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ABSTRAKT

Diabetes mellitus patfi mezi neinfekéni onemocnéni hromadného vyskytu. Casto se
k samotnému diabetu pfidruzuji také jind onemocnéni, jako jsou napfiklad onemocnéni

nervového ¢i cévniho systému.

Tato prace pojednava o diabetu a téchto pridruzenych onemocnénich, ktera se spolu
s diabetem vyskytuji nejéastéji. Hlavnim cilem prdce bylo popsat vyvoj onemocnéni
pridruzenych k diabetu a také zmapovani dietnich navykd dotazovanych osob. Jelikoz se
jednd o pripady, které jsou velmi specifické, praktickd ¢ast byla zpracovana ve formé
kazuistik.

V praci jsou zahrnuty 4 kazuistiky pacientl s onemocnénim diabetes mellitus spolecné
s ptidruzenym onemocnénim, jako je napriklad diabetickd nefropatie. Kazda kazuistika
zahrnuje také nutri¢ni doporuceni pro zlepSeni ¢i udrieni kvality Zivota a kompenzace
onemocnéni.

Tématika diabetu a pridruzenych onemocnéni vsak neni jeSté zcela probddana a je

proto potireba dalSich vyzkuma, které by tuto problematiku hloubéji prozkoumaly.

klicova slova: diabetes mellitus, diabetes mellitus a pfidruzend onemocnéni, komplikace

diabetu



ABSTRACT

Diabetes mellitus is a non-communicable disease of mass occurrence. Diabetes
itself is often associated with other diseases, such as diseases of the nervous or vascular

system.

This thesis deals with diabetes and these associated diseases, which occur most
often with diabetes. The main goal of the thesis was to describe the development of
diseases associated with diabetes and also to map the dietary habits of respondents. As
these are cases that are very specific, the practical part was processed in the form of case

studies.

The study includes 4 cases of patients with diabetes mellitus together with an
associated disease, such as diabetic nephropathy. Each case report also includes nutritional
recommendations for improving or maintaining the quality of life and compensating for the

disease.

However, the issue of diabetes and related diseases has not yet been fully explored,

and further research is needed to examine this issue in more depth.

keywords: diabetes mellitus, diabetes mellitus and related conditions, complications of

diabetes
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1. Uvod

Onemocnéni diabetes mellitus bylo popsano jiz v 16. stoleti, ztehdejsi doby vsak
existuji pouze zminky o pfiznacich tohoto onemocnéni. Postupem ¢asu byly provadény
pokusy a studie, které mély za ukol zjistit, jak samotné onemocnéni funguje, které systémy
v téle ovliviiuje, a také jeho dUsledky. Ve 21. stoleti se jiZ potykdme s epidemii této nemoci
a samotny diabetes se fadi do skupiny chronickych onemocnéni hromadného vyskytu
neboli civilizaénich nemoci, spolecné s obezitou, rakovinou a kardiovaskularnimi

onemochénimi.

PFi dekompenzaci diabetu se vSak k tomuto nebezpe¢nému chronickému onemocnéni
pridruzuji dalsi nemoci, které cely stav pacienta komplikuji a zhorSuji progndzu. Tato
onemocnéni mohou pacienta ohrozovat na zivoté. Je proto potfeba u kazdého
diagnostikovaného pacienta zafidit vhodnou |écbu a fadnou edukaci pro minimalizaci

moznych komplikaci.

Diabetes mellitus je onemocnéni, které ma puvod v genetické informaci, ale také je
spojeno s zivotnim stylem kazdého pacienta. Otazka zdravého Zivotniho stylu je v dnesni
dobé casto diskutovanym tématem. Velké mnozZstvi potravin se fadi mezi ultra zpracované
potraviny, které nemaji s Cerstvymi surovinami témér nic spole¢ného a nejsou proto pro
télo zdravotné pfinosnymi. JelikoZ je v rozvinutych zemich pristup k takovymto potravindm
limitovan pouze finanénimi moznostmi kazdého jedince, dochazi tak ke zvySené konzumaci
nasycenych mastnych kyselin, velkého mnozZstvi cukr(, a naopak ke snizené konzumaci

Cerstvych surovin, jako jsou ovoce ¢i zelenina.

Do spojitosti se zvySenou konzumaci nevhodnych potravin mizeme uvést jak jiz vyse
zminény diabetes mellitus, tak také obezitu, kardiovaskularni onemocnéni, ale také
onemocnéni neurodegenerativni. Pro predchazeni témto onemocnénim je dUllezité

zarazeni pravidelnych fyzickych aktivit do denniho reZimu a také nastaveni vhodné diety.

Pfi dekompenzaci diabetu dochdzi krozvoji komplikaci, jako jsou napfiklad

mikroangiopatie a makroangiopatie.



Teoreticka cast

2. Diabetes mellitus

Jednd se o komplexni metabolické onemocnéni, u kterého pfi nedostatecné
kompenzaci dochdzi k mikrovaskularnim a makrovaskularnim poskozenim. Vznika na
podkladé nedostatecné sekrece inzulinu ¢i na neschopnosti bunék vhodné reagovat na
pfitomnost inzulinu. Onemocnéni je déleno na 4 typy, avSak nejzndméjsi jsou dva, tedy
diabetes mellitus 1. a 2. typu. Jednou z forem diabetu 1. typu je Latent Autoimmune
Diabetes in the Adult, tedy LADA. Dalsi dva typy zahrnuji gestacni diabetes a jiné specifické

typy diabetu, které se svou etiologii a prlbéhem podobaji diabetu 1. ¢i 2. typu.

Do jinych specifickych typl diabetu fadime naptiklad Maturity-Onset Diabetes of Young
(MODY), mitochondridlni diabetes, neonatdlni diabetes, polékovy diabetes (i

potransplantacni diabetes.

2.1. Historie

Jiz v 16. stoleti pfed nasim letopoctem v Egypté zaznamenali nemoc, kterou popsali
jako nemoc, pfi které se do moci ztraceji kosti a svaly. Jednalo se o onemocnéni diabetes
mellitus, které bylo pfesné definovdno o mnoho stoleti pozdé&ji. V 17. stoleti naseho
letopoctu patfilo ke kontrole zdravotniho stavu pacienta i ochutnavani jeho moci. V této
dobé bylo zjiSténo, Ze u pacientl s diabetem je v moci ptitomen cukr, jelikoz moc¢ byla
sladkd ,jako med“. Odtud také prameni nazev diabetes (z fectiny plynout ¢i odtékat) a

mellitus (z latiny med).[1]

Vroce 1869 Paul Langerhans objevil ve slinivce bunky zodpovédné za produkci
inzulinu, avSak v té dobé nedokazal urcit jejich funkci. Postupem €asu byly provadény studie
a experimenty, aby bylo toto onemocnéni prozkoumano do hloubky. V roce 1889 Oskar
Minkowski a Joseph von Mering provedl|i experiment, kdy psovi odstranili slinivku bfisni coz
vedlo ke vzniku diabetu. V roce 1921 Frederick Banting a Charles Best izolovali inzulin. Tyto

objevy vedly k pochopeni samotného onemocnéni a k zavedeni jeho lécby. [2, 3]

Okolo roku 1960 byly k testovani pritomnosti glukdzy v moci vyuzivany testovaci
prouzky. Pozdéji v roce 1969 se k testovani pfidaly samotné glukometry, diky kterym jiz
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nebyli pacienti s kontrolami hladin glykémie zavisli na navstévé lékare. V roce 1966 byla

poprvé provedena transplantace slinivky btisni [1, 3]

Samotna terapie diabetu pomoci antidiabetik zacala az okolo roku 1950, kdy byla
zarazena sulfonylurea. Pozdéji, v roce 1980 byl Grahamem Bellem vytvoren prvni humanni

inzulin. Dalsi ndsledoval umély inzulin, jez byl vyroben v roce 1982. [3]

S farmakologickou lé¢bou jde ruku vruce dietni opatreni, které samotnou

farmakoterapii podporuje.

2.2. Etiologie

Diabetes mellitus, laicky také uplavice cukrovd neboli cukrovka, je chronické
onemocnéni, které je spojeno s nespravnou produkci ¢i odpovédi téla na hormon,
produkovany slinivkou bfisni, inzulin. RozliSujeme dva druhy diabetu, diabetes 1. typu a

diabetes 2. typu.

Diabetes 1. typu je zplUsoben zanétem B-bunék Langerhansovych ostrivk( ve slinivce
brisni, ¢imz dojde k destrukci téchto bunék. Tento stav zpUsobuje absolutni deficit inzulinu,

ktery je poté nutno substituovat.

Diabetes 2. typu neni zplUsoben absolutnim deficitem inzulinu, ale pouze porusenou
sekreci inzulinu v kombinaci s inzulinovou rezistenci. Tato rezistence tkani je zpUsobena

zpocatku nadbytecnou produkci inzulinu.

Etiopatogeneze obou typU zahrnuje jak vlivy zevniho prostredi, tak faktory
genetické. Postupem casu doslo k vytvoreni nové klasifikace diabetu, kterd zahrnuje typy
diabetu jako je LADA (Latent Autoimmunity Diabetes in Adults) ¢i MODY (Maturity Onset

Diabetes od the Young).

11



NiZe uvedend tabulka slouzi pro detailnéjsi popis typl diabetu.

Tab. 1.1 Klasifikace diabetes mellitus a poruch glukézové homeostazy (ADA 1997, IDF 1999)

Diabetes mellitus Obvykla zkratka

1. diabetes mellitus typ 1 DM typ 1 (dfive IDDM)
A) imunitné podminény
B) idiopaticky

2. diabetes mellitus typ 2 DM typ 2 (dfive NIDDM)

3. ostatni specifické typy diabetu

4. gestacni diabetes mellitus GDM
Hrani¢ni poruchy glukézové homeostazy HPGH
1. zvySend glykemie nalacno IFG (Impaired Fasting Glucose)

2. porusena glukézova tolerance

Mezi ostatni specifické typy diabetu patti

a) geneticky defekt funkce B-bunék

b) genetické defekty ucinku inzulinu

c) onemocnéni exokrinniho pankreatu

d) endokrinopatie

e) chemicky a léky indukovany diabetes

f) infekce

g) neobvyklé formy imunologicky podminéného diabetu

h) genetické syndromy asociované s diabetem

Tabulka 1: Klasifikace diabetes mellitus a poruch glukdézové homeostdzy
Zdroj: Diabetes mellitus - komplikace a pridruZend onemocnéni, Jaroslav Rybka, 2007, Grada

2.3. Screening diabetu

Screening neboli vyhledavani je dalezitou soucasti prevence at uz u rizikovych, tak
nerizikovych pacientl. Pokud je pacient asymptomaticky, jsou dvé kritéria pro testovani.
Screening se provadi u asymptomatickych pacientt, pokud jsou starsi 45 let a maji BMI 25
a vyssi. DalSim kritériem pro testovani osob mladsich 45 let je vyskyt diabetu v rodinné

anamnéze, hypertenze, polycysticka ovdria, cévni onemocnéni, porod ditéte vaziciho vice
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nez 4,5 kg, gestacni diabetes mellitus, hladiny HDL-cholesterolu nizsi nez 0,9 mmol/I &i

hladiny triglycerid(i vyssi nez 2,82 mmol/I, pfislusnost k rizikové etnické populaci. [4]

PFi screeningu je vyuZivano hodnoceni glykémie, tedy hladiny glukdzy v krvi. Nize

uvedeny obrazek prehledné znazorniuje algoritmus screeningu diabetu u dospélych osob.

Rizikové faktory vzniku diabetu jsou: koufeni, nadvaha &i obezita, obvod pasu u Zen
>88 cm, obvod pasu u muzd >102, hypertenze, vyssi vék (<45 let), prediabetes, vysoka

hladina cholesterolu ¢i pfislusnost k uréitym etnickym skupinam. [4, 5]

i Obr. 1.2 Algoritmus pro Iaho[atorni §creening DM u dospélych i
(doporuceni Ceske diabetologicke spole¢nosti (CDS) a Ceske spolecnosti klinicke biochemie (CSKB))

vylouceni
glukéza < 5,6 mmol/l
postprandialné glukéza v plazmé !
(né_\h_odr}y ?.dbér) Zilni krve nalacno
+ klinické pfiznaky 256a<7mmoll hranicni
DM glukéza
A nalaéno
v < 5,6 mmol/l, ale (IFG)
= 11,1 mmol/l < 11,1 mmol/l =7,0 mmol/l pacient s rizikem DM,
nebo IGT v anamnéze
\ glukéza v plazmé Zilni
v v krve < 7,8 mmol/l dvé
opakuj odbér OGTT-WHO ' hodiny po zatézi
7ilni krve nalacno (zatéz 75 g glukozy,
/ | odbér Zilni krve nalaéno - —
a dvé hodiny — glukéza v plazmé Zilni
> 7,0 mmol/l <70mmol/l  |— po zatézi) krve 2 7,8 < 11,1 mmol/l
dvé hodiny po zatézi
/

glukéza v plazmé Zilni krve
> 11,1 mmol/l
dvé hodiny po zatézi

diabetes mellitus
(OM)

porusena glukozova
tolerance (IGT)

Obrdzek 1: Algoritmus pro laboratorni screening DM u dospélych
Zdroj: Diabetes mellitus — komplikace a pridruzend onemocnéni, Jaroslav Rybka, 2007, Grada
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2.4. Diagnostika diabetu

Diagnostika diabetu je zaloZena na opakovaném stanoveni glykémie v Zilni plazmé. Co
se ty¢e méreni glykémie pomoci glukometru z kapilarni krve, je vhodné pro pribéznou
kontrolu diabetu, avsak ne pro jeho diagnostiku. Taktéz zjisténa glykosurie nestaci pro jeho

diagnostiku.

Absolutni nedostatek inzulinu (inzulinopenie) vede k rychlému rozvoji symptom. Mezi
tyto ptiznaky patfi hmotnostni Gbytek, polyurie, polydipsie. Zavaznou komplikaci vSak byva
i ketoaciddza zplUsobend hromadénim ketolatek, tedy produktd metabolismu mastnych

kyselin.

Diagnosticka kritéria diabetu byla vroce 1999 stanovena Svétovou zdravotnickou
organizaci, WHO. Patfi zde plazmatickd hladina glukézy nalacno = 7 mmol/l, pfiznaky
diabetu soucasné snahodnou koncentraci plazmatické glukézy > 11,1 mmol i
dvouhodinova glykémie > 11,1 mmol/I pfi oralnim glukézovém toleranénim testu. Z téchto
tri kritérii musi byt splnéno alespon jedno, musi se vSak jednat o opakovana vysetieni
provedend v prabéhu rdznych dni. Stejnad kritéria zastavaji také Ceskd diabetologicka

spoleénost a Ceska spole¢nost klinické biochemie. [6, 7]

2.5. Diabetes mellitus 1. typu

DML1T je oznacovan také jako inzulindependentni diabetes mellitus (IDDM). Jak z nazvu
vyplyva, pacienti s timto typem diabetu jsou zavisli na exogenni dodavce inzulinu. Buriky
odpovédné za produkci tohoto hormonu jiz nejsou schopny jej produkovat, a proto dochazi
k jeho deficitu. Ve vétsiné pripadl se objevuje u mladych lidi, proto se tomuto typu také

fika juvenilni, mUze se vSak rozvinout ve kterémkoli véku. [4]

Americka diabetologicka asociace rozdéluje DM 1. typu na typ 1A a typ 1B. Rozdilem
mezi témito typy je imunitni a neimunitni podklad pro deficient inzulinu. Typ 1A je imunitné

zprostiedkovany, u typu 1B nejsou pfitomny zndmky autoimunity. [8]

Jelikoz je typ 1A imunologicky podminény, mlze byt spojen s dalSimi imunologicky
podminénymi onemocnénimi, napfiklad s Addisonovou chorobou, celiakii, autoimunitni

thyreoiditidou ¢i pernicidézni anémii.
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Pravdépodobnost vyskytu diabetu typu 1A je vysSi u potomkd otcl s timto typem
diabetu, dale zde hraji roli také imunopatologické faktory, jako jsou napfiklad protilatky
proti tyrozinfosfataze ¢i protilatky proti inzulinu. LADA, jako jedna z forem diabetu 1. typu,

ktera se projevuje az v dospélém véku.

Ukazatel Obvykle nad 35 roku
Vék Jak u neobéznich s DM 2. typu
Klinicka manifestace Dietou a perordlnimi antidiabetiky
Pocatecni kompenzace Béhem 1-3 let po manifestaci
Vyvoj inzulinové dependence Nizky sérovy C-peptid (pod 0,2 nmol/I)
Laboratorni znamky typu 1 Pozitivni ICA a anti-GAD a jiné autoimunitni
markery
Tabulka 2: Znaky latentniho autoimunitniho diabetu v dospélosti (LADA)

Zdroj: Diabetes mellitus — komplikace a pridruZend onemocnéni, Jaroslav Rybka, 2007, Grada

Druhou formou diabetu je takzvany Maturity Onset Diabetes of the Young, tedy MODY.
Jedna se o noninzulindependentni diabetes mellitus mladych lidi, ktery miva zaéatek okolo

25. roku véku.

2.6. Diabetes mellitus 2. typu

Tento typ diabetu se také oznacCuje zkratkou DM2T a jednd se o non-
inzulindependentni diabetes mellitus. Toto onemocnéni mlze zpusobit mnoho faktord,
mezi které se fadi i dlouhodobé nevhodné stravovaci navyky. DM2T se vyznacuje relativnim
nedostatkem inzulinu, schopnost B-bunék pankreatu produkovat inzulin se zpocatku

neméni. Jednd se tedy o nerovnovahu mezi sekreci a U¢inkem inzulinu.
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Hlavni pfi¢inou snizeného ucinku inzulinu v téle je inzulinova rezistence. Tento stav
znamend, Ze bunky potrebuji vyssi hladinu inzulinu v krevnim fecisti, aby dochazelo
k vychytavani glukdzy. Faktory podporujici vznik inzulinové rezistence jsou obezita,

nadmérny pfijem stravy, kouteni, sniZzena fyzickd aktivita ¢i dekompenzace diabetu.

Pfi nadmérné konzumaci glukézy se télo snazi pfijatou glukdzu vychytavat z krevniho
fecisté. Dochazi tedy k vy$sSimu uvolfiovani inzulinu, coZ vede ke sniZeni senzitivity tkani
k tomuto hormonu, tedy k inzulinové rezistenci. Podkladem pro tuto rezistenci k inzulinu je
zména struktury a funkce inzulinového receptoru. Tato zména ve funkci inzulinového
receptoru vede k nedostatecnému blokovani glukoneogeneze v jatrech, coz opét vede ke
zvyseni hladiny glukdzy. Také nedochazi k dostatecnému presunu glukézy do sval(, a proto

je také snizend tvorba glykogenu ve svalech.

Diabetes mellitus 2. typu se mizZe manifestovat ve kterémkoli véku, avSak nejcastéji se
projevuje po dosaZzeni 40 let. Mnoho pfiznaklli DM2T neni zvlasté typickych a mnoho
pacientd jim nepriklada vétsi dilezitost, dochazi k prikazu onemocnéni v dobé, kdy jsou jiz

pfitomny komplikace na Grovni malych cév, tzv. mikroangiopatie.

Pacienti s diabetem 2. typu nejsou Zivotné zavisli na podavani exogenniho inzulinu,
terapie je mozna i pomoci podavani peroralnich diabetik, PAD. Inzulin je vSak mozno zaradit

i k terapii tohoto typu diabetu pro lepsi kompenzaci onemocnéni.

Pfi nedodrZovani terapie dochdzi ke zhorSovani pfiznakl onemocnéni a stim
spojenému zhorSovani progndzy. Dekompenzovana hyperglykemie napomaha vzniku
volnych kyslikovych radikalt, které poskozuji bunky oxidacnim stresem. Z tohoto dlvodu
dochazi pfi dekompenzaci diabetu také k poskozeni cévniho endotelu vedouciho v trvalé

poskozeni cévniho systému.

2.7. Gestacni diabetes mellitus

Na zacatku téhotenstvi dochazi ke zvysSeni hladin inzulinu, avsak citlivost na tento
hormon se neméni. Ve 2. trimestru dochazi ke zna¢nému snizeni citlivosti k inzulinu, které
pokracuje az do 3. trimestru. Tento stav vede ke zvySeni hladiny glykémie a vzniku

gestacniho diabetu, ktery vsak ve vétsiné pripadl po porodu sam vymizi.
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Rizikovym faktorem pro vznik gestac¢niho diabetu (GD) je nadvaha nebo obezita matky,
vyssi vék, DM v rodinné anamnéze ¢i syndrom polycystickych ovarii. Gestacni diabetes
mdaZe byt ohroZzenim jak pro dité, tak pro matku. Zeny, u kterych se vyskytne gestalni

diabetes maji vétsi pravdépodobnost rozvoje DM 2. typu. [9-11]

Pokud je dité v intrauterinnim vyvoji vystaveno hyperglykemii, kterd je u gestacniho
diabetu pfitomna, je zde v dospélosti vy$si pravdépodobnost rozvoje metabolického
syndromu, ktery zahrnuje napfiklad obezitu a hyperglykemii. DalSimi komplikacemi
zpUsobenymi gestacnim diabetem jsou makrosomie plodu, vyssi nachylnost ditéte

k chronickym onemocnénim. [10-12]

Pfitomnost GD je testovdna mezi 24. a 28. tydnem téhotenstvi pomoci ordlniho
glukdzového tolerancniho testu. Tento test se provadi po alespor 8hodinovém la¢néni, kdy
je odebran vzorek krve, poté se téhotné zené poda roztok 75 g glukdzy rozpusténé ve vodé
Ci ¢aji. 1. a 2. hodinu po vypiti roztoku se odebere dalsi vzorek krve. Hodnoty glykemie na
laéno jsou maximalné 5,6 mmol/l. V prvni hodiné po zatiZzeni glukdzou je maximalni
hodnota 8,8 mmol/l a ve druhé hodiné je tato hodnota 7,8 mmol/I. Pokud jsou hodnoty
vyssi nez tyto referenéni hodnoty, jednd se o naruseni glukdézové tolerance a prokazani

gestacniho diabetu. [9, 13]

Ackoli ve vétsiné pripadli po porodu gestacni diabetes sdm vymizi, je potfeba tomuto
stavu predchazet z dlvodu vyse uvedenych rizik a komplikaci jak pro matku, tak pro plod.
Jako prevence tohoto onemocnéni a zaroven jeho terapie se doporucuje pravidelny pohyb
a kontrola jidelnicku matky. Plosné je doporuceno pfijimat 275 g sacharid(l za den, avsak

davka sacharidd by méla byt pfimérena k aktivité a hmotnosti matky. [9]

3. Diabetes mellitus a cirkadianni rytmy

Kazdy organismus ma vsobé fylogeneticky nastavené udriovani casu, takzvané
cirkadidnni hodiny. Tyto hodiny v téle ovliviuji vSechny metabolické pochody a také
uvolnovani hormond. Také umoziuji synchronizaci veskerych procesd, jako jsou procesy

fyziologické, behavioralni ¢i molekularni.
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V téle ¢lovéka je nastaveno nékolik cirkadidannich rytm0. Jako ptiklad mizZeme uvést
denni 24hodinovy rytmus ktery ovliviiuje stfidani spanku a bdéni. Je ovliviiovan stfidanim
dne a noci. Ve tmé dochazi k uvolfiovani hormonu melatoninu, ktery je potfeba k navozeni
spanku. Lidem se vSak tento rytmus narusuje pfi no¢nim sledovani televize ¢i pouzivanim
mobilnich telefond. U Zen je pfitomen menstruacni ¢i ovulaéni cyklus trvajici priimérné 28

dni.[14]

Diabetes mellitus je velmi ovliviovan 24hodinovym rytmem, ktery lidem udava mimo
spanku a bdéni také kdy maji konzumovat stravu. JelikoZ je vSak dnesni doba velmi
uspéchana, lidé se nesoustfedi na konzumaci stravy, mnohokrat pfti jidle pracuji ¢i se vénuji
jinym aktivitam. Pocit nasyceni se tedy dostavuje pozdéji, nez by se dostavil pfi soustfedéné
konzumaci stravy. Sedavy Zivotni styl, pfijem kaloricky vydatnych jidel a ndapoj(,
pracovanim na smény Ci ¢astym cestovanim pres riizna ¢asova pasma ma negativni vliv na

zdravi lidi. [14-17, 18 s. 2]

4. Dyslipoproteinemie pfi diabetu

Dyslipoproteinemie je stav, pfi kterém nejsou hladiny krevnich lipidd v normé.
Pritomnost této komplikace je jednim z rizikovych faktor( kardiovaskularnich onemocnéni.
Dyslipoproteinemie ma svij zaklad v genetice, ale také ve faktorech zevniho prostredi.
V krevnim recisti jsou lipidy transportovany ve formé lipoproteind, cozZ jsou Utvary tvorené
lipidy a bilkovinnymi slozkami zvanymi apoproteiny. Podle hustoty neboli denzity, tyto
lipoproteiny délime na chylomikrony, lipoproteiny velmi nizké hustoty (VLDL), lipoproteiny

nizké hustoty (LDL) a lipoproteiny vysoké hustoty (HDL). [19, 20]

Hyperlipoproteinemii (HLP), tedy zvySeni mnozstvi lipoprotein( v krevnim fecisti, je mozno
délit na hypercholesterolemii, kombinované HLP a hypertriglyceridemie. Pfi nespravném

sloZeni krevnich lipid jsou cévy vystaveny riziku vzniku aterogennich plata.

Optimalni sloZeni krevnich lipidd by mélo obecné byt nasledujici. Hladina cholesterolu
< 5 mmol/l, LDL-cholesterol <3 mmol/Il. Pokud se vsak jedna o pacienta s diabetem, Zadouci
hodnoty jsou < 4,5 mmol/I pro celkovy cholesterol a < 2,5 mmol/l pro LDL-cholesterol. [4,

19, 20]

18



Charakteristika diabetické dyslipidemie

Lipidovy parametr Hladiny pfi DM v porovnani Typické patologické
s optimalnimi hodnoty
Triglyceridy Zvysené mirné az stredné 1,7-4,5 mmol/I
HDL-cholesterol Snizené <1,0 mmol/I (muzi)

< 1,2 mmol/l (Zeny)

Zastoupeni malych LDL Zvysené Zvyseny pocet Castic ve
frakcich LDL5 a LDL6

LDL-cholesterol Zvysené mirné az stredné 2,5-5,0 mmol/l +
Apolipoprotein B Zvysené > 1,2g/l

Celkovy cholesterol Zvysené na vrub zvyseni >4,5 mmol/I
LDL a VLDL-cholesterolu

Non-HDL-cholesterol Zvysené na vrub zvyseni >3,56 mmol/I
LDL a VLDL-cholesterolu

Tabulka 3: Charakteristika diabetické dyslipidemie
Zdroj: Diabetes mellitus - komplikace a pfidruZend onemocnéni, Jaroslav Rybka, 2007, Grada

rve

5. Enteralni a parenteralni vyziva pri diabetu

Umélou enteralni vyZzivou (EV) rozumime vyzZivu podavanou do gastrointestinalniho
traktu (GIT). Jedna se o roztoky obsahujici sacharidy, tuky, bilkoviny, stopové prvky a
vitaminy. Tyto roztoky jsou popijeny (sipping) ¢i podavany sondou pfimo do GIT. Vyrobky
jsou urceny pro doplnéni energie a Zivin u pacientl trpicich poruchami a onemocnénimi
GIT ¢i malnutrici. Druhy enteralni vyzivy zahrnuji naptiklad vyZivu uréenou pro diabetiky,
vyZivu bez obsahu tuku, vysokoproteinové ptipravky, pfipravky s obsahem omega-3

mastnych kyselin a dalsi.

Parenterdlni vyZiva (PV) je oproti vyZivé enteradlni podavdna do cévniho systému,
nedochazi tedy k prichodu vyZivy pres gastrointestinalni trakt. Tato vyZiva je indikovana
primarné pfi nemoznosti podavani vyZivy cestou GIT. Vstupy pro PV jsou mozné cestou
centralniho Zilniho katetru (CZK), periferniho Zilniho katetru (PZK) & cestou periferné

zavedeného centralniho Zilniho katetru neboli PICC katetru. Centralni Zilni katetr je zavadén
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do horni nebo dolni duté Zily. Do zil na pfedlokti ¢i hrbetu ruky je mozno zavést periferni

Zilni katetr

Pfi poddvani PV je i u jedincli bez diabetu ¢i poruse glukézové tolerance nutno
kontrolovat glykémii, jelikoZ je sacharidova sloZka zastoupena cCistou glukdézou. Nedochazi
tedy k postupnému rozkladu sacharidu v zazivacim traktu a tim k pomalému uvolfiovani
glukdzy do krevniho fecisté. Podavani parenteralni vyzivy diabetikim a nediabetikim se

nijak nelisi. [9]

Pfiindikaci enteralni vyzivy u diabetického pacienta je nutno kontrolovat postprandidlni
glykémie (glykémie po jidle) kterd je ovlivnéna sloZzenim stravy, kterou pacient konzumuje
a také samotnou individualitou pacienta. Pfipravky enterdlni vyZzivy uréené pro diabetiky
jsou svym slozenim rozdilné oproti béznym pfipravkim. Pro stimulaci produkce inzulinu
maji vy3si obsah bilkovin. Cast glukdzy je nahrazena napfiklad sorbitolem, aby bylo
dosazZeno snizeni glykemického indexu. Existuji i specifické formule sondovych vyZiv uréené
specidlné pro urcité typy nemoci. Napftiklad pro diabetes existuji vyrobky jako je Diason,
Isosource Standard Balance, Nutricomp D apod. Hlavni vyhodou vyuziti EV u diabetickych
pacientd je o trochu lepsi kontrola glykémie, nizsi potieba inzulinoterapie a také snizeni

inzulinové rezistence v souvislosti s kontinualnim podavanim vyzivy. [9]

Zarazeni sippingu do vyzivy diabetického pacienta muze byt velmi pfinosné. Pokud se
jedna o nefropatii, je moiné zaradit pfipravek uréen pfimo pro pacienty s renalnim
poskozenim, napfiklad formule Nepro. Pfi diagndze diabetu v kombinaci s onemocnénim
gastrointestindlniho traktu je moino poddavat sipping obohaceny o vldkninu, ktera
napomahad pasazi traveniny. Sipping se specialnim sloZzenim ur¢enym pfimo pro diabetické

pacienty je napfiklad Diasip, Diben ¢i Glucerna.

Napfriklad Glucerna se sklada se ze sacharidl se zpomalenym vstfebavanim a nizkym
glykemickym indexem, kde prokdzana, optimalizace glykemické odpovédi. Didle je
jedine¢na smeési lipidd s mononenasycenymi mastnymi kyselinami a w-3 mastnymi

kyselinami. Obsahuje vlakninu a fruktooligosacharidy. [21]
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6. Terapie diabetu

6.1. Dietni opatreni pri diabetu

Dietni opatfeni u tohoto onemocnéni je nutné dodrZovat u obou typ(i diabetu. U DM1T

je dietni opatfeni dopliikem k inzulinoterapii, u DM2T je dieta nedilnou soucasti terapie.

U diabetik( je potfeba stabilizace hladiny glukdzy v krvi, ktera zavisi na pfijmu potravy.
Je tedy nutné kazdého nové zjisténého diabetika radné edukovat o nutnych zménach v jeho
dosavadnich stravovacich navycich a také o nutnosti zarazeni fyzickych aktivit do denniho

rezimu. [4, 22, 23]

Edukace

Pti edukaci pacienta s diabetem je potieba tento proces individualizovat. Personal
zajistujici edukaci diabetikd zahrnuje |ékafe diabetologa, zdravotni sestru specializovanou
v edukaci diabetikl a také nutri¢éniho terapeuta. Cilem edukace je co nejlépe seznamit
pacienta se samotnym onemocnénim, jeho terapii, zachdzeni s glukometrem, seznameni
s komplikacemi onemocnéni, doporuceni dietnich postup( a nastaveni fyzické aktivity. Dale

zde zahrnujeme moznost psychologické intervence. [24, 25]

Cile terapie
Cilem terapie diabetu pomoci diabetické diety je tedy stabilizace glykémie, dosazeni
optimalni télesné hmotnosti, dosazeni vhodného lipidového profilu a také prevence pred

samotnymi komplikacemi tohoto onemocnéni.

Diabeticka dieta
V dietnim systému Ceské republiky je diabeticka dieta zakladni dietou oznaéenou

Cislem 9. MnoZstvi sacharid( urcuje individualné u kazdého pacienta lékafr.

Diabeticka dieta se zamérfuje na nékolik zakladnich pravidel zdravého stravovani. Pfi
této dieté je potieba dodrzovat pravidelnost stravovani, pfimérené velikosti porci, omezeni
ale nejlépe vynechani jednoduchych cukr(, a dodrzovani doporucenych nutri¢nich hodnot,

coz také primarné zahrnuje odvazovani sacharidovych potravin.
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Vhodné pomérové zastoupeni Zivin ve stravé je 10-20 % bilkovin, 45-60 % sacharidu a
30-35 % tukl. Pomérové zastoupeni se odviji od zdravotniho stavu pacienta, pokud je tedy
potieba redukce hmotnosti, je vhodné, aby pomér tukl z celkového energetického prijmu
tvoril 30 %. Mnoistvi bilkovin ve stravé se odviji od poskozeni ledvin, které patfi k ¢asté

komplikaci nekompenzovaného diabetu. [4, 26]

Je potfeba, aby strava obsahovala dostate¢né mnoizstvi vlakniny, dle WHO je
doporucené denni mnozZstvi vlakniny 30 g pro dospélého ¢lovéka. Vhodnym zdrojem
vldkniny je ovoce, zelenina a celozrnné vyrobky. VIdknina podporuje motilitu stfev a je

zdrojem energie pro enterocyty. [27]

Redukce hmotnosti a fyzickd aktivita

Redukce hmotnosti je potfeba u pacientu, ktefi maji BMI vyssi nez 25. Doporucuje se
zarazeni pravidelnych fyzickych aktivit s ohledem na télesnou hmotnost. Je potrfeba dbat
zvySené pozornosti u pacientl s obezitou, u kterych jsou namahany klouby, proto jsou
doporucovany fyzické aktivity, u kterych nedochazi k pretézovani kloubu, jako je napfiklad
plavani ¢i nordic walking. Zafazeni fyzické aktivity md pozitivni vliv na inzulinovou

senzitivitu. [28, 29]

Glykemicky index potravin

Pro spravné nastaveni diety je potfeba prihlizet také ke glykemickému indexu potravin,
ktery udava, jaky je prirGstek plochy pod glykemickou kfivkou v pribéhu 1,5 - 3 hodin po
konzumaci 50 g sacharidové potraviny. Tento pfirlstek je porovnavan s pfirdstkem
referencni sacharidové potraviny, kterou je naptiklad bily chléb nebo samotnd glukdza.
Glykemicky index tedy udava, jak rychle potravina zvysuje hladinu glukdzy v krvi. Ve vztahu
k referenénimu sacharidu glukéze, kterd ma GI=100, mizeme tedy fict, Ze ¢im wvyssi

glykemicky index, tim rychleji potravina zvysSuje glykémii. [4, 30]
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Pro prehlednost jsou vyZivova doporuceni u tohoto onemocnéni shrnuta v nasledujici

tabulce.

VyZivova doporuceni pro pacienty s diabetem - rozloZeni zZivin ve stravé
(Standardy péce o nemocné s diabetem, CDS)

Energie Redukuje se u osob, které maji BMI > 25 kg/m?, obvykle neni
nutné regulovat u osob s BMI 18,5 — 25 kg/m?
< 35 % (u osob s nadvahou do 30 %) z celkové energie

Cholesterol < 300 mg/den, pti vyssim LDL-cholesterolu i méné (napf. pod 200
mg/den)

WERTELEERIENEEN < 10 % (< 7 — 8 %, je-li vyssi LDL-cholesterol) z celkové energie
nenasycené mastné
kyseliny

COIVELER G ER GRS < 10 % z celkové energie
kyseliny

WL G N  ES OGN 10 — 20 % z celkové energie, pokud je dodrZzena celkova spotreba
kyseliny tukd do 35%

n-3 polyenové Tydné 2-3 porce ryby a pouzivani rostlinnych zdrojli n-3 mastnych
mastné kyseliny kyselin pokryva zadouci spotiebu
Sacharidy 45-60 % celkové energie, vybér sacharidovych potravin bohatych
na vlakninu a s nizkym glykemickym indexem

Vldknina 40 g/den (alespor 50% rozpustné vldkniny) nebo 20 g/1000 kcal
z celkové energetické spotifeby/den, doporucuje se 5 porci
zeleniny nebo ovoce denné a 4 porce lusténin/tyden

(A WIERIEAALEES SN Doporucuje se prihlédnout k nému pri vybéru potravin bohatych
na sacharidy vramci stejné potravinové skupiny (napft.
pekarenské vyrobky, prilohy, ovoce apod.)
Volné sacharidy Pfi uspokojivé kompenzaci diabetu do 50 g/den (max. do 10%
LG ELr= =08 energetické  spotfeby) vramci dodrZeni celkové spotieby
cukr) sacharid(, nevhodné pfi redukci

Bilkoviny 10—20 % z celkové denni energie (odpovida 1,3 — 2 g/kg normalni
hmotnosti), u manifestni nefropatie 0,8 g/kg normalni
hmotnosti/den

Antioxidanty, Doporucuji se potraviny prirozené bohaté na antioxidanty,
e A G S stopové prvky a ostatni vitaminy, dale se doporucuje 1 000- 1 500
AT E LIS mg Ca/den pro prevenci osteopordzy u starsich osob

Tabulka 4: VyZivovad doporuceni pro pacienty s diabetem - rozloZeni Zivin ve stravé (Standardy péce o nemocné s diabetem,
CDs)
Zdroj: Diabetes mellitus - komplikace a pridruZend onemocnéni, Jaroslav Rybka, 2007, Grada

23



0Obr. 3.1 Dietni Iéba diabetu (Standardy dietni [6¢by pacientii s diabetem, CDS)
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Obrdzek 2: Dietni léc¢ba diabetu (Standardy dietni 16¢by pacient( s diabetem, CDS) Zdroj: Diabetes mellitus - pfidruZend
onemocnéni a komplikace, Jaroslav Rybka, 2007, Grada

6.2. Terapie diabetu 1. typu

Terapie diabetu 1. typu zahrnuje edukaci pacienta, farmakoterapii a v neposledni fadé
také psychosocidlni opatfeni. Pacienti s timto onemocnénim by méli byt svéreni do péce
odbornika, tedy diabetologa. Cilem I|é¢by je stabilizace hladin krevni glukdzy, aby
nedochazelo k hyperglykémii ¢i hypoglykémii. DalSim cilem lécCby je také zamezeni
komplikaci a zajisténi kvality Zivota. Terapie je zaloZena na farmakologické |é¢bé pomoci

aplikace inzulinu. Perordlni antidiabetika (PAD) se pfi terapii diabetu 1. typu nepodavaiji.
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6.3. Terapie diabetu 2. typu

Cilem terapie je lécba hyperglykemie a nastaveni zdravého Zivotniho stylu
s dostate¢nou fyzickou aktivitou a vhodnou dietou. Lé¢ba tohoto typu diabetu zahrnuje

dale kontrolu hypertenze, dyslipidemie a také antiagregacni |éCbu.

Farmakologickd lé¢ba zahrnuje poddvani peroralnich antidiabetik. Mezi nejcastéji
vyuZivané peroralni antidiabetikum patfi metformin. Jeho uZivani neni limitovdno BMI
pacienta. Pokud pomoci terapie metforminem neni dosazeno snizeni HbA1c (glykovaného
hemoglobinu), je do I|éCby zafazeno dalsi peroralni antidiabetikum a vrlznych

kombinacnich rezimech i inzulinoterapie.

Kontraindikaci terapie pomoci PAD je napftiklad téhotenstvi, alergie ¢i nedostatecnost

jater &i ledvin.

6.4. Ukazatele kompenzace onemocnéni

Zda je terapie diabetu Ucinna ¢i nikoli je mozno prokazat nékolika zplsoby. Jednim
z nich je napfiklad stanoveni mnoiZstvi glykovaného hemoglobinu ¢i pravidelna kontrola
glykémie. DalSim ukazatelem ucinnosti Ié¢by je kontrola mnoZstvi cukru v modéi, mnozstvi
ketoldtek v krvi a v modi, lipidovy profil, kontrola krevniho tlaku a v neposledni fadé také

bioimpedancni méreni spole¢né se zhodnocenim vyZivového stavu pacienta.

Glykovany hemoglobin

Glykovany hemoglobin, HbAi,, vznikd takzvanou glykaci, chemickou reakci,
bilkovinného fetézce hemoglobinu. Jedna se o reakci mezi glukézou v krevnim fecisti
a -NH; skupinou lysinu v hemoglobinu. Jedna se o parametr dlouhodobé kompenzace
diabetu, jelikoz je vazan na biologicky polocas erytrocyt(, tedy zhruba ¢tyfi mésice. HbA1c
tedy ukazuje, zda je u pacienta diabetes kompenzovan ¢i ne. Tento parametr tedy odhali,
zda pacient nedodrZoval dietni opatfeni a farmakologickou |é€bu v poslednich 4 az 8

tydnech pred vysetienim. [9]
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Glykemie

Kontrola hladiny krevniho cukru je podstatnou ¢asti self-monitoringu pacienta a je
nutné, aby se priimérné hodnoty pohybovaly v ur¢itém rozmezi a nedochazelo k vykyvim
smérem k hypoglykémii ¢i hyperglykémii.

Kontrolujeme glykémii na laéno a postprandialni glykémii. Glykémie na la¢no by
neméla prekrocit 6,0 mmol/l. Postprandialni glykémie se méfi od 1 do 2 hodin od

konzumace jidla a jeji hodnota by neméla presahnout 7,5 mmol/I. [9]

Cukr v moci

Pritomnost cukru v modi je zavisla na rendlnim prahu pro glukézu, ktery je u kazdého
vstrebavat glukdzu a dochazi k jejimu vylouceni moci. U zdravého ¢lovéka by cukr v moci
byt pfitomen nemél, proto jeho pfitomnost poukazuje na hyperglykémii, kterd vedla

k pfekroceni rendlniho prahu pro glukézu. [9]

Lipidovy profil
Tento parametr je kontrolovan minimalné jednou za rok, pokud se jedna o pacienta
s hyperlipoproteinemii, vySetfeni se déla ¢astéji. Pro prehlednost jsou poZzadované hodnoty

jednotlivych krevnich lipidG uvedeny v tabulce nize.

Krevni lipidy

Celkovy < 4,5 mmol/I
cholesterol
LDL cholesterol < 2,5 mmol/I
Triglyceridy < 1,7 mmol/I
HDL cholesterol > 1 mmol/l (muZi)
> 1,2 mmol/I (Zeny)

Tabulka 5: SloZeni krevnich lipidd
Zdroj: Praktickd diabetologie, Terezie Pelikdnovd, Vladimir Bartos, Maxdorf Jessenius, 2010

Krevni tlak
Kontrola krevniho tlaku je velmi daleZitym faktorem, jelikoZ pfitomnost hypertenze

urychluje rozvoj komplikaci na drovni cévniho recisté. Hrani¢ni tlak pro hypotenzi je 120/80
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mmHg, pro hypertenzi je 140/90 mmHg. U diabetickych pacientl se snazime dosahnout

alespon hodnoty 130/80 mmHg.

Ketoldtky v krvi a moci

Mezi ketoldtky patfi aceton, acetoacetat a kyselina 3-hydroxymaselnd. lJejich
pritomnost je dikazem vystupriované katabolické reakce. Jedna se o produkty vznikajici pfi
oxidaci mastnych kyselin. Jsou charakteristickou znamkou T1DM a jejich pfitomnost

ukazuje na dekompenzaci onemocnéni.

Bioimpedancni méreni a zhodnoceni vyZivového stavu pacienta

Mezi nejcastéjsi parametr hodnoceni stavu vyZivy patfi hmotnost, kterou je potfeba
kontrolovat na kazdé prohlidce u lékafe. Z hmotnosti a vySky pacienta lIze vypocitat BMI,
tedy body mass index, ktery je vyjadien jako pomér hmotnosti ku vySce pacienta v metrech
na druhou. Je to tedy ukazatel toho, zda ma pacient na svou vysku prfimérenou télesnou
hmotnost. Tento index vSak nepocita s télesnym sloZzenim, je proto potfeba hodnotit stav
vyZzivy i dalSimi zpUsoby.

Obvod pasu ¢i pomér pasu a bok( jsou dalsimi moznymi ukazateli. Pfi zméreni obvodu
pasu Ci vypocitani poméru pasu a bokl (waist-hip ratio) mGzeme urcit, za ma pacient
centralni obezitu. Tento typ obezity je spojen s vyssim rizikem vzniku kardiovaskularnich
onemocnéni. Je mozné také méfit kozni fasy ¢i obvod paze.

Dal$i moznosti je samotné bioimpedancéni méfeni na specialni vaze, kterd pomoci
slabého elektrického vyboje naméri slozeni téla. Vystupem je tedy celkové sloZeni téla
zahrnujici obsah vody, tuku, svalové hmoty a kostni hmoty. Diky tomuto méreni mGzeme
nejpresnéji zhodnotit vyZivovy stav pacienta a od téchto vysledku ddle odvijet Upravu stravy

a pohybovych aktivit.

7. Metabolicky syndrom

Reavenlv, metabolicky syndrom ¢i syndrom X byl popsan v roce 1988. Také je znam
jako ,,smrtici kvarteto” a to z toho dlvodu, Ze v sobé zahrnuje 4 vedouci symptomy. Jednim
z téchto symptom0( tvoricich metabolicky syndrom je hypertenze, dale inzulinova

rezistence, aterogenni dyslipidemie a také centralni obezita. [31, 32]
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Samotny metabolicky syndrom mulzZe vést krozvoji diabetu mellitu 2. typu a
k ateroskleréze. Na pocatku metabolického systému dochazi B-burikami ke kompenzaci
inzulinové rezistence zvySenou inzulinémii. Avsak i pres normalni hladiny glykémie jiz
mUlzZeme sledovat poruchy sloZeni krevnich lipid(i, jako je pokles koncentrace HDL-
cholesterolu ¢i hypertriacylglycerolemii. Dochdzi také ke zvySeni mnozstvi viscerdlniho

tuku, s jehoz pfitomnosti je spojovano vyssi kardiovaskuldrni riziko. [29]

PFi rozvoji syndromu dochdzi k poruseni glukdzové tolerance a déle jiz k DM2T. Vznik
Reavenova syndromu je podminén geneticky, ale také nevhodnym Zivotnim stylem

zahrnujici nadmérny energeticky prijem a snizenou fyzickou aktivitu. [4, 9, 31, 32]

Rizikovymi faktory vzniku metabolického syndromu jsou zejména: [32]
e Kourfeni
e Obezita
e Metabolicky syndrom v rodinné anamnéze
e ZvySend konzumace alkoholu
e Snizena fyzicka aktivita
o Vyssivek

e Konzumace slazenych napoju

Zvysené mnoizstvi tukové tkané u jedincl s nadvdhou ¢i obezitou produkuje zanétlivé
faktory, jako jsou napfiklad interleukin-6 ¢i tumor nekrotizujici faktor-a (TNFa), které
podporuji aterosklerézu cév. Takto poskozené cévy mohou vést ke kardiovaskuldarnim

onemocnénim. [32]

8. Inzulin a inzulinova rezistence

8.1. Inzulin

Hormon inzulin je produkovan B-burfikami pankreatu. Tyto burky jsou soucasti
Langerhansovych ostravku, tvofi priblizné 70 % hmoty téchto ostravki. Jedna se o hormon

anabolicky, jelikoZz podporuje syntézu tuk, bilkovin a glykogenu. [33]
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Primarné je v B-bunikdch Langerhansovych ostravk( tvoren preproinsulin, ktery je
slozen ze 115 aminokyselin. Z této molekuly je odsStépen signalni peptid o délce 23
aminokyselin, ¢imZ vznika proinsulin, ktery dozrava v Golgiho aparatu burky. Zde se
z proinsulinu odstépi C-peptid. Na konci tohoto zrdni tedy z(istdva C-peptid a samotny

ucinny inzulin.

Uvolfiovani inzulinu do krevniho fecisté je regulovano hladinou glukdézy v krvi, hormony
a také farmaky. Pfi konzumaci jidla bohatého na sacharidy dochazi k uvolfiovani inzulinu
z B-bunék pankreatu diky zvySené hladiné ATP. Stejny ucinek ma také rlistovy hormon,
kortisol, sekretin ¢i gastrin. Hormon opac¢ného ucinku je glukagon, ktery je uvolfiovan pfi
hypoglykémii. Jeho funkci je zvySeni hladiny glukézy v krvi pomoci odbouravani zasobniho
sacharidu glykogenu v jatrech. Dochazi tedy ke glykogenolyze. Tento hormon dale spousti
ketogenezi v jatrech, proto pfi nedostatku inzulinu dochazi ke ketoaciddze, ktera je jednou

z akutnich komplikaci diabetu. [33]

Pro prehlednost jsou Ucinky inzulinu shrnuty v nize uvedené tabulce.

Aktivacni efekt inzulinu Inhibi¢ni efekt inzulinu
Vstup glukézy do bunék
Glykolyza Glukoneogeneze
Syntéza glykogenu Glykogenolyza

Syntéza mastnych kyselin

Syntéza triacylglycerolt Stépeni triacylglycerold
Vstup aminokyselin do bunék

Syntéza bilkovin

Proliferace bunék

Tabulka 6: Ucinky inzulinu
Zdroj: Biochemie pro studujici mediciny Il., Miroslav Ledvina, 2009, Univerzita Karlova v Praze, Nakladatelstvi Karolinum

Inzulin, jak bylo zminéno vyse, zvysuje transport glukdzy do bunék pomoci stimulace
presunu glukézovych transportéru GLUT-4 intracelularniho prostoru na plasmatickou
membranu bunky. Diky tomuto je na povrchu bunky vétsi mnozstvi téchto transportért a

glukdza je efektivné transportovana do bunék. [29]
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8.2. Inzulinova rezistence

Jako inzulinovou resistenci oznacujeme takovy stav, kdy maji tkané sniZzenou citlivost
k tomuto hormonu. Tato rezistence je zplsobena nejcastéji z divodu polymorfismu IRS-1
(insulin receptor substrate), tedy signalniho proteinu, ktery je zapojen do inzulinové

signalni drahy. [34, 35]

IRS-1 je také ovliviiovan TNF-a (tumor nekrotizujici faktor-a), ktery je ve zvySené mire
vyluéovan u obéznich jedincud. Vylu€uje se z adipocytt, tedy tukovych bunék a podporuje

fosforylaci IRS-1 a tim tedy vede ke vzniku inzulinové rezistence. [29]

Dalsim dlvodem vedoucim ke vzniku inzulinové rezistence nedostatek pohybové

aktivity a vysokokaloricka strava vedouci k nadvaze ¢i obezité. [4]

Ke klinické manifestaci hyperglykemie nestaci pouze inzulinova rezistence, ale je nutnd
neschopnost B-bunék Langerhansovych ostrivk( se vyrovnavat se zvySenymi naroky na
vylu€ovani inzulinu. Pfi zvySené hladiné glukdzy v krvi je z po¢atku tento stav kompenzovan

zvySenym vylu€ovanim inzulinu, coZ vede k hyperinzulinémii. [9]
9. Akutni komplikace diabetu

Akutni komplikaci myslime takovy stav, ktery nahle komplikuje zdravotni stav jedince.
Jednd se o stavy vzniklé v kratkém c&asovém horizontu. Radime zde hypoglykémii,
hyperglykémii s ketoacidézou s absolutnim nedostatkem inzulinu nebo spojenou s

hyperosmolarnim stavem pfi pouze relativnim nedostatku inzulinu.

9.1. Hyperglykemie

Optimalni hladina glykémie, tedy hladina glukdzy v krvi, je mezi 3,5 - 5,6 mmol/I. Pokud
je prekrocena horni mez, tedy 5,6 mmol/l, hovofime o hyperglykémii. Tento stav je velmi
Castym jevem u pacientl s diagnézou diabetes mellitus. Dochazi k nému z dlvodu
porusené glukdzové tolerance dohromady s neschopnosti pankreatu pokryvat zvysené
naroky na sekreci inzulinu. V tomto pfipadé je pro stabilizaci glykémie potfeba aplikovat

inzulin, ktery za¢ne podporovat piesun glukdzy z krevniho fecisté do bunék.[36]
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9.2. Hyperosmolarni hyperglykemicky stav

Jedna se o nejzdvaznéjsi stav, komplikujici non-inzulin dependentni diabetes mellitus,
tedy DM2T. Pti hyperosmolarnim hyperglykemickém stavu (HHS), jak jiz z ndzvu vyplyva, je
pritomno vyznamné zvyseni glykémie nad 33 mmol/I a také zvyseni osmolality plazmy nad
320 mmol/l. u dospelych tento stav predstavuje az 30 % hyperglykemickych stava.
Umrtnost pacientdl na hyperosmoldrni hyperglykemicky stav je a# 10krat vy3si oproti

mortalité na diabetickou ketoacidézu. [37, 38]

Patofyziologicky se jedna o stav, ktery vznikd na zakladé deficitu inzulinu a také
pfitomnosti kontraregulacnich hormon, jako je napfiklad glukagon ¢i kortizol. Deficit
inzulinu vede ke zvySené glukoneogenezi v jatrech, coz se projevi hyperglykémii. Dochazi
ke zvySeni osmotického gradientu mezi intracelularnim a extraceluldrnim prostorema s tim
spojenému presunu vody do prostoru s vyssi koncentraci glukézy. Vznika hypovolemie,
ktera vede kdalsimu vyplavovani kontraregulacnich hormonl( a tim k prohloubeni

hyperglykemie.

Ledviny se snaZi hyperglykemii regulovat pomoci osmotické diurézy a glykosurie.
Jelikoz je vSak vétSina pacientd s hyperosmoldrnim hyperglykemickym stavem vyssiho
véku, jejich ledviny nedokdZiou tento stav dostatecné kompenzovat a dochazi tak
k postupnému zvySovani hladiny glukdzy v krevnim recisti. Dale se vyskytuje azotemie, tedy

zvySeni dusikatych zplodin v krevnim recisti.

Klinicky se HHS projevuje velmi pliZivé, je pfitomna Unava, poruchy zraku, polyurie a

polydipsie. Dale je mozno pozorovat kiece v koncetindach ¢i ztratu télesné hmotnosti.

Terapie HHS zahrnuje kontrolu glykémie, rehydrataci, udrzeni systémového tlaku krve,
kontrolu funkce ledvin. Pokud neni terapie spravné nastavena a dojde k velmi rychlé

korekci hyperglykemie, existuje riziko vzniku edému mozku.[9, 37]

31



9.3. Hypoglykemie

Snizena hladina glukdzy pod 3,5 mmol/l se nazyva hypoglykemie. Jedna se o velmi
nebezpecny stav, ktery pacienta ohroZuje na Zivoté, jelikoz mlze vyustit v kéma.
V takovémto pfipadé je prvni pomoci poddani glukdzy, kterd vyrovna hladinu glykémie.

Klinicky se hypoglykémie projevuje slabosti, pocenim, tfesem, nauzeou ¢i zavrati.
9.4. Ketoaciddza

Tento stav je zplisoben pritomnosti ketolatek v krevnim frecisti. Jedna se o stav
reverzibilni, avSak ohroZujici pacienta na Zivoté. Jedna se o stav, ktery se vyviji na zakladé
nedostatku inzulinu. Pfi nedostatku inzulinu dochazi ke snizeni utilizace glukdzy ve svalech
a tukové tkani, naopak viak dochazi ke zvySeni glukoneogeneze v jatrech. Jelikoz tedy neni
glukdza z krevniho fecisté odvadéna do bunék a dochazi k jeji tvorbé v jatrech, vede tento

stav k hyperglykemii.

Organismus se snazi s hyperglykémii vyrovnat pomoci vylu€¢ovani glukézy do moci (musi
byt prekrocen renalni prah pro glukdzu) a s tim dochazi ke ztraté dulezitych mineralnich

latek, jako je draslik, magnezium, sodik a fosfaty.

Jelikoz neni uvolfiovan dostatek inzulinu, za¢ind dochazet ke zvySenému metabolismu
tukd, tedy ke zvysSeni lipolyzy a s tim také zvySeni volnych mastnych kyselin v krevnim
fecisti. V jatrech dochazi k oxidaci téchto mastnych kyselin a k tvorbé metabolickych

produktl, které se radi do skupiny ketolatek, tedy 3-hydroxybutyratu a acetoacetatu.

Ketolatky jsou latky vedouci k acidéze, tedy snizeni pH krve pod 7,36. Kompenzace
tohoto stavu probiha pomoci zvyseni frekvence dychani a také prohloubenim dychani, tedy
hyperventilace a hyperpnoe. Tyto regulacni mechanismy vedou ke snizeni koncentrace CO;

v krevnim recisti a tim také ke stabilizaci pH krve.

Acidéza zpUsobuje vyplavovani drasliku z bunék do krevniho fecisté, ten je ddle
vylucovan z téla ledvinami (osmoticka diuréza). Dochazi tedy k velkym ztratam drasliku,
které mohou vést k paralytickému ileu. Nejednd se vSak pouze o ztratu drasliku, se
vyluéovanim drasliku moci se ztraceji i dalsi dulezité ionty, napfiklad ionty kalcia, magnezia

a fosfatu. [33, 39]
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Pacient s diabetickou ketoaciddézou je dehydratovan, jeho dech je citit po acetonu a
mlZe se objevit porucha védomi. Terapii tohoto stavu je rehydratace pomoci
intravendznich roztok(l, suplementace drasliku a dale intravendzni aplikace inzulinu pro

vyrovnani hladiny krevni glukdzy. [4, 9]
10. Chronické komplikace diabetu

Chronické komplikace diabetu ddle délime dle jejich lokalizace na urovni cév. Mohou
byt makrovaskularni, tedy na Urovni velkych cév, nebo mikrovaskularni, na drovni malych

cév.

Poskozeni cévniho systému vznikd na podkladé vzniku volnych radikall pfi oxidaci
glukdzy. Proto rizikovym faktorem vzniku téchto radikal( je hyperglykémie. Latky majici
schopnost omezovat Skodlivé ucinky ROS (Reactive Oxygen Species) jsou antioxidanty.
Jejich aktivita vSak neni neomezend, a proto pfi nekontrolovanych hladinach glykémie
dochazi ke snizeni antioxidacniho potencidlu a k ndslednému poskozeni endotelu cév. [40,

41]

10.1. Diabetes mellitus a hypertenze

Krevni tlak je takovy tlak, ktery je vyvijen krvi na sténu cévy. Hodnota systémového
tlaku (dale TK) je mérena na velkych artériich. Vznik TK je podminén srde¢nim cyklem, tedy
fazi ejekéni a plnici. V ejekéni fazi dochazi k vypuzeni krve srdcem, jedna se o systolicky tlak,
ktery je vyssi. V plnici fazi dochazi k uvolnéni srdeéniho svalu a k jeho naplnéni krvi,
systémovy tlak pfi pInéni levé komory se nazyva diastolicky a ma nizsi hodnotu nez tlak

systolicky.

Hodnota krevniho tlaku je rtzna, jsou vsak urcité hodnoty, které jsou hranicni pro
diagnostiku vysokého ¢i nizkého krevniho tlaku. Krevni tlak je uddvan v jednotkach
milimetr( rtutového sloupce se zapisem mmHg. Hodnota krevniho tlaku u zdravého
Clovéka by neméla prekrocit hodnotu 140 mmHg u systolického a 90 mmHg u diastolického
tlaku. PFi pfekroceni této hranice se jedna o hypertenzi, tedy zvyseny krevni tlak. Hypotenze

neboli nizky krevni tlak je definovan hodnotami 100/65 mmHg. [42]
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Hypertenze u pacienta s diabetes mellitus nasobi riziko kardiovaskuldrnich komplikaci
véetné diabetické nefropatie. Obezita vedle hypertenze, koufeni a dyslipidemie taktéz vede

k vede k vyssi Umrtnosti na kardiovaskuldrni onemocnéni. [41]

10.2. Kardiomyopatie a ischemicka choroba srdecni

PFi diabetické kardiomyopatii dochazi ke zmnozZeni kolagenni hmoty mezi svalovymi
vlakny srdce. Jednd se o onemocnéni, které postihuje srde¢ni sval, avSak bez postizeni
srdecnich tepen. Ischemicka choroba srdecni je stav, pfi kterém nedochdzi k prokrveni ¢asti
srdce z dUvodu ucpdni pfivodné tepny. Ze vSech cévnich mozkovych pfihod je zhruba 80 %

tvoreno ischemickymi ikty a 20 % ikty hemoragickymi.[4]

Bylo zjisténo, Ze riziko vzniku infarktu myokardu je u pacientl s diabetem vyssi. Vyskyt
ischemické choroby srdecni a infarktu myokardu je u pacient( s diabetem az 3x vyssi nez u
bézné populace. Kromé ischemické choroby srdecni jsou ¢astymi markovaskuldrnimi
komplikacemi cévni onemocnéni mozku a ischemickd choroba dolnich koncetin (ICHDKK).
Ischemicka choroba dolnich koncetin se u diabetikl vyskytuje oproti bézné populaci 15 -
20x castéji. Co se tye umrtnosti, hlavni pfi¢inou smrti diabetikd jsou kardiovaskularni

onemocnéni. [4, 41, 43-47]

Ovlivnitelnymi rizikovymi faktory kardiovaskularnich onemocnéni jsou vedle diabetu
také koureni, obezita, nizka hladila HDL, hyperlipoproteinemie. Mezi neovlivnitelné faktory

se fadi naptiklad pohlavi, genetickd predispozice Ci vék.

Prevenci kardiovaskularnich komplikaci je predevsim kontrola diabetu samotného,
tedy inzulinové rezistence, hladin krevnich lipidG a hypertenze. Také je vsak potreba
kontrola Zivotniho stylu, kam fadime udrzovani optimalni télesné hmotnosti pomoci

spravné skladby jidelnicku vhodné fyzické aktivity a zejména zanechani koureni.
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Etiopatogeneze cévni mozkové prihody je zndzornéno nize na schématu.

Obr. 5.6 Schematické znazornéni etiopatogeneze cévni mozkové piihody
u metabolického syndromu (DM2T)
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Obrdzek 3: Schématické zndzornéni etiopatogeneze cévni mozkové prihody u metabolického
Zdroj: Diabetes mellitus - komplikace a pridruZzend onemocnéni, Jaroslav Rybka, 2007, Grada

10.3. Steatdza a steatohepatitida

iktus

syndromu (DM2T)

Jatra jakoZto centrum metabolismu Zivin jsou u diabetikd ovliviiovana vice nezZ by se

dle klinickych projev( diabetu zddlo. Pfitomna hyperglykémie pfti diabetu 2. typu pretézuje

jaterni bunky v dlouhodobém horizontu, coZ vyustuje v poskozeni jaterni tkané. [4]

Pfi diabetu dochazi také k onemocnéni jater, které se projevuje pfitomnosti jaterni

steatdzy. Jednd se o takzvané nealkoholové ztucnéni jater (Non-Alcoholic Fatty Liver

Disease), které ma svij plvod v pretizeni metabolismu glukdzou, fruktézou a volnymi

mastnymi kyselinami. Toto pretizeni vede k zanétu, nealkoholické steatohepatitidé (NASH),

postupné k fibréze s pfestavbou jater vedouci k cirhdze jaterni tkané. [4, 9, 48]

35



Obecnd populace Obecna populace Pritomnosti KV

(nediabeticka) s rizikem KVO >5 % a onemocnéni
DM2T +DM1T s MAU
< 5,0 mmol/I < 4,5 mmol/I < 4,0 mmol/I
< 3,0 mmol/I <2,5 mmol/I < 20 mmol/l

(recidivujici  KVO
LDL <1,5 mmol/l)

< 3,8 mmol/I < 3,3 mmol/I < 2,8 mmol/I

<1,0g/l <0,9g/l <0,8 g/l

muzi zeny

> 1,0 mmol/I > 1,2 mmol/I

< 1,7 mmol/I < 1,7 mmol/I
Obrdzek 4: Prevence kardiovaskuldrniho onemocnéni v dospélém véku

Zdroj: Diabetes mellitus - komplikace a pfidruZzend onemocnéni, Jaroslav Rybka, 2007, Grada

10.4. Nefropatie

Diabeticka nefropatie se radi k velmi ¢astym komplikacim tohoto onemocnéni. Jedna
se o chronické progredujici onemocnéni, které pacientovi zasahuje do Zivota.
Charakteristikou nefropatie je hypertenze, proteinurie a poklesem renalnich funkci. Toto

onemocnéni vznika na podkladé dlouhodobé hyperglykémie a hypertenze.[41]

Nefropatie vznika na podkladé mikroangiopatického poskozeni. Jedna se tedy o
poskozeni glomerulll, tubuld ledvin, zbytnéni bazdlni membrany a hyalinizaci

interkapilarniho pojiva glomerulu. [49]

Toto mikroangiopatické poskozeni vznikd na podkladé oxidaéniho stresu, pfi kterém

vznikaji volné kyslikové radikaly. Samotnd nefropatie pfi diabetu podstatné urychluje
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proces aterogeneze v téle. Pfi onemocnéni ledvin dochazi ke snizené hydroxylaci neaktivni

formy vitaminu D na aktivni. Je proto potifeba suplementace vitaminu D. [50-52]

Diabeticka nefropatie je jedna z mnoha diagndz, ovsem nejcastéjsi, ktera maze vést az
k nutnosti dialyzy. Existuji dva druhy dialyzy, a to peritonedlni dialyza a hemodialyza.
Hemodialyza vyuziva difuzi rozpusténych latek, které prochazi pfes semipermeabilni
membranu. Je vyuZit protibéZzny tok dialyzacniho roztoku proti toku krve v dialyzacni
patroné. Dialyzacni roztok je sloZen z latek, které je potifeba ponechat v krvi pacienta. Diky
tomuto sloZzeni neprechdzi tyto latky z krve pres semipermeabilni membranu pomoci
difuzniho gradientu, z krve se filtruji pouze latky, které nejsou Zadouci, jelikoZz jsou

v krevnim obéhu v nadbytku, jako naptiklad mocovina ¢i fosfor. [53, 54]

Peritonealni dialyza vyuZivd jako semipermeabilni membranu peritoneum, tenkou
blanu vystylajici btisni dutinu. Dialyzaéni roztok je napustén do bfisni dutiny pacienta a po
urcitém casovém intervalu je opét vypustén a nahrazen novym roztokem. Jednd se o
zpUsob nahrady funkce ledviny, ktery je mozno provadét v domacim prostiedi. Je vsak

nutno, aby byl pacient dostatec¢né edukovan. [54]

Nize uvedend tabulka znazorfiuje rozdéleni selhani funkce ledvin do stadii dle

glomerularni filtrace.
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Nemocné s chorobami ledvin délime pfi nezvratném selhani funkce ledvin na zakladé
presného stanoveni glomerularni filtrace GF do péti skupin (dle Clinical Practice

Guidelines in Renal Failure/Dialysis Outcomes Quality Initiative)

Stadium | Charakteristika GF (ml/s/1,73
m?)

Stadium | Poskozeni ledvin s normalni GF >5,1

1

Stadium  Poskozeni ledvin s lehkym poklesem GF 1,0-1,5

2

Incipientni chronicka rendlni insuficience (lehkého stupné)

Stadium  Poskozeni ledvin se stfednim poklesem GF 0,5-1,0

3
Chronicka renalni insuficience stfedniho stupné

Stadium  Tézké poskozeni ledvin s poklesem GF 0,25-0,5
Chronicka rendlini insuficience tézkého stupné

Stadium  Chronické selhani ledvin (event. uremicky syndrom) <52,0
5

Tabulka 7: Déleni selhdni funkce ledvin
Zdroj: Diabetes mellitus - komplikace a pfidruZzend onemocnéni, Jaroslav Rybka, 2007, Grada

10.5. Neuropatie

Pod pojmem neuropatie se rozumi poruchy perifernich nervovych drah. Jedna se o
nejcastéjsi komplikaci, ktera se pfi diabetu vyskytuje. Jeji prevalence se v raznych studiich
li8i, uddva se okolo 10 %, ale s trvanim diabetu se zvySuje aZ na 90 %. Starsi zdroje udavaji

prevalenci 50-60 %. [4, 55, 56]

Projevy neuropatie jsou razné, patti zde napfiklad silné bolesti, paréza nerva ¢i svalova
slabost. Diabetickd neuropatie se podili na vzniku diabetické nohy, kterd je popsana nize
v kapitole o koZznich onemocnénich. Pfi diabetické neuropatii velmi ¢asto dochazi
k ortostatické hypotenzi. Terminologie bolesti je pro prfehlednost uvedena nize v tabulce.

[4]
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definice
bolestivy viem vyvolany stimulem (podnétem), ktery normdlné bolest
nevyvolava

absence bolesti jako reakce na stimulaci, ktera by normalné byla bolestiva
zvySend reakce (odpovéd) na stimul (podnét), ktery je normalné bolestivy
zvySena citlivost na stimulaci (zvyseny prah vnimani)

bolestivy syndrom charakterizovany abnormalné bolestivou reakci na
stimul, zvlasté opakovany stimul, i zvySeny prah

snizend bolest jako reakce na normalné bolestivy stimul

snizena citlivost na stimulaci (snizeny prah vnimani)

abnormalni citlivost (vnimani), ktera je nepfijemna (napf. mravenceni)
abnormailni citlivost (vnimani), ktera neni neptijemna (napf. znecitlivéni,

ztuhlost)

ﬂ
Q
o
IS
=
=
Q

8: Terminologie bolesti definovanad Mezindrodni asociaci pro studium bolesti
Zdroj: Diabetes mellitus — komplikace a pridruZend onemocnéni, Jaroslav Rybka, 2007, Grada

Diabetickd neuropatie mda také vliv na gastrointestinalni trakt, kde zpuUsobuje
gastroparézu vedouci ke zpomalenému vyluéovani zZaludeéniho obsahu. Tento stav
ovliviiuje také vstfebavani IéCiv v gastrointestindlnim traktu. Dochazi ke zpomaleni
peristaltiky stfev a IéCiva v lumen stfeva setrvavaji déle a mohou se tedy déle vstiebavat.
Je tedy potfeba tomuto stavu upravit mnoZstvi podavanych |éciv, aby nedochdzelo

k predavkovani.

Jelikoz se neuropatie tyka celého periferniho nervstva, dochdzi také k postizeni
mocového méchyre. Dysfunkce mocového méchyre postihuje az 87 % pacientl s diagndzou
diabetu 1. typu. Tato komplikace vSak dale vede k nedostatecnému vyprazdnovani

mocového méchyre, pocitu plnosti moCového méchyre a také k inkontinenci. [56]

Komplikace zahrnujici neuropatii a také mikroangiopatie mohou u muzi vést k erektilni
dysfunkci ¢i k neschopnosti ejakulace. Erektilni dysfunkce postihuje az 75 % pacient(
muzského pohlavi. Co se tyce Zenské dysfunkce spojené stouto problematikou, bylo

zjisténo, Ze dochazi ke snizené vaginalni lubrikaci. [56]
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10.6. Retinopatie

Jedna se o mikrovaskuldrni onemocnéni vyskytujici se u obou typ( diabetu. Primarné
toto onemocnéni poskozuje cévy sitnice a pfedstavuje riziko oslepnuti. Prevalence tohoto

onemocnéni je vysokd, u pacientli s DM2T se jedna o 60 % a u DM1T o 80-100 %. [4, 57]

Rizikovymi faktory jsou hyperglykémie, hypertenze ale také dyslipidémie. Onemocnéni
je zplisobeno predevsim pritomnosti hyperglykémie zpUsobujici funkéni a strukturdini
zmény bunék sitnice, jelikoZz dochazi k vysoké koncentraci glukézy uvnitf bunék sitnice.
Poruseni hematoretindlni bariéry vede kretindlnimu edému jelikoZ je omezen odtok

intraretindlni tekutiny.[58—-60]

Retinopatie je délena na diabetickou makulopatii a podle pfitomnosti neovaskularizace

na sitnici na proliferativni a neproliferativni retinopatii. [4]

Lécba je zaloZena na stabilizaci faktorl zpUsobujicich samotné onemocnéni, tedy

stabilizace glykémie a krevniho tlaku. Nedilnou soucdsti [éCby je také terapie dyslipidémie.

Oc¢ni komplikace u diabetu jsou u pacientl velmi ¢asté, nemusi se vSak jednat pouze o
retinopatii. Dalsi ocni komplikaci u pacientll mohou byt napfiklad glaukom, katarakta,
porusena refrakce ¢&i poruchy pohyblivosti oka zplsobené parézou nervu zajistujiciho

okohybnost.

10.7. Osteoporoza

Osteoporodza predstavuje ztratu kostni hmoty vyssi nez 10 %. Jedna se o onemocnéni,
které se rozviji na podkladé nedostatku vapniku ¢&i nevhodném hospodareni s touto
minerdlni latkou. Ubytek kostni hmoty miZze vést ke zvy$ené fragilité kosti a tim zvy$enému
riziku zZlomenin. Doporucena denni davka vapniku pro dospélého ¢lovéka je 1000 mg. Jeho
zdrojem jsou napriklad mlécné vyrobky, ofechy, lusténiny a semena, jako je napfiklad mak.
Jeho vstifebatelnost (prijem, anglicky uptake) je vSak rlizna a je proto potfeba myslet na

jeho dostatecny pfivod (anglicky intake) do organismu. [4, 9, 61-63]

Karence vapniku je ¢astéjsi u diabetu 1. typu z divodu deficience inzulinu. Vliv diabetu

na kostni metabolismus je rdzny. Nejcastéji se vSak hovofi o snizené kostni novotvorbg,
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kterd je zpUsobend snizenou aktivitou bunék zodpovédnych za tvorbu kostni matrix,
takzvané osteoblasty. Osteoblasty obsahuji receptory pro inzulin, ktery je osteoblasty
povaZovan za rlstovy faktor a jeho pfitomnost tedy vede ke zvysené aktivité téchto bunék.
Zvysend koncentrace inzulinu u diabetu 2. typu je tedy spojena s vy$sim mnozZstvim kostni

hmoty. [4, 9, 61]

Lécba osteopordzy zahrnuje dostatecny privod vapniku ve stravé, suplementaci
vitaminu D, ktery zvySuje vstfebavani vapniku z lumen stfeva mineralizaci kosti, eventuelné
dalsi Iéky ovliviujici aktivitu osteoblast(l. Pozitivni vliv na mineralizaci a neustaly proces

prestavby kosti ma také pohybova aktivita, ktera zatéZuje kostni aparat.

10.8. Kozni onemocnéni

Jiz samotna inzulinova rezistence se manifestuje napfiklad jako acanthosis nigricans,
tedy tmavymi skvrnami na k{zi v oblasti podpazi ¢i krku. Diabetes mellitus je spojovan
s koznimi infekcemi, pruritem ¢i syndromem ,,ztlusténi“ kize na krku, zadech a pazich. Pfi

mikroangiopatii dochazi napfiklad k rozvoji takzvané diabetické nohy.

Jedna se o velmi nepfijemnou komplikaci, ktera vznikd na podkladé mikroangiologickych
zmén, které vedou ke vzniku viedu kize v oblasti otlak( napfiklad od obuvi. Takovyto vied
se velmi tézko hoji i z divodl makrovaskularniho poskozeni tepen pfi diabetu a muze
dochazet k jeho rozsiteni a také k nekrdze okolni tkané. Velmi ¢asto je nutnda amputace
koncetiny. Terapie diabetické nohy je komplexni a jejim cilem je zabranéni progrese
onemocnéni. PFi diabetické noze je mozno pozorovat suchou popraskanou pokozku, otoky

a zarudnuti kliZe. [25, 64-66]

Syndrom diabetické nohy Ize klasifikovat dle Wagnerovy stupnice, ktera déli postizeni

do 6stupnli od 0 do 5. [25]

e Stupen 0 — ulcerace chybi, ale jsou pfitomny vysoce rizikové predisponujici faktory
ke vzniku ulcerace

e Stupen 1 - nekomplikované povrchové ulcerace

e Stupen 2 —infikované povrchové ulcerace

e Stupen 3 —infikované hluboké ulcerace
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e Stupen 4 —lokalizovana gangréna na noze, prstech, paté apod.

e Stupen 5 —gangréna celé nohy — nutna amputace [25]
10.9. Endokrinni komplikace

Samotnym podkladem pro vznik diabetu je endokrinopatie, ktera predstavuje
posSkozeni funkce pankreatu. Existuji vSak choroby endokrinniho zakladu, které maiji
diabetogenni ucinek, mohou tedy u jedinch zapficinit vznik diabetu. Jednd se o
onemocnéni, jako je napfiklad Cushinglv syndrom, hypertyredza ¢i hypotyredza a nddory

endokrinnich Zlaz. Mezi tyto nadory patfi napfiklad feochromocytom ¢i glukagonom.

Cushingliv syndrom je onemocnéni zplsobené nadprodukci hormonu kortizolu, ktery
je produkovan nadledvinami. Kortizol patfi do skupiny glukokortiokoidd, hormon( majici
vliv na metabolismus Zivin. Samotny kortizol je nazyvan stresovym hormonem, jelikozZ je ve
vétSim mnozstvi vyplavovdn pti stresové reakci. Jeho Ucinky jsou napfriklad lipolyza,
zajisténi dostatecného mnozstvi glukdzy pro funkci mozku pomoci glukoneogeneze

v jatrech. [67]

Pfi onemocnéni Stitné zlazy dochdzi bud ke zpomaleni &i zrychleni metabolickych
reakci. Pfi hypertyredze i hypotyredze dochazi k naruseni glukdzové tolerance. Pfi snizené
funkci Stitné Zlazy se porusena glukdzova tolerance vyskytuje az u 20 % pacientd. Z téchto
pacientl se z10 % jednd o manifestni diabetes mellitus. Hypertyredza je nejcastéji
zplUsobend onemocnénim zvanym Gravesova-Basedowova choroba. Dochazi ke vzniku
strumy, nejedna se vSak o pravidlo. Aktivita Stitné Zlazy je zvySena, a tedy i tyreostimulaéni

hormon, trijodtyronin a tyrosin. [9, 68]
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NiZe uvedend tabulka zachycuje znamky vzniku tyreopatii u diabetu.

Zmény potreby inzulinu (obvykle vzestup)

Vznik lability diabetu

Sklon k hypoglykemii nala¢no

Zmény hmotnosti (pokles u tyreotoxikdzy, eventuelné vzestup u
hypotyredzy)

Zmény tolerance tepla (termofobie a tyreotoxikdzy, zimomfivost u
hypotyredzy)

Obéhové potize (palpitace a arytmie u tyreotoxikdzy)

Pohybové potize (adynamie u tyreotoxikdzy, ztuhlost a bolesti
kloub( u hypotyredzy)

Lokalni ndlez na krku (struma, bolestivost)

Tabulka 9: Znadmky vzniku tyreopatii u diabetikd
Zdroj: Diabetes mellitus - komplikace a pfidruZzend onemocnéni, Jaroslav Rybka, Grada, 2007

Chromafinni bunky dfené nadledvin produkuji katecholaminy, mezi néz patfi
adrenalin, noradrenalin ¢i dopamin. Nador téchto chromafinnnich bunék vede
k nadprodukci vySe zminénych hormonu. Hyperglykemie se vyskytuje pfiblizné u 50 %

pacientd s timto nadorem. [9]
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Prakticka cast

Prakticka ¢ast je zpracovana ve formé kazuistik, které jsou vzhledem k tématu této
prace vhodnéjsi formou nez dotaznikové Setrfeni. Pfipadova studie, kazuistika, je popis
jednoho ¢i vice urcitych pfipadud. Jsou zde zpracovany 4 kazuistiky pacientl trpicich

diabetem ve spojeni s pfidruzenym onemocnénim.

10.10. Cil praktické casti

Cilem této diplomové price je popsat vyvoj onemocnéni pridruzenych k diabetu

mellitu a také zmapovani dietnich ndvykd dotazovanych osob.

10.11. Metodika praktické casti

Prakticka c¢ast byla zpracovana ve formé kazuistik. Jedna se tedy o pfipadové studie.
Informace byly ziskdny observaci a pomoci rozhovoru s jednotlivymi pacienty. S kazdym

pacientem byl veden rozhovor, ktery byl rozdélen do nékolika navstév pacienta.

Pfipadova studie se zabyva ojedinélymi pfipady a popisuje jej dopodrobna. Vzhledem
k tématu a cili této prace bylo zpracovani praktické ¢asti ve formé kazuistik nejvhodnéjsi

moznosti.

10.11.1. Sbér dat

Data ke zpracovani kazuistik byla sesbirdna pomoci rozhovoru vedeného s pacienty
s onemocnénim diabetes mellitus. Jednalo se o pacienty z VN Brno a také o pacienty
nehospitalizované. Kazdy pacient byl pfed rozhovorem obeznamen o ucelu rozhovoru a byl
s nim podepsan informovany souhlas. Sbér dat probéhl od prosince 2020 do bfezna 2021.
S kazdym pacientem byl veden rozhovor zahrnujici sbér anamnézy. JelikoZz se jednalo
prevainé o pacienty hospitalizované, nebylo mozné vybrat alesponi tfidenni zaznam stravy

z domaciho prostiedi.
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10.11.2. Zpracovani dat

Kazuistika 1

Pacientka s diabetem 2. typu, 70 let. Zije vdomé s manielem. Vroce 1994 ji byl
diagnostikovan DM 2.typu. Domniva se, Ze spoustécem byl stres, ktery ji zpUsobily zmény
v rodinnych vztazich. Zacala pocitovat svédivost podpazi, a proto vyhledala |ékare, ktery ji
diabetes diagnostikoval. Pacientka se méri glukometrem 2 x tydné, hodnoty glykémie 8-10

mmol/I.

V Cervenci 2020 podstoupila ndhradu aortalni chlopné bioprotézou z divodl vyznamné
symptomatické aortdlni stendzy. Pacientka se zacala zadychdvat pfi obvyklé fyzické aktivité.
Pti chlzi do kopce se musela zastavovat, aby se rozdychala. Bez thorakalgii, nyni bez
dusnosti. Pacientka trpici hypertenzi, DM 2. typu na PAD, hyperlipidémii, dysplazii Zlu¢niku.
Pacientce po vyméné aortalni chlopné nastavena antikoagulacni terapie, kterou dodrzovala
3 mésice. UzZivala Nolpazu a Warfarin. Po operaci nastup na kardiorehabilitaci trvajici 4

tydny.

Pacientka od roku 1984 vidi jen na jedno oko, do pravého dostala zanét sitnice, vidi jen
rozmazané obrazy. Nyni pacientka vysSetfovana pro okultni krvaceni. Prokrveni dolnich

koncetin v pofadku, DKK bez mikrovaskularnich komplikaci.

Pacientka se zdravym vztahem k jidlu, netrpéla poruchami ptijmu potravy, nedrzela
diety. Ve 21 letech méla 52 kg, poté postupné pribirdni na hmotnosti v souvislosti se
sedavym zaméstndnim. Pacientka pracovala jako Ucetni (do roku 2008). Nyni stabilné 80
kg. Diabetickou stravu se snaZi dodrzovat, stravu ma rozdélenou na 5 porci denné. Porce
si ale nevazZi. Z nevhodnych potravin vyjimecné konzumuje smazené pokrmy ¢i sladké

pecivo.

S kazdym ditétem byla tfi roky doma na materské a rodicovské dovolené, nyni je
v dlichodu. Ve skole délala gymnastiku a atletiku. | nyni fyzicky velmi aktivni, denné chodi
na prochazky se psem, ujde pramérné 8 tisic krokli denné. Jezdi na kole, stara se o
zahradu a chodi na jogu. Byvala fumatorka, koufila pfileZitostné priblizné 5 cigaret za

tyden. Alkohol konzumuje vyjimecéné, na oslavach.
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Jidelnicek:

Snidané Celozrnna houska, maslo, jogurt, slazeny
Svacina jablka, pomeranc¢, mandarinka
Obéd Vyvar se zeleninou a nudlemi

PFirodni platek veprové, kapusta, brambory
Svacina Kava, jablko, kousek babovky
Vecere Chléb, maslo, Sunka, zelenina

2. vecere -

Tabulka 10: Jidelnicek kazuistika 1
Méreni:
e Vyska: 160 cm
e Hmotnost: 80 kg
e BMI: 31,2 (obezita)

Farmakologickd anamnéza:
e Perordlni antidiabetikum Janumed 1-0-1
e Antihypertenzivum Triplixam1-0-0 a Nebilet 1-0-0
e Godasal 1-0-0

e Emselex 0-0-1

Gynekologickd anamnéza:
e Vroce 2011 odstranény vejcovody, vajecniky a déloha z divodi myom( v déloze.
Od té doby trpi pacientka chronickymi zanéty mocového méchyre.
e Nikdy neuzivala hormonalni antikoncepci ani télisko
e Pacientka dvakrat porodila. Treti téhotenstvi bylo ukonéeno miniinterupci, kdyz
bylo pacientce zhruba 28 let.
e Menarche ve 14 letech, menstruace pravidelna. V 55 letech klimakterium

provazené navaly tepla. Po operaci srdce se navaly tepla zmirnily.

Rodinna anamnéza:
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Babicka i matka méla diabetes mellitus 2. typu. Matka méla rakovinu délohy,
zemfela v 86 letech. Otec zemfel na infarkt myokardu v 52 letech. Stitnd Zlaza

negativni.

Laboratore:

Zavér:

Nyni okultni krvaceni pozitivni 72,3

Glykovany hemoglobin HbA1lc = 44-46 mmol/mol
ACR albumin/kreatinin g/mol 2,27

INR=2,54 2,84 4,42 (pti |é¢bé warfarinem)
ALT = 4,36 pkat/I

AST = 0,72 pkat/|

Urea = 4,9 mmol/I

Krea = 67 umol/I

Chol = 3,38 mmol/I

Triglyceridy = 1,79 mmol/I

Pacientka by nyni po operaci srdce méla dodriovat dietu s vy$Sim obsahem

dokosahexaenové kyseliny (DHA) a eikosapentaenové kyseliny (EPA), které patfi mezi

omega-3 mastné kyseliny, které podporuji spravnou funkci kardiovaskularniho systému.

Ddle také z divodu hypertenze nastavit DASH dietu, kterd jejim slozenim vede ke snizeni

krevniho tlaku. Byla by vhodna redukce hmotnosti vzhledem k vysokému BMI, které jiz

udava obezitu. U této pacientky je velkym pozitivem jeji kladny postoj k fyzické aktivité,

kterou by méla nadale udrzovat. Jidelni¢ek obsahuje dostate¢né mnozstvi ovoce i zeleniny,

bylo by vSak vhodné zaradit pravidelnou konzumaci ryb.
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Kazuistika 2
Pacientka 70 let, bez zazivacich obtizi, v nemocnici dieta 9/6 z ddivodu chronického
selhdni ledvin. Chronicka renalni insuficience diagnostikovana roku 2020. Hospitalizovédna

pro bolesti v oblasti JJ stentu.

Pacientka hyperstenického habitu pfi BMI 30,4. Pfi hospitalizaci nabrany hodnoty CRP
245, urea 27, krea 299. Pacientka s diabetes mellitus a pfidruzenym CHRI. Dale také
v anamnéze bulbitis. Pacientka s recidivujicimi urosepsemi, stiedné tézkou anemii, akutni
cholecystitidou, ureterolithidzou, obstrukci mocovych cest. V historii trombéza vena cava
inferior. Pacientka trpici tyreopatii na substitucni 1é¢bé, recidivujici CMP a diabetickou

distaIni polyneuropatii DKK. Ddle také sideropenickd anémie

Pacientka pocituje pichani a paleni pfi moceni, krev v moci nepozorovala. Ob¢asné
pobolivani v levém boku. Bez teplot, tfesavek a nauzey. Bez zvraceni. Posledni dny pred

hospitalizaci pokaslavala a pocitovala bolest mezi lopatkami. Dolni koncetiny bez otokd.

Pacientka Zije vdomové pro seniory, kde nedostdva dietu vhodnou pro jeji
onemocnéni. Pitny rezim priblizné 1 |, chut k jidlu normalni. Nekonzumuje ryby. Pacientka
je jiz 3 roky imobilni, upoutana na lGzko z divodu tézké hemiparézy. Fyzicka aktivita tedy
zadna. Za mlada se vénovala kynologii. Pracovala jako strojnice v mlékarné, kde stravila 21
let a poté 5 let pracovala v novinovém stanku. Fumatorka od 16 let, koufila 20 cigaret
denné. V téhotenstvi snizila mnoZstvi cigaret, ale UpIné koufit nepfestala. Po cévni mozkové

prfihodé vroce 2017 koufit prestala. Ovoce a zeleninu konzumuje maximalné dvakrat

denné.
Jidelniéek:
V nemocnici dieta 9/6
Snidané Bilé rohliky, maslo, dia dZzem, jablecna presnidavka
Obéd Krupicova polévka, dusena mrkev, brambory
Svacina Rohlik, ovocna presnidavka
Vecere Vanilkovy pudink s broskvemi
2. vecdefe Rohlik, jable¢na stava

Tabulka 11: Jidelnicek kazuistika 2
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Méreni:
e Vyska: 155 cm
e Odhadovana hmotnost: 73 kg
e BMI: 30,4

Laboratore:
e Albumin=32g/I
e CRP=96,82 mg/l
e Krea=228,6 umol/I
e Urea=13,81 mmol/l
e ALT=0,18 pkat/l
e AST=0,11 pkat/l
e Glu=5,55mmol/l
e GFV=0,26 ml/s/1,73m?

Diagndzy:
e Stav po akutni cholecystitidé
e Stav po klostridiové enterokolitis
e Cista hypercholesterolemie
e Obezita

e Hypertenze

Farmakologickd anamnéza:

e Euthyrox 1-0-0, terapie tyreopatie.

Rodinnd anamnéza:
e Otec zemrel v 60 letech na ischemickou chorobu srde¢ni (ICHS).

e Matka v 62 letech na cévni mozkovou pfihodu (CMP).

Gynekologickd anamnéza:
e Pacientka porodila 2 syny. Prvni syn se ji narodil ve 22 letech.

e Pacientka podstoupila jednu interrupci, ktera nebyla ze zdravotnich divodd.
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Zavér:

U této pacientky by bylo vhodné v domové zafidit stravu odpovidajici jejimu
onemocnéni. Ddle by bylo vhodné zaradit ¢astéjsi konzumaci ovoce a zeleniny. Vzhledem
k imobilité a stim spojenym rizikem vzniku dekubitl je potfeba dodrZovat potrfebné
mnoZstvi bilkovin ve stravé. Kategorie CKD (chronické onemocnéni ledvin) dle glomerularni
filtrace odpovida G5, bylo by tedy vhodné u pacientky zacit dialyzu, ktera by umoznila
pacientce pfijimat vétsi mnozstvi bilkovin a pfedchdazet tak dalsSim komplikacim, které by
zhorsovaly jeji zdravotni stav. Pfed zarazenim do dialyza¢niho programu je mozné podavat
Ketosteril, ktery se pouzivd pfi chronickém onemocnéni ledvin. Jednd se o pfipravek
zvysujici prijem esencidlnich aminokyselin zaroven se snizenim pfijmu dusiku. Ledviny tedy
nejsou pretéZovany. Vhodna by také byla suplementace vitaminu D a kalcia, jelikoz
v ledvindch dochazi k hydroxylaci neaktivni formy vitaminu D, coZ vede ke vzniku aktivni

formy tohoto vitaminu.
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Kazuistika 3

Pacientka, 70 let, sdiagndézou chronického myeloproliferativniho onemocnéni
polycythaemia vera. V nemocnici dieta 9/4. Diagnostikovan tumor hlavy pankreatu.
Pacientka od 8.2. 2021 pozoruje vyrazny ikterus a moc¢ tmavé barvy. Pridal se také pruritus
celého téla. V nemocnici hospitalizovana k odstranéni obstrukce Zlu¢ovych cest. Pacientka

prodélala Sedy zdkal pravého oka.

Diabetes mellitus diagnostikovan v zari 2019 na kontrole u praktického lékare, kde byla
pacientce namérena glykémie 12,8 mmol/I. Ordinovan Stadamet ktery pacientka uzivala do
prosince 2019. Ndsledné bylo nutné provést zménu v terapii, jelikoZ pacientka citila Gnavu,
nechutenstvi a zacala rychle hubnout. Poté tedy prevedena na Gliklazid, zacala si mérit

glykémie glukometrem, zlepsila se chut k jidlu.

Na zacadtku ledna 2021 sledovala tmavou moc¢, nasledné byla na kontrole u
hematologa, kterého navstévuje jiz od roku 2015 z dlivodu zvy$ené hladiny trombocytu. Od
8.2. pacientka sleduje velmi vyrazné zezloutnuti klze, které bylo zplisobeno obstrukci
Zluovych cest. Provedena endoskopicka retrogradni cholangiopankreatografie (ERCP). U

pacientky lze pozorovat zacinajici acanthosis nigricans v oblasti o¢nich vicek.

V bfeznu v nemocnici provedena drendz zlucovych cest. Nasledné denné odpady 400-
450 ml drendini tekutiny. Pozvolny uUstup ikterického zbarveni kilize s klér. Dolni koncetiny

bez otoka.

Pacientka si pro kontrolu nékolikrat za mésic zapisuje jidelni¢ek od doby, kdy zacala
pouzivat glukometr. Ke kazdému dni si zapisuje hodnoty namérené glykémie. Diabetickou
dietu se snazi dodrzovat, avSak v jidelni¢ku je napfiklad mozino sledovat konzumaci

zivocisnych tuk(l ve formé sadla.
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Jidelnicek:

Snidané Dalamanek s maslem, redkvicky,
pastika
Svacina Susenky esicka, jogurt
Obéd Bageta se sadlem a pdorkem

Svacina -

Vecefe @ Kaiserka, cherry rajcata, bazalka,

olivovy olej

2. vecere Miska jahod s kefirem

Tabulka 12: Jidelnicek kazuistika 3
Méreni:
e Vyska: 167 cm
e Hmotnost: 56,4 kg
e BMI: 20,2

Farmakologickd anamnéza:

V nemocnici dieta 9/4

Bilé rohliky, maslo, bily jogurt

Vyvar s masovou ryzi, kriti platek
s broskvi, brambory, dia kompot
Rohlik, bily kefir
Tunakova pomazanka, bilé rohliky,
pomeranc

Rohlik, Sunkova péna, jablko

e Pacientka uzivajici peroralni antidiabetika (PAD)

e Llitalir 1-0-1
e Glyclada 1-1-1
e Dibetix 1-1-1, Stacyl 0-1-0

Laboratore:

e Pacientka je od vysoké skoly darce krve O Rh-

e ALT=1,25 pkat/I

e AST=0,86 pkat/I

e Bili=237,1 umol/I
e Urea=4,07 mmol/l
e Krea=43,1 umol/I
e Glu=38,72 mmol/I
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e PCT=0,25ng/ml
e GVF=1,52->1,72

Rodinna anamnéza:

e Sestra zemrela na hemoragicko-septicky Sok vznikly po operaci cysty pankreatu.

e Matka zemrela v82 letech, trpéla diabetem 2. typu, Alzheimerovou a

Parkinsonovou nemoci.

e Otec zemfrel stafim v 97 letech. Byl mu implantovan kardiostimulator.
Gynekologickd anamnéza:

e Pacientka porodila jedno dité.

e Podstoupila jednu kyretaz.

e Vroce 2002 provedena hysterektomie z divodu vyskytu myoma.

Zavér:

Vzhledem k aktudlnimu onemocnéni je potreba kontrolovat konzumaci tukd ve
stravé. Také by bylo vhodné navysit pfijem bilkovin z dGivod( onkologického onemocnéni a
s nim spojenému riziku vzniku nadorové kachexie. Také potfeba navysit celkovy pfijem
energie pro zvySeni BMI, které je nyni 20,2. Doporudila bych zafazeni sippingu, které
pacientce pomuze navysit prijem bilkovin i celkového pfijmu energie. Ovoce a zelenina jsou
v jidelni¢ku zastoupeny v dostatecném mnozstvi, avSak je potfeba, aby pacientka
konzumovala druhy, které jsou vzhledem k dietnimu omezeni vhodné. Také je potreba

navysit pitny rezim z dlivodu zvySenych odpad( cestou drénu Zlucovych cest.

53



Kazuistika 4

Pacientka 80 let, diabetes mellitus diagnostikovan zhruba v 60letech. Pacientka tehdy
trpéla bolestmi zluéniku pro cholecystolithidzu. Podstoupila operaci a byl ji diagnostikovan
DM 2. typu. Nyni hospitalizace z divodu bolesti pravého podzZebfi. Pacientka trpi
nechutenstvim a Unavou. Za 2 mésice ubytek na hmotnosti 25 kg, ubytek hmotnosti
viditelny na koZni fase. PUvodni hmotnost 110 kg, nyni tedy 85 kg. Albumin sniZen, celkova
bilkovina také. Dieta 9/4, zaveden sipping NT juice 1ks/den pro navyseni mnozstvi bilkovin
ve stravé. Pacientka pocituje horkost v Ustech, nema chut na maso. Skléry zbarveny

iktericky.

Vlednu kontrola na diabetologii pro bolesti bficha, odesldana na sono, kde
diagnostikovdna obstrukce Zlu¢ovych cest, pankreas pro obézni habitus nebylo mozné na
sonu zobrazit. Nyni opét provedeno sono a CT, diagndza obstrukce intrahepatalnich i
extrahepatdlnich Zlu¢ovych cest, tumor hlavy a téla pankreatu. Tumor infiltrujici okoli

v€etné ZluCovych cest a cév, proto inoperabilni.

Pacientka byla v minulosti edukovana o diabetické dieté, avsak i pres informace, které
ji byly podany dietu nedodrzuje. Byla diagnostikovdna dna pacientka stravu neménila.
Doma se stravovala 4-5 x denné. Z nevhodnych potravin konzumovala napftiklad blcek ¢i
tlacenku. Ovoce a zeleninu nekonzumovala kazdy den. Pacientka ma velmi rada syry.
V mladi hrala 4 roky pozemni hokej. Ve stafi byla fyzicka aktivita pouze ve formé prochazek

se psem, nyni zadna.

Jidelnicek:

Doma V nemocnici dieta 9/4

Snidané Michana vajicka s chlebem Bilé rohliky, maslo, Sunka, pomeranc
Obéd Gulas, knedlik Vlockova polévka, pecené kure,

bramborova kase, salat z ¢inského zeli

Svacina Kéava, oplatek/pernicek Bily rohlik, bily kefir
Vecere Chleba s pomazankou z nivy Jahlova kase s ovocem, jablko
2. veCere - Bily rohlik, taveny syr, mandarinka

Tabulka 13: Jidelnicek kazuistika 4
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Méreni:
e Hmotnost: 85 kg
e PUlvodni hmotnost: 110 kg
e Vyska: 162 cm
e BMI:324

Gynekologickd anamnéza:
e Pacientka porodila jedno dité.

e Podstoupila jednu interrupci, ne ze zdravotnich divodu.

Farmakologickd anamnéza:

e Pacientka na PAD, nyni dopichovan inzulin

Laboratore:
e Alb=30,7g/l
e (CB=651g/
e CRP=61,67 mg/l
e Glc=11,66 mmol/l
e Glcvséru(6h)=10,94 mmol/I Glc v séru (11h) = 13,75 mmol/I
e GFV=1,87ml/s/1,73m?

Zavér:

Pacientka by méla vzhledem k onemocnéni zacit dodrZovat vhodnou stravu. Tedy
dodrZovat optimalni prijem tukl, navysit prijem bilkovin z dlvodu snizeného mnozstvi
celkové bilkoviny v krevnim fecisti a také z dlivodu pritomnosti onkologického onemocnéni.
Také bude potreba navysit pitny rezim z dlivodu zvysenych odpadi cestou drénu Zlu¢ovych
cest. Jelikoz je pacientka v komplikovaném stavu, doporucila bych zafazeni sippingu pro

udrzeni kvality Zivota.
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10.12. Diskuse

Diplomova prace pojednava o problematice diabetu. V teoretické ¢asti jsou popsany
zakladni informace o diabetu, jeho komplikace, mozZnosti |écby, které zahrnuji jak
farmakoterapii, tak i nutricni opatfeni. Prakticka cast byla zpracovdana ve formé

pfipadovych studii. Jednalo se o kazuistiky 4 Zen s diagndzou diabetes mellitus.

Diabetes mellitus predstavuje velmi diskutovanou problematiku z dlvodu stale se
zvysujici incidence. Dle WHO bylo v roce 2014 na svété 422 milion( pacient( s diagndzou

diabetu. V roce 2019 bylo pfiblizné 1,5 milion( umrti zplisobeno samotnym diabetem. [69]

Pramérny vék pacientek byl 72,5 let a jejich primérné BMI bylo 28,55. Body mass index
udava pouze, zda je hmotnost Umérna vysce pacienta. Nehodnoti vSak télesnou konstituci.
Je vSak dokdzano, Ze obezita s diagndzou diabetu Uzce souvisi. V souvislosti s vy$sim vékem
pacientd dochdzi ke kumulaci diagndz a také k polypragmazii, tedy k podavani vice léciv

soucasné.

Vék [let] 70 70 70 80

BMI 31,2 30,4 20,2 32,4

Tabulka 14: Vék a BMI respondentek
Vsechny pacientky mély diagnostikovan diabetes mellitus 2. typu. Prevalence
diabetu mellitu v Ceské republice dle statistik Ceského statistického Uradu stoupd kazdy
rok. Jednd se vsSak o diabetiky, ktefi byli diagnostikovani a je tedy mozné je do statistik
zahrnout. Mnoho diabetik( vsak jesté diagnostikovano nebylo, prevalence je tedy realné
mnohem vyssi. NiZze uvedeny graf znazornuje pocet diagnostikovanych pacientl s diabetem

v prubéhu let.

56



Graf 2-5 Vyvoj poctu lééenych diabetikli podle pohlavi

Development in the number of diabetics under treatment by sex
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Obrdzek 5: Vyvoj poctu lécenych diabetikii podle pohlavi, zdroj: Cesky statisticky urad, https://www.czso.cz/csu/czso/grafy-
zyisgz96qo

Byly zmapovany dietni ndvyky pacientek a také postupny vyvoj komplikaci. Bylo tedy
dosaZeno hlavniho cile prace, jelikoZ byl u kazdé pacientky popsan vyvoj onemocnéni a také
zasady stravovani. U kazdé pacientky byla provedena nutri¢ni intervence s cilem zlepSeni
nutriéniho stavu dle aktudlnich potrfeb a také dle jednotlivych diagndz. U nékterych

pacientek bylo také doporuceno zarazeni sippingu pro podporu a udrzeni kvality Zivota.
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10.13. Zaver

K vypracovani byly odebrany 4 anamnézy pacientek s diabetes mellitus. Jednalo se o
pacientky vyssiho véku, proto bylo spektrum pridruzenych onemocnéni Siroké. | presto, ze
se diabetes projevuje u pacientd pomérné podobné, je potifeba kaidy pfipad
individualizovat. U kazdé pacientky bylo moziné se fidit obecnymi odporucéenimi, avsak
kazdy jedinec je svym zplUsobem unikdtni a je potfeba v kazdém jednotlivém pripadé
pocitat s rlznymi reakcemi na lécbu. Pfi feSeni takovychto ptipadd je potieba kooperace
celého nutriéniho tymu, ktery zahrnuje nutricionistu, nutri¢niho terapeuta, vSeobecnou
sestru se specializaci v oblasti nutricni péce, klinického farmaceuta, psychologa,

fyzioterapeuta.

Pfipady zahrnuty vtéto diplomové praci byly ponékud komplikované vzhledem
k pokrocilému véku pacientek a také pridruzenych onemocnéni. Z divodl pandemie viru
SARS-CoV-2 a s ni spojenymi opatfenimi ve zdravotnickych zafizenich znemoznila nabor
klasickych diabetickych pacientli vyZadujicich nutri¢niintervenci. Bylo tedy potieba u kazdé
pacientky zhodnotit nutri¢ni riziko a z néj vyvodit postup nutri¢ni péce, ktery zahrnoval

napriklad doporuceni zarazeni sippingu, ¢i nastaveni dietni stravy.

Kombinace diabetu a jemu pfidruZzenych onemocnéni je potfeba i nadale zkoumat, aby
bylo moiné pacienty efektivnéji vyhleddvat a nastavovat vhodnou Iécbu spojenou

s neodmyslitelnou nutriéni intervenci.
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