontrolujete glykémii?
) i
) nevi

25. Mate doma glukagon?
[J ano
[ ne
[J nevi

26. Kdo je poucen, jak s glukagonem zachazet?

(] vi:
(1 nevi
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Prfiloha2 Soubor €. 2 — validovany podkladovy soubor otazek pro vedeni

strukturovaného rizeného rozhovoru

Datum navstévy: Rok narozeni:
1. Pohlavi: [] muz ] Zena
2. Vys$ka: vaha: [] obézni ] neobézni BMI:

3. Misto bydlisté:

4. Zijete: (] shm

[1 ve spole¢né domacnosti s dal§imi osobami
5. Vzdélani: [ zékladni [ stredoskolské

[] vyucen ] vysokoskolské
6. Povolani: fyzickd naro¢nost: [1 mala [J stiedni  [] velka
7. Koufeni: (1 ano — kolik?

[J ne
8. Typ DM: O i O l.typ

[ 2.typ
[J nevi

9. Rok stanoveni diagnozy:

10. Lécil se nékdo z Vasi rodiny na toto onemocnéni? ) ano
[J] ne
[J nevi
11. Lécba DM: [J inzulin:  [J pero
[J pumpa — Kdy byl poprvé ptedepsan inzulin?
[ stiikacky
1 PAD:
[] dieta [] ano
UJ ne
[ jina:

12. UzZivate néjaké dalsi 1éky nesouvisejici s 1é¢bou DM?  [] ano - jaké?
U ne

13. Co si predstavujete pod pojmem hypoglykémie?

(1 vi:
(1 nevi
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21

22.

23.

24.

Jakymi priznaky se hypoglykémie projevuje?
[ vi:
] nevi

Co muze hypoglykémii vyvolat?
[ vi:
] nevi

Jak souvisi hypoglykémie s aplikaci inzulinu?
[ vi:

(1 nevi

Co délat v pripadé, Ze se hypoglykémie objevi?

[ vi:
] nevi
Kde Vam byly tyto informace poskytnuty?
[ sestra/lékar (] 1ékarna
(1 PC [ sdélovaci prostiedky
[ literatura [J v zaméstnani
[] soused/pratelé [J jinde:

Objevila se u Vas nékdy hypoglykémie?
[] ano
[J ne
] nevi

Jak casto se u Vas hypoglykémie objevila za posledni mésic?
[ vi:
[J nevi

. Jakymi pFiznaky se u Vas hypoglykémie projevila? Jak jste ji poznal?

(] vi:
(1 nevi

Cim mohla byt u Vas hypoglykémie vyvolana?
[ vi:
[J nevi

Jakym zpiisobem jste hypoglykémii 1é¢il?
[ vi:

(1 nevi

Jak casto Vam jsou poskytovany informace o hypoglykémii v diabetologické

poradné?

(1 vi:
[1 nevi
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25. Kolika body byste ohodnotil(a) vliv nasledujicich ¢initeli na vznik hypoglykémie?
(stupnice 1 — 10, 1 = zadny, 10 = velmi velky)

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
fyzicka aktivita (] (] ] J ] U [ U [ U
strava [ [ (] [ (] U (] U (] U
znecisténé ovzdusi o o o o o o o O O O
stres [ [ (] [ (] U (] U (] U
souasné¢ uzivanéléky OO0 O O O O O O O O 0O
alkohol [ [ (] [ (] U (] U (] U

26. Jakym zptsobem kontrolujete glykémii?
] kontroluje  [] glukometrem — Jak Casto?
[ jinak
) nekontroluje
[ nezna pojem glykémie

27. Mate doma glukagon (GlucaGen HypoKit)?
[] ano
[J ne
[J neznd tento pojem

28. Mate nékoho, kdo je poucen, jak s glukagonem zachazet?

[ ano
[Jne — Vite, Ze ma byt nékdo poucen? [Jano []ne
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