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Abstrakt

Uvod do problematiky: Hypoglykémie je pro mnohé pacienty s diabetes mellitus 1. typu
(T1DM) velkou ptekazkou pro dosazeni uspokojivé kompenzace. Porucha rozpoznavani
hypoglykémie je pfitomna u pfiblizné 25 % pacienti s TIDM. Pro hodnoceni poruchy
vnimani pouzivame validované dotazniky Gold Score a Clarke Score v kombinaci s daty ze
senzord kontinudlni (CGM) nebo okamzité (FGM) monitorace glykémie.

Cil prace: Cilem této diplomové prace bylo komplexni zhodnoceni vyskytu poruchy
rozpoznavani hypoglykémie na zédkladé€ validovaného dotazniku Gold Score a Clarke Score
a prokdzani souvislosti poruseného vnimani hypoglykémie dle dotaznikd s procenty Casu
stravené¢ho v hypoglykémii na zaklad¢ dat ze senzort.

Metody vyzkumu: Do této observacéni a dotaznikové neintervenéni studie bylo zahrnuto 73
pacientt, ktefi se 1é¢i s TIDM déle nez 12 mésicii a pouzivaji CGM nebo FGM (vék 41 let
* 16, délka trvani TIDM 16,7 let = 11, HbAc 52 mmol/mol £ 9,7), ktefi vyplnili dotaznik
Gold Score, Clarke Score a dotaznik HABS pro doplnéni psychologické roviny
problematiky. U téchto pacientil byla ziskana data z jejich senzort a hodnoceny parametry
primérna glykémie, procento casu vrozmezi, (3,9-10 mmol/l), v hypoglykémiich,
glykemicka variabilita a odhadovany HbA .

Vysledky: Porucha rozpoznavani hypoglykémie byla verifikovana (tj. Gold Score a/nebo
Clarke Score > 4)u 25 % (18/73) respondenti. Byl prokazan o 3 % vyssi vyskyt poruseného
vnimani hypoglykémie u pacientt, ktefi travi v Time-Below-Range (TBR, glykémie pod 3,9
mmol/l) vice nez doporucenych 5 % casu. V ramci subanalyzy zahrnujici pacienty pouze s
CGM byl zjistén vyskyt poruchy vnimani hypoglykémie vyssi o 8 %. Vyskyt poruchy

rozpoznavani hypoglykémie jsme pozorovali €astéji u pacientt s del§Sim trvdnim nemoci.

Zavér: Syndrom poruseného vnimani hypoglykémie je stav, ktery mize vést nejen
k odebrani tidi¢ského prikazu, ale také k ohrozeni pacienta na zZivoté. V této praci jsme
prokazali vyssi vyskyt poruchy rozpoznavani hypoglykémie dle dotaznikii u pacienti, kteti
travi vyssi procento Casu v hypoglykémii z dat ze senzorll. SniZeni Casu straveného
v hypoglykémii by tedy mohlo vést k niz§imu vyskytu poruchy rozpoznavani hypoglykémie.
Dalsi vyzkum v této oblasti by byl velkym piinosem.

Kli¢ova slova: diabetes mellitus 1. typu, syndrom poruSeného vnimani hypoglykémie, time-
below-range, gold score, clarke score



Abstract

Backround: For many patients with Type 1 diabetes mellitus (T1DM), hypoglycemia is a
major obstacle to achieving satisfactory compensation. Hypoglycemia unawareness is
present in approximately 25 % of patients with TIDM. We use the validated Gold Score and
Clarke Score questionnaires in combination with data from continuous (CGM) or
instantaneous (FGM) glucose monitoring sensors to assess the perception disorder.

Aims: The aim of this diploma thesis was a comprehensive assessment of the occurrence of
hypoglycemia unawareness based on the validated Gold Score and Clarke Score
questionnaires and the demonstration of the connection between impaired perception of
hypoglycemia according to questionnaires and the percentage of time spent in hypoglycemia

based on sensor data.

Research methodology: In this observational and questionnaire non-interventional study,
73 patients treated with TIDM for more than 12 months and using CGM or FGM (age 41
years * 16, duration of TIDM 16.7 years + 11, HbAlc 52 mmol/mol + 9 ,7) who completed
the Gold Score, Clarke Score and HABS questionnaires to supplement the psychological
level of the issue. In these patients, data from their sensors was obtained and the parameters
such as average glycemia, percentage of time in the range in hypoglycemia (3.9-10 mmol/l),
glycemic variability and estimated HbA1lc were evaluated.

Results: Hypoglycemia unawareness was verified (ie, Gold Score and/or Clarke Score > 4)
in 25 % (18/73) of respondents. A 3 % higher incidence of impaired perception of
hypoglycemia was demonstrated in patients who spend more than the recommended 5 % of
time in the Time-Below-Range (TBR, blood glucose below 3.9 mmol/l). In a sub-analysis
including patients with only CGM, the incidence of impaired perception of hypoglycemia
was found to be 8 % higher. We observed the occurrence of impaired recognition of
hypoglycemia more often in patients with a longer duration of the disease.

Conclusion: The hypoglycemia unawareness syndrome is a condition that can lead not only
to the withdrawal of a driver's license, but also to the patient's life. In this work, we
demonstrated a higher incidence of hypoglycemia recognition disorder according to
questionnaires in patients who spend a higher percentage of time in hypoglycemia from
sensor data. Thus, reducing the time spent in hypoglycemia could lead to a lower incidence
of hypoglycemia recognition failure. Further research in this area would be of great benefit.

Keywords: type 1 diabetes mellitus, hypoglycemia unawareness, time-below-range, gold
score, clarke score
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1 Uvod

Diabetes mellitus 1. typu (T1DM) je onemocnéni fadici se mezi endokrinopatie a je
charakterizovano autoimunitni destrukci 3-bunék Langerhansovych ostrivkl secernujicich
inzulin. Na tomto podklad¢ dochazi k nedostate¢nému piesunu glukozy z extracelularniho
tekutiny do intracelularni tekutiny bunck, k hyperglykémii a nutnosti zahajeni exogenni

inzulinoterapie.

Pacienti s diabetes mellitus 1. typu jsou i pii zavedené intenzifikované inzulinové 1é¢bé
béhem svého zivota neustidle ohrozeni nejen vyskytem hyperglykémii, ale zejména
hypoglykémii. Hypoglykémii pacient pocituje od zacatku diky varovnym signalim
vznikajicim kontraregulacnimi mechanismy organismu, které se snazici nizkou hladinu
glykémie zvysit. Jestlize pacient zavcas nezasdhne v podob¢ konzumace rychlych sacharidd,
hrozi rozvoj tézké hypoglykémie s projevy snizeni kognitivnich schopnosti az poruchou
védomi s rozvojem hypoglykemického kématu.

Obava z hypoglykémie je u pacientl s diabetes mellitus 1. typu jednou z nejvétsich prekazek
dosazeni uspokojivé kompenzace. Porucha rozpoznévani hypoglykémie se rozvine pii
Castém vyskytu hypoglykémii. Je zdvaznou poruchou autonomniho systému a vyrazné
zvySuje riziko vyskytu zdvaznych hypoglykémii. Pacienti s diabetes mellitus 1. typu maji
v n¢kolika poslednich letech moZnost vyuZivat kontinualni nebo okamzité monitorace
glykémii, coz vyskyt a riziko vyskytu hypoglykémie vyznamné snizuje. Kromé zdravotni
problematiky je porucha rozpoznavani hypoglykémie komplikace 1 socidlni, nebot’ miize
vést k odebrani fidi¢ského prikazu. Poruchu rozpoznavani hypoglykémie je obtizné
diagnostikovat i kvantifikovat. Je to mozné pouze na zékladé validovanych dotaznikt
(Clarke a Gold scoére), idealné¢ v kombinaci s hodnocenim vyskytu hypoglykémii dle

kontinualni/okamzité monitorace.

Cilem této prace je komplexni zhodnoceni vyskytu a vnimani hypoglykémie u pacientt
s diabetes mellitus 1. typu na zakladé casu straveného v Time In Range, Time Below Range,
délky trvani nemoci, laboratornich hodnot glykovaného hemoglobinu, piitomnosti
diabetickych komplikaci, validovanych dotazniki Clarke Score, Gold Score a Dotazniku pro
hodnoceni chovani a pocitii v souvislosti s hypoglykémii (HABS).

-10 -



2 Diabetes mellitus 1. typu

2.1 Definice a vyskyt

Svétova zdravotnicka organizace (World Health Organization, WHO) udava jako oficialni
definici diabetes jako chronické metabolické onemocnéni charakterizované zvySenou
hladinou glukézy v krvi, kterd casem vede k vaznému poskozeni srdce, cév, oci, ledvin a
nervil. K diabetes mellitus 1. typu (T1DM) dodava: ,,Kdysi znamy jako juvenilni diabetes
nebo diabetes zavisly na inzulinu, je chronicky stav, pri kterém slinivka brisni produkuje

mdalo nebo viibec zadny inzulin. “ (WHO)

Graf &. 1 - Vvoj poétu pacientii s TIDM v priibéhu let 2007-2017 (Ceska republika)

Celkovy pocet pacientii s TIDM

57813 54474 55414 55811 55542 56514 58901 58423 57945 60281 63699

2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

(zdroj: Struény piehled ¢innosti oboru diabetologie a endokrinologie za obdobi 20072017, UZIS CR, 2018)

Data o podtu pacientd v Ceské republice jsou dostupna vramci reportu Ustavu
zdravotnickych informaci a statistiky CR (UZIS CR). Posledni vydany report konéi rokem
2017, dalsi data prozatim nejsou dostupnd. Tabulka ¢. 1 zobrazuje vyvoj poctu diabetikt 1.
typu. Spojnice zndzornuje jasné stoupajici trend v celkovém poctu nemocnych. Podrobné;si
informace o poctu pacientt v jednotlivych krajich Ize vyc¢ist z nasledujiciho kartografu.

Graf & 2 — Vyskyt TIDM v ramci jednotlivych kraji Ceské republiky

Pocet pacientti s TIDM

Series1
13223

1663

PouZiva technologii Bing.
© GeoNames, Microsoft, TomTom

(zdroj: Struény piehled ¢innosti oboru diabetologie a endokrinologie za obdobi 2007-2017, UZIS CR, 2018)
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V globalnim métitku vyskyt TIDM trvale stoupa jiz n¢kolik let. Posledni dostupnd studie
zabyvajici se touto problematikou publikovana v Lancet Diabetes & Endocrinology popisuje
celkovou globalni prevalenci 8,4 milionii! s 95 % intervalem nejistoty (8,1 — 8,8 milionil),
pricemz pocet nediagnostikovanych jedinct byl odhadnut az na 3,7 miliona piipadi. Na
zaklad¢ aktualné dostupnych dat z 97 zemi spolu s tidaji o incidenci v priabehu Casu z 65
zemi a o umrtnosti z 37 zemi byla vytvofena modelova studie, kterd predpovidd nejen
aktualni globdlni vyskyt, prevalenci a Gmrtnost na diabetes 1. typu vroce 2021, ale
poukazuje i na budouci projekci prevalence do roku 2040. Tato predpovéd’ odhaduje
globélni nartist poctu diabetiki 1. typu az na 17,4 miliont. Za rok 2021 bylo celosvétove
nove diagnostikovano 500 000 tisic pacientl a primérny veék byl 39 let (Gregory, 2022).

Véznost situace dokladé i tvrzeni WHO v Globalnim akénim plénu prevence a kontroly
neinfekénich onemocnéni 2013-2020. WHO zde uvadi TIDM spolu s leukémii,
revmatickym onemocnénim srdce a astmatem jako onemocnéni, které muze byt u déti
smrtelné, pokud neni zajisténa dostatena intenzivni péce (WHO, 2013).

2.2 Patogeneze a progrese nemoci

Zakladnim rysem T1DM je rozvoj autoimunitniho procesu cileného proti B-buitkdm. Na
zdkladé zmén bunééné a protilatkové imunity dochazi k rozvoji inzulitidy? a apoptoze B-
bunék. Predisponovany jedinec je nositelem takzvanych kandidatnich genti® podmitiujicich
riziko vzniku TIDM. Nyni zndme cca 50 takovych oblasti v lidském genomu, pfi¢emz
nejsiln€j$i pozici maji geny, které se nachdzi v regionu hlavniho histokompatibilniho
komplexu (HLA) Sest¢ho chromozomu a jejichz tikolem je plnit imunitni funkce. Gen
IDDM1 z regionu HLA II se podili na manifestaci nemoci az z 50 %. Déle je mozné zminit
gen INS (insulin), ktery poskytuje instrukce pro produkci hormonu inzulinu, a CTLA-4
(cytotoxic T-lymphocyte antigen 4, CD152) kddujici protein, ktery na receptorech prenasi
inhibi¢ni signal do T-bungk, tak se podili na imunoregulaci. Mezi kandidatni geny Ize zatradit
1 geny, jejichZ produkty piimo rozviji proces apoptdzy. Jedna se napiiklad o enzym fosfataza
(PTPN2) a helikdza (MDAS). Komplex téchto genetickych odchylek interaguje s 3-bunikami
Langerhansovych ostrtivku a iniciuje jejich destrukci. Jako hlavni spoustéce kaskady reakci
vedouci aZz k apoptéoze jsou oznaCovany cytokiny, interleukin I (IL-1B) a tumor
nekrotizujici faktor o (TNFa) z makrofagi a interferon y (IFNy) z T-lymfocyti. Tyto
cytokiny samy byvaji aktivovany nejcastéji virovou infekci. Samotna apoptdza B-bunky je
zpusobend lytickym U€inkem enzymu kaspézy (konkrétnéji kaspaza -9, -7 a -3), kterd
likviduje bunku ,zevniti“. Apoptéza je dale umocnéna ,,zvenku“ aktivaci CD8+ T-

! Z celkového poctu pacientit TIDM je 1,5 miliontt mladsi 20 let, 5,4 milioni se nachazi ve vékovém rozmezi
20-59 let a 1,6 miliont je starsich 60 let.

2 Inzulitida, neboli zané&t lokalizovany v B-buiikdch Langerhansovych ostriivku pankreatu, které produkuji
hormon inzulin.

3 Kandidatni geny jsou geny, u kterych je pfedpokladano, Ze se i¢astni na patogenezi onemocnéni, zejména
multifaktoridlnich.
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lymfocyti, jejichz produktem je granzym a perforin. Perforin poskozuje zevni membranu
buiiky a umozni prinik granzymu do nitra buiiky, kde aktivuje dalsi pro-apoptické proteiny
(ADA, 2015; Bietnerova-Vaski, 2015; Skrha, 201 1).

Genetické riziko je predstupen rozvoje T1DM. Riziko dédi¢nosti je popisovano nasledovné.
Ptibuzni jedinci maji 10 - 100x vétsi pravdépodobnost manifestace TIDM a jednovaje¢na
dvojc€ata maji aZ 65-70 % riziko vyskytu, pfi¢emz vyssi je v piipadé, Ze se T1DM propukne

Dle rychlosti destrukce B-bunék se TIDM manifestuje bud’ v détstvi (odtud juvenilni
diabetes) anebo v dospélosti (podtyp LADA?). Americkd diabetickd asociase (ADA)
rozdéluje stadia nemoci do 3 fazi. Prvni dvé faze jsou presymptomatické, treti je
symptomatickd zahrnujici typické klinické ptiznaky. Obrazek €. 1 zobrazuje piehled

jednotlivych fazi ve vztahu k ¢asu a mnozstvi funkénich B-bunék.

Obrazek ¢. 1 - Prehled stadii T1DM

Proposed Nomenclature
Stage 1
e

T pgel

Autoimmunity
Normoglycemia
Presymptomatic

——

Autoimmunity

B-Cell
Autoimmunity

Dysglycemia
Presymptomatic

Phenotypic Characteristics

Dysglycemla
Symptomatic

Phase in Natural History

100%

Functional g-Cell Mass

7/ 7/ »

0%
—r—

>

77
r/4

Time

(Zdroj: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5321245/bin/dc151419f1.jpg)

4 LADA (Latent Autoimmune Diabetes of Adults) je podtypem T1DM. Destrukce B-bunék probiha velmi
pomalu, a to v fadu desitek let. Krom toho se nelisi od bézného T1DM, a proto jsou po spravné diagnostice
tyto pacienti i obdobn¢ léCeni.
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Béhem prvni faze jsou v krvi jedince detekovany autoprotilatky proti inzulinu, a to GAD65,
[A-2 a (nebo) ZnTS, ale jedinci jsou normoglykemicti. U déti s genetickou predispozici byly
protilatky detekovany v krvi od 6. mésice zivota s vrcholem od 9.-24. mésice. Ve vétSiné
pripadu se jako prvni rozviji protilatky GAD65, které samostatné reflektuji mirnéjsi progres
destrukce. Obvykle do 2 let od pocatecni sérokonverze dojde k vyskytu druhého nebo vice
druhti protilatek. Detekce dvou a vice protilaitek umérné signalizuje zvySeni rychlosti
destrukce B-buné¢k a predikuje az 100 % zivotni riziko rozvoje symptomatické faze (faze 3)
TIMD. Do 10 let od detekce dvou a vice protilatek dojde k rozvoji symptomatické faze u 84
% deti. V pripadé, Ze je jako prvni detekovana protilatka IA-2, je to znamkou velmi agresivni
destrukce B-bun¢k a manifestace nemoci probéhne do 5. roku véku ditéte (ADA, 2015; Insel,
2015; Krischer, 2015).

Druha faze zahrnuje jedince, u ktery rozvoje nemoci postoupil do faze, kdy stavajici funkéni
hmota B-bunék jiz neni schopna udrzet normoglykémii, a proto je tato faze oznacovana jako
dysglykemicka. Od vyskytu dysglykemie maji jedinci do 2 let 60% riziko a do 5 let 75 %
rozvoje symptomatického TIMD. Sérologicky rovnéz klesa koncentrace stimulovaného C-
peptidu, zatimco hladiny nala¢no jsou béhem druhé faze udrzovany v normalnim rozmezi.
Zvysené hodnoty glykovaného hemoglobinu (HbAic) nad 48 mmol/mol jsou pozorovany
ptiblizné 12-18 mésicti prfed symptomatickym onemocnénim. Krischer (2013, s. 1920) ho
ve své studii oznacil jako ,, biomarker progrese diabetu 1. typu‘ (ADA, 2015; Krischer,
2013).

Je-1i poSkozeno vice jak 80 % funk¢ni hmoty B-buné€k, dochazi k rozvoji plného obrazu
T1DM. Zahrnuje stavy jako je polyurie, polydipsie, hubnuti, inava, diabetickd ketoacitoza,
a dalsi projevy, kterym bude vénovana nasledujici kapitola (Pelikanova, Bartos, 2018).

V soucasné dob& je TIDM diagnostikovdn az na zdkladé¢ symptomil zplsobené
hyperglykémii a metabolickou dysbalanci. Znalost stagingu nemoci otevird nové moznosti
presymptomatickych stadiich, a tak ptedejit naptiklad akutnim stavim, které byvaji
s prvozachytem Casto spojovany. Stale ale plati, ze rychlost progrese od nastupu autoimunity
k dysglykémii a poté k symptomatickému T1DM je variabilni a miZe se pohybovat v fadu

mésicu az desetileti.
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2.3 Klinické projevy TIDM

Prvnim a zakladnim projevem T1DM je hyperglykémie, tedy zvySeni koncentrace glukozy
nad 7,0 mmol/l na la¢no. Od hyperglykémie se odviji dalsi klinické projevy. Vlivem
nedostatku inzulinu, a tedy nemoznosti dorucit inzulin do buriky, se zacina v krvi hromadit
glukéza. Piekroci-li koncentrace glukézy v krvi 10 mmol/l, neboli ledvinovy prah, dochazi
k vyCerpani schopnosti proximalniho tubulu zpétné resorpce a glukéza prechdzi do moci —
dochdzi ke glykosurii. Glukéza se fadi mezi osmoticky aktivni latky, vaze na sebe molekuly
vody, které ledviny nejsou schopny resorbovat zpét do krve, a proto dochazi k osmotické
diuréze, nebo také polyurii. Kromé vody ztraci organismus pii zvySené diuréze sodik a dalsi
ionty. Na zvySené vylucovani moci, a tak sniZzeni stavu hydratace organismu, reaguji
mozkova centra vyvolanim zvySeného pocitu zizn¢ neboli polydypsie. Glukéza je
vyznamnym energetickym substratem organismu, proto jeji nadmérné ztraty predstavuji
ztratu 1 energetickou, kterd se projevi hubnutim. Kladensky (2013) navic ve své publikaci
uvadi glykosurii a poruchu fagocytézy zpusobenou taktéz hyperglykémii jako pticiny
opakovanych infekci mocovych cest (Kladensky, 2013; Vokurka, 2018).

Dekompenzovany T1DM neni jen zména v metabolismu sacharidii, ale i metabolismu tuki
a proteint, na zaklad¢ kterych muize dojit k naruSeni homeostdzy vnitiniho prostiedi.
Nedostatek inzulinu je pfi¢inou, pro¢ nemuze byt glukoza z krve pouzita jako zdroj energie.
Organismus tedy zacne hledat jiny zdroj. V tukové tkdni dochdzi ke zvySené lipolyze a v krvi
se zvySuje koncentrace mastnych kyselin. Ty jsou v jaterni tkani v ptipadé¢ T1DM
metabolizovany na ketolatky jako je aceton, kyselina P-hydroxymaselnd a acetacetat.
Zaroven se snizuje proteosyntéze, a naopak se zvysuje proteolyza, jejimz produktem jsou
také ketolatky. Ketolatky jsou alternativnim zdrojem energie pro extrahepatalni tkané, které
je metabolizuji na acetylkoenzym A. Ten dale vstupuje do citratového cyklu. Kapacita
citratového cyklu je ddna mnoZstvim dostupného oxalacetatu, které je z nedostatku glukozy
nizké. Metabolismus ketolatek se stava nedostateCnym, a tak se ketolatky hromadi v krvi
(Vokurka, 2018).

Ketolatky maji kyselé pH, a proto pfi zvySeni jejich koncentrace v krvi snizuji krevni pH a
rozviji se obraz metabolické aciddzy, nebo téZz diabetické ketoacidozy. Pokles pH
kontraregulaénim mechanismem stimuluje dychaci centrum k hyperventilaci, téZ hluboké
Kussmaulovo dychani (Vokurka, 2018).

Na zakladé té€chto metabolickych zmén byva dekompenzovany T1DM popisovan jako

nerovnovaha mezi eskalovanymi katabolickymi déji a utlumenymi déji anabolickymi.

-15 -



2.4 Diagnostika

Zékladni diagnostické vySetieni se opira o stanoveni glykémie, pfitomnost autoprotilatek,
piipadné vySetfeni koncentrace C-peptidu’. Diagnostickd kritéria T1DM zobrazuje
nasledujici schéma:

Schéma €. 1 — Diagnostika TIDM

glykémie v glykémie v

glykémie v

zilni plazme Silni plazmé zilni plazme Pozitivita KOncentrace
kdykoli béhem nala(':rllgo 570 ve 120. minut¢ = ———— TI1DM —— speficickych C-peptidu
dne > 11,0 o oGTT > 11,0 autoprotilack <200 pmol/l
mmo/l p
mmol/l mmol/l

(Doporudéeny postup pé&e o diabetes 1. typu Ceské diabetologické spole¢nosti CLS JEP, 2022)

Pozitivni protilatky anti-GAD65, anti-IA2, anti-IAA a anti-ZnT8° mohou byt detekovany
daleko drive, i nékolik let, pred manifestaci klinické faze TIDM. Lernmark (2021) ve své
publikaci uvadi, ze tyto protilatky nejsou primarné zodpoveédné za destrukci B-bunck a ze
jejich vyznam je zejména diagnosticky, jelikoz pfitomnost téchto protilatek potvrzuji
diagnézu TIDM. U pouze 2-4 % pacientil neni v krvi v dob€ manifestace detekovana zadna
protilatka. Obvykle je tato situace vysvétlovana, Ze byla pfitomna diive a postupné vymizela.
Az 10 % pacientli ma pozitivni pouze jednu autoprotilatku, u zbylych 86-88 % pacienti jsou
piitomny dvé a vice autoprotilatek (CDS, 2022).

Dalsimi znaky, které ¢asto doplni diagné6zu T1DM, je v€k > 35 let a BMI > 25 kg/m?2
s neumyslnym tUbytkem hmotnosti. Pfi nejasnostech, o jaky typ diabetu se jedna, je
doporuceno provést po 3 letech od diagnézy meéfeni C-peptidu se soucasnou hladinou
glykémie do 5 hodin po jidle. Hodnoty koncentrace C-peptidu > 600 pmol/I siln¢ naznacuji
diabetes mellitus 2. typu (T2DM) (Hotl, 2021).

5> C-peptid je ¢ast molekuly proinzulinu, prohormonu inzulinu. Tato ¢4st se odstépi pied sekreci inzulinu,
proto jeho koncentrace v séru koreluje se sekreci inzulinu. C-peptid je odstraiovan z organismu renalni
cestou, proto jeho hladinu miaze byt zvyseni pfi pfitomné renalni insuficienci.

¢ Anti-GAD6S5 je oznadeni pro protilatku proti dekarboxylaze kyseliny glutamové, anti-IA2 proti ostrivkiim
pankreatu, anti-IAA proti inzulinu a anti-ZnT8 je protilatka proti translasportéru zinku 8.
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3 Komplikace TIDM

Pti déletrvajici dekompenzaci T1DM dochazi k rozvoji komplikaci. Na zékladé délky trvani

dekompenzace je mozné je rozdélit do dvou zakladnich skupin — akutni a chronickeé.

3.1 Akutni komplikace

U pacientti s TIDM jsou popisovany nasledujici akutni komplikace — hypoglykémie,
hyperglykémie a diabetickd ketoacidoza. Hypoglykémii bude podrobnéji vénovana
kapitola 7. Pfitomnost TIDM ma také za nasledek celkové snizeni imunity. Vlivem této
skute¢nosti mohou byt pacienti nachylngjsi k infekcim a mykézam (Bartova, 2021).

3.1.1 Hyperglykémie a diabeticka ketoacidoza

Hyperglykémie je zakladnim znakem dekompenzace T1DM. Jak jiz bylo zminéno vySe,
v disledku hyperglykémie dochédzi ke glykosurii, polyurii a polydypsii. ZvySuje se riziko
mocovych infekci. V tézkych ptipadech mize dojit u pacienti s TIDM k rozvoji diabetické
ketoacidézy. Patofyziologii diabetické ketoacidézy zobrazuje obrazek ¢. 2. Dlouhodobé
pretrvavani hyperglykémie pfispiva ke vzniku chronickych komplikaci.

Obrazek ¢. 2 - Patofyziologie diabetické ketoacidozy

‘ Absolutni deficit inzulinu ‘

nebo

‘ Stres, infekce nebo inzulinova insuficience ‘

Kontraregula¢ni hormony
T Glukagon T Kortizol
T Katecholaminy T Rustovy hormon

I
i +

T Proteolyza

T Lipolyza ‘ l 1 Vyuziti glukézy T Glykogenolyza

J Proteosyntéza
I

T Glykoneogeneticky substrit

I

T VMK v jitrech

T Ketogeneze
I

T Glykoneogeneze

1 Alkalick4 rezerva

Acidoza

|—_

1T Laktat

Hyperglykémie

Glykosurie (osmoticka diuréza)

Ztrita vody a elektrolyti

sniZeny pFijem tekutin

Dehydratace

» Hyperosmolarita

Porucha rendlnich funkei
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Diabetickd ketoaciddza je dle ADA (2021) zivot ohrozujici, ale zaroven preventabilni akutni
komplikaci TIDM. Definice diabetické ketoadicozy je popisovana jako stav s nasledujicimi

biochemickymi kritérii:
e Hyperglykémie > 11 mmol/l
e Zilni hodnota pH < 7,3 nebo sérova hladina bikarbonatii < 15 mmol/l

e Ketonémie (koncentrace kyseliny B-hydroxymaselné > 3 mmol/l) nebo pozitivni

ketonurie
Zavaznost diabetické ketoaciddzy je kategorizovana dle stupné acidozy:
e Mirn¢ zavazné: pH < 7,3 nebo sérova hladina bikarbonatti < 15 mmol/l
e Stfedné zavazné: pH < 7,2 nebo sérova hladina bikarbonatti < 10 mmol/l

o T¢&Zce zavazné: pH < 7,1 nebo sérova hladina bikarbonati < 5 mmol/I
(Wolfsdorf, 2018)

Klinicky obraz zahrnuje dehydrataci, tachykardii, tachypnoe s hlubokymi inspirii, dech
pachnouci po acetonu, nevolnost az zvraceni. Pacient mize dale popisovat bolesti bticha,
rozmazané vidéni, mize byt zmateny. Pii mirn€ zavazné diabetické ketoaciddze je obvykle
pacientiv dusevni stav bdély. U stfedné zadvazného stavu zacind byt pacient somnolentni,
tedy spavy, ale lze jej ze spanku probudit oslovenim nebo dotykem. Je ¢asové i1 prostorové
orientovan. Tézka diabetické ketoacidoza miize navodit u pacienta stupor az kéma. Stupor
je charakterizovan jako stav neschopnosti se pohybovat a obecné ztuhlosti. Pacient neni
schopen mimiky, mize byt dezorientovany (Rybka, 2015; Wolfsdorf, 2018).

Mezi rizikové faktory rozvoje diabetické ketoacidozy patii nediagnostikovany T1DM,
zejména u pacientd niz§iho véku, s niz§im socioekonomickym statusem anebo u pacienti,
rozvoj diabetické ketoacidozy v ptipadé vynechani davky inzulinu z riznych divodla —
zapomenuti aplikace, porucha inzulinové pumpy nebo nedostupnost inzulinu. Cherubini at
el. (2020) ve své studii uvadi, ze diabeticka ketoaciddza je pfitomna pii manifestaci u necelé
tretiny ¢eskych déti. Vzhledem k opakovanému vyskytu u nékterych pacienti je nutné vzdy
fadn¢ identifikovat rizikové faktory a odrazit se od nich v rdmci strategie prevence. Jako
ucinny nastroj je uvadeéna opakovanad dikladnd edukace self-monitoringu (Holt, 2021;
Wolfsdorf, 2018; Cherubini, 2020).
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3.2 Chronické komplikace

TIDM je onemocnéni, které muze vést k rozvoji chronickych komplikaci. Pravé tyto
komplikace a rychlost jejich progrese jsou hlavnimi faktory v otdzce pacientovi prognézy.
Svacina (2010, s. 274) ve své knize uvadi: ,,U DM1 patii k hlavnim pricinam morbidity a
letality diabeticka nefropatie, retinopatie a urychlena ateroskleroza, predevsim ischemicka

¢

choroba srdecni.

3.2.1 Neenzymaticka glykace proteinii

Neenzymaticka glykace proteind, téz Maillardova reakce, je chemické reakce, kde volné
aminokyseliny proteinti reaguji s karbonylovymi skupinami sacharida. Cela reakce probiha
bez katalytického piisobeni enzymu a vyslednymi produkty jsou tzv. produkty pokrocilé
glykace (AGEs, Advanced Glycation Endproducts). ZvysSena dostupnost glukézy v krvi
akceleruje glykaci proteinid. Touto cestou vznika napi. molekula glykovaného hemoglobinu,
ktery je vyuZzivan jako jeden zhodnoticich parametrii kompenzace diabetu, koreluje
s dlouhodobou hladinou glykémie, vyskytem diabetickych komplikaci a odhaduje jejich
budouci vyskyt (Kalousova, Zima, 2016; Vokurka, 2018).

Neenzymatické glykaci podléhaji vlivem zvysené koncentrace glukézy v krvi proteiny
endotelu cév, ¢imz dochéazi ke zhorSeni propustnosti bazalni membrany, a tedy obecné
funk¢nosti endotelu. Jsou-li vlivem puasobeni AGEs postizeny kapilary, jedna se o
mikroangiopatii. V piipadé postizeni cév vétSiho kalibru (sttedni a velké tepny
muskularniho a elastického typu) pfipominaji makroangiopatické zmény svym
charakterem obraz aterosklerdzy. Dle citlivosti tkani k hypoxii se dané angiopatické zmény
projevuji v riznych ¢asovych horizontech a v rtizném rozsahu (Skrha, 2013; Vokurka,
2018).

3.2.2 Diabeticka retinopatie a makularni edém

Diabetickd retinopatie je oznaceni pro stav posSkozeni kapilarniho systému cév sitnice, pfi
kterém dochazi k poruse struktury i funkce sitnicovych bunck. Vyrazné se v ptipad¢ této
komplikace zhorSuje kvalita Zivota pacienta. Dle Pelikanové (2016) se jedna o nejcastéjsi
pti¢inu slepoty u osob stiedniho veéku ve vyspélych zemich. NejzasadnéjSich faktorem
rozvoje diabetické retinopatie je porucha hematoretinalni bariéry vlivem AGEs, kterd je
popisovana zvySenim propustnosti a kapilarni obliteraci. Dochdzi ke vzniku aneurysmat,
exsudatli a ischémii mistnich bunék. Tento stav je pojmenovan jako neproliferativni
retinopatie. Proliferativni retinopatie vznika v diisledku nahromadéni AGEs ve sklivci, které
potencuje retinalni neovaskularizaci. Nové vzniklé cévy jsou zdrojem sklivcového krvacent,
a tak poklesu zrakové ostrosti (Kolat, 2013; Pelikdnova, 2016).
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Diabeticky makularni edém je poskozeni sitnice v mist¢ macula lutea, Zluté skvrny.
Neurosenzorické zmény se manifestuji diive nez zmény cévni. Diabetici v tuto dobu
nepopisuji zrakové obtize, avSak dochazi k poklesu senzitivity rozpoznat zlutou a modrou
barvu, klesa citlivost pro kontrast a na elektroretinogramu jsou patrné zmény, které prokazuji
dysfunkci bunék sitnice. Morfologické cévni zmeény tvofi klinicky obraz zahrnujici
mikroaneurysmata, teckovité sitnicové hemorhagie, exudaty a edém. Piitomnost edému
pusobi destrukci neurondlni tkang sitnice a zhorsuje vidéni oka (Kalvodova, Kalvoda, 2013).

Chronickd hyperglykémie, kterd je prokazatelnd vysokymi hodnotami glykovaného
hemoglobinu, centralni hypertenze, pfitomnost nefropatie a délka trvani TIDM korelu;ji
s vyskytem diabetické retinopatie i prognozou dalsitho vyvoje komplikaci, pf. vznik

makularniho edému (Pelikanova, 2016).

3.2.3 Diabeticka nefropatie

Diabetickd nefropatie neboli Kimmelstieliv-Wilsoniv syndrom vznika na podkladé
poskozeni cév ledvinnych glomerulti, tedy glomerulosklerézy. V pokrocilejsi fazi
onemocnéni byvaji poSkozeny i arterie a arterioly a dochazi k rozvoji obrazu rendlni

7

insuficience a k uremii’. Pacienty s TIDM postihuje diabetickd nefropatie obvykle az po

vice nez 10 letech od diagndzy (Pelikanova, Bartos, 2018).

Pii dekompenzaci diabetu se zvySuje riziko rozvoje opakovanych infekci mocovych cest.
Ptitomnost cukru v moc¢i udrzuje chronické moc€ové infekce a kvasinkové vulvitidy. Shah
(2003) ve své studii uvadi, Ze diabetici maji 1,3-1,4x vyssi riziko mocovych infekci nez
pacienti bez diabetu. ZhorSené tkanové prokrveni vlivem rozvinuté mikroangiopatie a
nasledné tkanové hypoxie napomaha snadnéj$imu Sifeni infekce ve tkdni a rozvoji vaznych
komplikaci jako je emfyzematozni cystitida, rendlni papilarni nekrdza, intrarenalni nebo
perirenalni absces anebo emfyzemat6zni pyelonefritida. Déle je hypoxické poSkozeni ledvin
pfi¢inou hemodynamickych zmén a rozvoje sekundarni hypertenze, kterd potencuje
proliferaci mezangialnich buné¢k glomeruli. ZvySeny tlak plisobici na bazalni membranu
glomerulu z obou stran ji poskozuje a membrana se stdva patofyziologicky prichodnou pro
jinak nepropustné proteiny. V moci jsou detekovatelné proteiny. S postupem nemoci
dochézi ke ztratdm bilkovin moc¢i v mnoZstvi presahujici 3,5 g za den a od nich se dale odviji
klinicky obraz nefrotického syndromu®. Postupné dochazi ke sniZeni ledvinnych funkci,
které je umérné mnozstvi zanikajicich glomerulii. V posledni fazi diabetické nefropatie je u

" Uremie nebo téZ uremicky syndrom oznaduje systémové zmény vznikajici v diisledku renalniho selhani. Proto
klinicky obraz uremie lze odvodit na zaklad¢ znalosti fyziologickych funkci ledvin, a to tady nedostatecné
vyluovani vody, iont, katabolitli, ztrata aminokyselin, bilkovin, endokrinni rozvrat (porucha hormonalni
sekrece ledvin a sekundarni endokrinni poruchy kompenzacnich systémt). V naSich podminkach se nicméné
s pIn¢ rozvinutym obrazem uremie jiz nesetkavame z diivodu dostupnosti dialyzacni 1é¢by (Vokurka, 2018).

8 Nefroticky syndrom je definovéan proteinurii > 3,5 g/24 hodin, hypoalbuminémii pod 30 g/1, rozvojem otokii
na periferii a zvysenou hladinou cholesterolu > 8 mmol/l (Ceska, 2015).
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pacienta manifestovano rendlni selhani a pacientovi je indikovana dialyza¢ni péce anebo
transplantace (Kladensky, 2013; Pelikanova, Bartos, 2018).

Diabeticka nefropatie je divodem, pro¢ diabetici tvofi nejveétsi procento chronicky
dialyzovanych pacienti. Nové¢jsi oznaCeni pro diabetickou nefropatii je diabetické
onemocnéni ledvin, Diabetic Kidney Disease (DKD) (Bartova, 2021).

3.2.4 Diabeticka neuropatie

Glykace proteint cév zasobujicich nervova vlakna spolu s oxidacnich stresem jsou pficinou
vzniku diabetické neuropatie. Dodavka kysliku nervovym vlaknlim je sniZzena a vladkna
podléhaji strukturdlnim i funkénim zméném. Jedna se o difiizni nezanétlivy proces (Pithova,
2017).

Diabetickd neuropatie postihuje somatickd 1 autonomni periferni nervova vladkna. Je hlavni
pri¢inou Spatného hojeni ran, kardiovaskuldrnich obtizi a erektilni dysfunkce, které jsou
pozorovany u pacienti s TIDM. S dalsi progresi se snizuje citlivost na vibrace a tepelny
prah. V tézkych piipadech diabetickd neuropatie eskaluje az ke ztrat€ smyslového vnimani.
Zhruba 40-50 % pacientl pocit'uje hyperalgezii, alodynii a parestézii. PostiZzeni autonomnich
vldken se projevuje ortostatickou hypotenzi vlivem neschopnosti upravit srdecni frekvenci
a tonus cév pro udrzeni krevniho zasobeni mozku (Forbes, 2013).

3.2.5 Muskuloskeletalni komplikace

Vlivem angiopatickych a neuropatickych zmén dochéazi k manifestacim 1 na pohybovém
aparatu. Az 30 % diabetikl trpi omezenou hybnosti kloubl. Kolagen je dal§im proteinem,
ktery podléha neenzymatické glykaci. Vysledkem je ztlusténi a rigidita kiize a kloubnich
pouzder, coz vede ke sniZzeni pohyblivosti (Pithova, 2017).

Kromé& znamého syndromu diabetické nohy uvadi Goyal (2018) syndrom diabetické ruky,
kde se jednéd o kombinaci nékolika muskuloskeletalnich chorob. Tuto komplikaci popisuje
jako stav, ktery je v klinické praxi ¢asto opomijen, 1 kdyZ vyznamné ovlivituje kvalitu zivota
pacienta. V disledku TIDM dochazi i k odchylkam kostniho metabolismu. Hlavni pti¢inou
jsou zmény v hladinach inzulinu, které vedou k poruSe vstiebavani vapniku, aktivity
osteoblasti a poruse tvorby osteoidu’. Dale hyperglykémie a glykosurie, které maji za
nasledek zvySené vyluCovani vapniku, anebo porucha pfemény vitaminu D v ledvinach
v disledku diabetické nefropatie. Az u 40 % diabetikll 1. typu se vyskytuje osteopenie.
Nasledujici tabulka zobrazuje pfehled muskuloskeletalnich projevi TIDM (Goyal, 2018;
Philipp, 2006; Svacina, 2010).

? Osteoid je organicka kostni tkan tvotend predev$im vlakny kolagenu a je produkovéna osteoblasty. Postupné
se do osteoidu ukladaji mineralni latky, ¢imz ziskava patfi¢nou tvrdost kosti.
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Tabulka €. 1 - Muskuloskeletalni projevy u pacientti s TIDM

Choroba Prevalence | Projevy
Syndrom diabetické
ruky (cheiroartropatie, Postizeny jsou nejcastéji malé klouby ruky.
sklerodaktylie, synovitida 11-55 % Ruka ztraci hybnost a silu. Kiize na rukou je tuha
Slach flexort, Dupuytrenova Kovits
kontraktura a syndrom a voskovita.
karpalniho tunelu)
Pacient popisuje ,,zamrzlé rameno* (adhezivni
Periartritida ramene 10 % kapsulitida) a omezenou kloubni hybnost
s bolesti.
Diftzni idiopaticka Klinicky obraz se mtize velmi lisit od
skeletalni hyperostdza 13-39 % minimalnich nebo Zadnych problémil az po
(DISH) tézkou ztuhlost nohou, ramene nebo celé patete.
. .y Tézka pozdni diabeticka komplikace postihujici
Diabeticka o . . . 1
) 0,1-1,4 % | kosti nohou a patet, kde dochazi s osteolytickym
osteoartropatie y .
piestavbam.
Nejcastéji jsou postizeny metatarzofalangealni
klouby (az 32 %) a nejcastéjSim piiznakem je
jednostranny bezbolestny otok, ¢asto
Neuropaticka artropatie | 0,15 %* doprovazeny koznimi viedy v této oblasti.

Pokrocilejsi stddium popisuje riziko rozpadu,
deformity ¢i zlomeniny kosti. Casto je soucasti
syndromu diabetické nohy.

* ve specializovanych klinikach pro vysoce rizikové pacienty az 13 %

(Goyal, 2018; Svacina, 2010)
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3.2.6 Syndrom diabetické nohy

Oznaceni syndrom diabetické nohy popisuje stav poskozeni dolni koncetiny distaln¢ od
kotniku u pacientii s diabetes mellitus (DM). Vyskyt je 17 - 50x Castéjsi u pacientd s DM
v porovnani s nediabetiky, nutnost amputace az 30x castéjSi. Rizikové faktory vedouci
k rozvoji syndromu diabetické nohy zobrazuje schéma €. 2 (Pithova, 2017).

Schéma €. 2 - Rizikové faktory syndromu diabetické nohy

Tlak na Snizeni Angiopati . c Syndrom . Renalni
plosku kloubni e Eéi?g;:g: — diabetick — lzf)(;lréeertr:rlley insuficience Infekce
nohy hybnosti konéetiny ¢é nohy /dialyza

(Pithova, 2017)

Prvotni pfi¢inou rozvoje syndromu diabetické nohy je v 85 % vznik ulcerace, kdy ve 4 z 5
pfipadid je na viné nevhodné zvolena obuv, pfitomna neuropatie a ischemie. Dal$im
divodem muze byt drobné zranéni (chiize na boso, pedikira) anebo piitomnost ciziho
predmétu (shrnutd ponozka, kaminek). Pacient neciti otlaky a tieni pii chizi, ktera jesté
navic mize byt modifikovadna pro omezenou kloubni hybnost. V téchto mistech dojde ke
ztlusténi klize procesem zvanym hyperkeratdza. Navic rozvinutd neuropatie mtize skryvat
namahové bolesti zpisobené uzavérem lokalnich cév vlivem angiopatie. Dal§im plisobenim
zde dochazi ke vzniku hematomt, zanétlivych exsudaci, ruptuie kozniho krytu a vzniku
viedu (Bém, 2020; Pithova, 2017).

Pro klasifikaci z&vaznosti syndromu diabetické nohy je nejvice pouzivana Wagnerova
klasifikace. Prvni stupenn Wagnerovy klasifikace alesponi jednou za Zivot zazije az 25 %
diabetikti (Pithova, 2017).

e Stupeni 0 - rizikové noha, pravdépodobnost vyskytu viedu
e Stupen 1 - povrchova ulcerace
e Stupeni 2 — hlubsi ulcerace zasahujici do subkutannich tkéani, bez zdvaznéjsi infekce

e Stupen 3 — hluboka ulcerace zasahujici do kosti a kloubli nebo povrchova ulcerace
s ptitomnou flegmoénou, abscesem, artritidou, osteomyelitidou, tendinitidou

e Stupen 4 — gangréna (pata, prsty)

e Stupen 5 — gangréna celé nohy

(Doporuéeny postup pro prevenci, diagnostiku a terapii syndromu diabetické nohy CDS, 2016)
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Rozvinuty syndrom diabetické nohy by mél spravné smétfovat do specializovanych
podiatrickych ambulanci. Zékladni 1écebnou strategii je odstranéni tlaku na ulceraci, aby
bylo umoznéno hojeni, a dikladné ¢isténi rany. Mezi pomiicky k odlehceni defekti patii
terapeuticka obuv, ortézy, fixace, podpazni berle anebo odlehCovaci vlozky. Pfi znamkach
infekce (otok, zarudnuti, hnis, lokalné zvysena teplota) je zahajena antibioticka 1écba. Stejné
tak je neradno zapominat na nutri¢ni aspekty, které maji bezesporu svou ulohu v procesu
hojeni ran, zejména u malnutricnich pacientti. Z toho divodu muize byt v rdmci terapie
zafazena 1 peroralni nutri¢ni podporu. Pti selhdni konzervativniho postupu 1é¢by a progresi
stavu je indikovana chirurgicka 1écba, a to resekce postizenych tkdni nebo amputace (Bém,
2020; Jirkovska, 2016; Pithova, 2017).

Duraz na prevenci a vCasné zahajeni adekvatni péce, kterd vyzaduje multidisciplinarni
ptistup, mohou velmi zasadné sniZit procento rozvoje komplikaci az nutnosti amputace.
V ramci ambulantnich kontrol je mozné vytipovat rizikové pacienty a na zdkladé této
diagnostiky upravit frekvenci kontrol a aplikovat preventivni opatieni. Dilezité je pacienty
opakované edukovat o vhodnych pohybovych aktivitach, vybéru vhodné obuvi, vlozek do
bot a ponozek, jak disledné pe¢ovat o nohy, a také o moznych rizikovych situacich (pf.
pedikuara) (Bém, 2020; Jirkovska, 2016).
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4 Terapie diabetes mellitus 1. typu

Pii vybéru spravné strategie 1éCby je tfeba postupovat individualné dle pacienta. Vzdy je
tteba vzit v potaz pacientliv vék, pfitomnost komplikaci a komorbidit, zaméstnani, socialni
situaci, fyzickou aktivitu a osobnost. CDS (2022) uvadi 1é¢ebné cile zobrazené v tabulce &.
2, véetné cilovych hodnot pro pacienty s kardiovaskuldrnim rizikem. '

Tabulka €. 2 - Lécebné cile pacienti TIDM

Ukazatel Cilova hodnota Cilova hodnota pro pacienty s KV rizikem
HbAlc <45-53'" mmol/l < 60 mmol/l
Glykémie nala¢no 4,0-6,0 mmol/l < 8,0 mmol/l
Glykémie postprandialni 5,0-7,5 mmol/l < 9,0 mmol/l
Krevni tlak <130/80 mmHg
Celkovy cholesterol | <4,5 mmol/l
LDL cholesterol < 2,5 mmol/l a pokles Zeny: < 1,4 mmol/l
= 0 > 50 % vychozi hodnoty | Muzi: < 1,8 mmol/l
£ | HDL cholesterol Zeny: >1,2 mmol/l
= Muzi: >1 mmol/l
z .
£ | Non HDL cholesterol | < 3.4 mmol/l Zeny: < 2,2 mmol/l
= Muzi: < 2,6 mmol/l
Triacylglyceroly < 1,7 mmol/l
BMI" 19-25 kg/m?
zeny < 80 cm
Obvod pasu

muzi <94 cm

(Doporuéeny postup péée o diabetes 1. typu CDS CLS JEP, 2022)

K dosaZeny terapeutickych cilil je vyuzivano lécebné strategie zahrnujici farmakologické a
nefarmakologické pfistupy. Inzulinoterapie, selfmonitoring, podrobné nutri¢ni edukace,
doporuceni pro pohybovou aktivitu, pfisny zakaz koufeni, a nakonec psychosocialni péce.

19 Hodnoceni miry KV rizika je klasifikovano do 3 stupiiii. Stfedni ohroZzeni jsou pacienti do véku 35 let a
s délkou trvani TIDM do 10 let bez pfitomnosti jinych rizikovych faktor. Vysoké riziko kardiovaskularniho
onemocnéni (KVO) maji pacienti, ktefi maji T1DM diagnostikovany déle nez 10 let, je pfitomen dalsi rizikovy
faktor, ale jsou bez organovych komplikaci. Velmi vysoké riziko je stanoveno pro pacienty s manifestaci KVO,
nebo maji orgdnové komplikace, nebo jsou pfitomny 3 a vice hlavnich rizikovych faktord KVO, nebo jim byl
diagnostikovan T1DM casné a doba od diagnozy je delsi nebo rovna 20 let (Cosentino et at., 2020).

T Cilové hodnoty individualné pro minimalizaci rizika vyskytu hypoglykémie a pro dosazeni uspokojivé
kompenzace.

2u pacientl s nadvahou ¢i obezitou je cilem udrzitelna redukce hmotnosti 0 5-10 %
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Toto jsou hlavni pilife 1é¢ebného planu kazdého pacienta s T1DM, které vzajemné se sebou

koreluji a maji svoji nenahraditelnou ulohu na cesté za uspokojivou kompenzaci.

4.1 Inzulinoterapie

Exogenni podavani inzulinu je zahdjeno bezprostfedné po diagnostikovani TIDM. Postup
je vzdy zcela individudlni, jak pti vybéru kombinaci druhti inzulinu, tak i formy aplikace.
ZjednoduSen¢ feceno jsou na vybér humanni a inzulinovd analoga s raznymi délkami
ptisobeni. Aplikovani inzulinu je mozné pomoci per (MDI') nebo inzulinové pumpy
(CSII'*) (CDS, 2022).

Jednotlivé rezimy aplikovani inzulinu se od sebe zasadné 1i8i. Konvencné se podava bud’ jen
bazélni inzulin, anebo bazalni inzulin spolu s 1-2 bolusovymi davkami béhem dne. Od
tohoto rezimu se u pacient s TIDM zna¢né upousti, jelikoz pacienti nejsou dobie kryti
b&hem konzumace dennich jidel.

Intenzifikovany rezim vychazi ze snahy pfiblizit se normalni sekreci inzulinu. Celkovy pocet
davek inzulinu za den je rozdélen na bazalni (t€Z bazal) a bolusové davky (téz bolusy),
pfi¢emz bazalni davky tvoii cca 30-50 % a zbytek ptipada na bolusy. Jako bazal se pouzivaji
dlouhodobé¢ plisobici inzulinova analoga. Ta udrzuji bazélni hladinu inzulinu béhem celého
dne a noci. Aplikuji se jednou denné vzdy ve stejnou denni dobu. Bolusy jsou aplikovany
preprandialng, tedy pifed jidlem a pouzivaji se zde kratkodobé& a ultra kratkodobé plisobici
inzuliny. Obecné jsou v terapii TIDM s vyhodou vyuZivéna rychla inzulinova analoga pro
niz$i variabilitu a predikovatelnost ucinku. Lépe koriguji postprandialni glykémie a snizuji
riziko hypoglykémii. Rezim aplikace bolusti mtize byt fixni nebo flexibilni. S vyhodou je od
pocatku terapie pacienty naucit flexibilni davkovani inzulinu. MnoZstvi inzulinovych
jednotek v bolusové déavce je aplikovano pred jidlem a vypocitdno na zakladé poctu
sacharidli v daném jidle pomoci bolusovych kalkulacek, které 1ze stahnout jako aplikaci do
mobilnich telefont. Pacient tim ziskdva zna¢nou svobodu ve vybéru i pravidelnosti jidel.
Pro efektivni terapii flexibilnim ddvkovanim inzulinu je nutné absolvovat n¢kolik cilenych
nutri¢nich edukaci, kde je pacientovi vysvétleno, jak spravné sacharidy pocitat a jak s timto
¢islem dale pracovat. Problematice pocitani sacharidi bude dale vénovana kapitola ¢. 4.3
Nutri¢ni edukace (CDS, 2022; Jirkovska, 2019).

Fixni i flexibilni davkovéni inzulinu lze aplikovat injekéné i pomoci pumpy. Inzulinova pera
s jehlami menSiho kalibru a krat$imi jehlami umoziuji t¢éméf bezbolestnou aplikaci. Navic
diky vyvoji technologii jsou na trhu k dostani inzulinova pera se zabudovanymi bolusovymi
kalkulatory anebo pera s paméti poslednich davek inzulinu, ktera 1ze propojit s mobilnim
telefonem!'>. Inzulinové pumpy jsou 24 hodin denné& zavedené do podkoZi pacienta, diky

13 MDI je zkratka pro Multiple Daily Doses of Insulin, neboli vicendsobné denni davkovani inzulinu
14 CSII je zkratka pro Continuous subcutaneous Insulin Infusion, neboli kontinuélni subkutanni infuze inzulinu
15 Posledni novinkou na trhu jsou chytra pera NovoPen ® 6 a NovoPen Echo ® od spole¢nosti NovoNordisk.
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¢emuz je zajiSténa kontinualni doddvka inzulinu. Vice se tak dafi napodobit normalni
produkci inzulinu, navic jsou pacienti 1épe chranéni pied vyskytem no¢nich hypoglykémii.
Vyhodou u nékterych inzulinovych pump je piitomnost zabudovaného bolusového
kalkulatoru sulozenym individualnim inzulin-sacharidovym pomérem a faktorem
inzulinové senzitivity. Pacientovi staci do pumpy zadat jen pocet sacharidii, pumpa sama
spocita velikost bolusové davky a pacient ji aplikuje. Grunberg et al. (2018) ve své publikaci
uvadi, ze je vhodné zah4jit 1écbu inzulinovou pumpou u dospélych pacientd, u kterych se
nedaii dosdhnout uspokojivé kompenzace, u sportovct a u zen planujicich t€hotenstvi. U
déti je terapie inzulinovou pumpou preferovana jiz od pocatku 1écby. Jiz zminovana
statistika UZIS CR z roku 2017 informuje o to, Ze 67 % pacienti s TIDM bylo v roce 2017
léCeno intenzifikovanym injekénim rezimem pery, 10 % pacienti pouziva pera
v konvenénim rezimu a pouhych 9 % pacientii pouziva inzulinovou pumpou (pro zbylych
14 % pacientli s TIDM nejsou dostupna statistickd data). Dal$i report ukdze, jak se Cisla
zménila po ptichodu inzulinové pumpy s uzavienym hybridnim okruhem, ktera se na nas trh
dostala v roce 2021 a jejiz oblibenost v ramci inzulinoterapie stale stoupa (CDS, 2022; Holt,
2021; Jirkovska, 2019; Pelikanova, Bartos, 2018).

Systém inzulinové pumpy suzavienym hybridnim okruhem kombinuje senzor
kontinudlniho monitorovani glukézy s inzulinovou pumpou, ¢imz je dosaZeno automatizace
podavani inzulinu. Tento systém je n¢kdy oznacovan jako umela slinivka, jelikoz se systém
snazi reagovat na rostouci a klesajici hladiny glykémie a samostatné je korigovat.
V soucasné dobé jsou v Ceské republice na trhu dostupné inzulinové pumpy s uzavienym
hybridnim okruhem od spole¢nosti Dexcom, Medtronic, Medtrum a Ypsomed (Leelarathna,
2021; Soupal, 2018).

Diky této pomérné Siroké Skale moznosti terapie je mozné vybrat kazdému pacientovi
lécebnou strategii ,,na miru“ dle v€ku, denniho rezimu, zvyklosti a pracovniho zatazeni,
kterd povede dlouhodobé k co nejlepsi mozné kompenzaci, tedy udrZeni glykémii ve
fyziologickém rozmezi. Vyhody a nevyhody jednotlivych inzulinovych rezimi zobrazuje
tabulka ¢. 3.
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Tabulka €. 3 - Inzulinové rezimy pro 1écbu TIDM

lriziko

Injekéni inzulinové rezimy

hypoglykémii

MDI s dlouhodobé ptsobicim analogem inzulinu

.o +++ +++ +++
+ rychly nebo ultra rychly analog inzulinu

Meéne preferované alternativni injekcnich inzulinovych reZimiu

MDI se stfednédobé plisobicim huménnim inzulinem

, , o ++ ++ ++
+ rychly nebo ultra rychly analog inzulinu
MDI se stfednédobé plisobicim humannim +y + 4
inzulinem + kratce ptsobici huménni inzulin
MDI se strednédobé plsobicim humannim inzulinem " " "

2x denné¢ + kratce ptisobici hum. inzulin

- A AT 6 NRPPNp riziko
Rezimy kontinualni inzulinové infuze ! oy
hypoglykémii
Systém uzaviené hybridni smycky AR AR AR aF +4++++ +4++++
Pumpa s predikei nizké hladiny glykémie ++++ ++++ +++++
Inzulinova pumpa bez automatizace Ak 4R +++ +++ +
(Holt, 2021)

At je pacient lécen jakymkoli inzulinovym reZzimem, pacientovi je vzdy nutné fadné
vysvétlit, Zze 1écba T1DM vyZaduje jeho aktivni spoluti€ast a uspokojivé kompenzace neni

mozné dosdhnout bez z4jmu, motivace a disledné monitorace glykémie.

4.2 Selfmonitoring

Jak jiz bylo zminéno, kazdodenni spolehliva monitorace glykémie je nutnosti k spésné
1écbé TIDM. K dispozici pacienti maji glukometry a gluk6zové senzory. Senzory umoziuji
mefeni glykémie okamzit¢ (Flash Glucose Monitoring, FGM) anebo kontinudlné
(Continuous Glucose Monitoring, CGM). Dilezité je zminit fakt, Ze tyto senzory nemé&fi
hladinu cukru z krve, nybrZ z intersticialni tekutiny podkozi, kam jsou zavedeny. Nicméné
presnost méfeni vSech tfi moznosti je t€éméf vyrovnana. Pouzivani senzori ma velmi
pozitivni efekt na kompenzace T1DM, a to zejména pro odhaleni vyskytu hypoglykémii
(Prazny et al., 2019; Soupal, 2018).

Hladinu glykémie se v piipadé senzoru FGM pacient dozvi po pfiloZeni Ctecky anebo

mobilniho telefonu s danou aplikaci k senzoru, tzv. skenovanim. Jedn4 se o senzor bez
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alarmt. Pfi pouZzivani glukometru by mél pacient zméfit svou glykémii alespon 4x denné, uz
to je pro spoustu lidi obtizné splnit. Systém FGM miize byt zavedeny v podkozi az 14 dni.
Pacient se tak nemusi opakované pichat do prstu, coz je bezesporu jedna z dalSich nevyhod
pouzivani glukometru. Diky snadnému pouzivani se pacienti s FGM dostanou primérné na
15 i vice skentl za den. Cte¢ka, nebo aplikace pacienta navic informuje, jaky ma glykémie
trend vyvoje (Jirkovska, 2019; Soupal, 2018).

Indikace pro ptfedepsani a proplaceni prostfedkii pro FGM pojistovnou je definovany
zakonem €. 48/1997 Sb., o vetfejném zdravotnim pojisténi, ktery tika:

e Diagndza T1DM s intenzifikovanou inzulinovou terapii (pera nebo pumpa) na dobu
3 mésicu

o Nelze je predepsat soucasné s glukometrem a pftistroji pro CGM

o Dalsi preskripce po zlepseni kompenzace (objektivni spoluprace pii 16¢bé —
10 a vice skentl za den)

Systém CGM zahrnuje transdermalné zavedeny senzor a vysilaé, ktery se do n¢j vklada.
Senzory by pacienti méli vyménit za 7-10 dni, dle vyrobce. KaZzdych 5 minut senzor zmé&fi
hladinu glykémie a ulozi do paméti. Dal§im rozdilem mezi FGM a CGM je pfitomnost
alarm, které pacienta varuji, prekroci-li jejich aktudlni glykémie pfedem nastavenou horni
nebo spodni hranici. Diky pfitomnosti alarmt vede pouzivani CGM ke snizeni vyskytu
hypoglykémii, sniZzeni glykemické variability 1 glykovaného hemoglobinu, a to zejména je-
li senzor noSen minimalné 70 % Casu (Pelikanova, Bartos, 2018; goupal, 2018).

Na zékladé zdkona €. 48/1997 Sb., o vefejném zdravotnim pojisténi jsou indikace pro
predepsani a proplaceni prostiedk pro CGM definovany takto:

e Syndrom poruSeného vnimani hypoglykémie (Clark nebo Gold Score > 4)
e Casté hypoglykémie (> 10 % &asu straveného v hypoglykémii)

e Labilni diabetes (vysokéd glykemicka variabilita se smérodatnou odchylkou > 3,5
mmol/l)

e Vyskyt 2 a vice tézkych hypoglykémii v pribéhu poslednich 12 mésict
e Pacientky s TIMD v pribéhu t¢hotenstvi a Sestinedéli
e Pacienti po transplantaci slinivky a/nebo ledvin

e Pacienti s HbAic < 60 mmol/l, ktefi nespliuji indikacni kritéria a po 3 a/nebo 6
mésicich od zahdjeni monitorace prokazi objektivizovatelné zlepSeni kompenzace
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V poslednich letech se senzorové technologie posouvaji dramaticky vpied. Postupné se
upousti od glukometrii a monitorace pomoci senzort jsou vice a vice upfednostiiovany. Tuto
skutec¢nost jen podporuje fakt, ze trend inzulinovych pump s hybridnim uzavienym okruhem
bude dale riist a senzory CGM jsou pro jejich fungovani nezbytné.

Lékar 1 pacient mohou na zaklad¢ dat ze senzorii, at’ uz FGM nebo CGM, zhodnotit vyvoj
glykémii diky grafickému zobrazeni za libovolné Casové obdobi. Nejcastéji je za dané
obdobi hodnocena primérnd glykémie, odhadovany HbA ., glykemicka variabilita a ¢as
v rozmezich.

4.2.1 Glykovany hemoglobin a glykemicka variabilita

Glykovany hemoglobin (HbA1c) je zcela zékladni ukazatel, podle kterého je hodnocena
kompenzace T1DM. Na ziklad¢ hodnoty HbA . Ize odvodit primérnou glykémii za 6-8
tydnt. Schéma ¢.3 zobrazuje, jak je vyhodnocovana kompenzace dle HbA ..

Schéma €. 3 - Hodnoceni kompenzace dle HbAlc

Vyborna Uspokojiva Neuspokojiva
kompenzace kompenzace kompenzace
HbA, <45 HbA,, 45-53 HbA,, 54-63

mmol/mol mmol/mol mmol/mol

(ADA, 2020)

Vyhodou hodnoceni HbA . je jednoduchost a dobra dostupnost vySetieni. Naopak zna¢nou
limitaci je fakt, Ze HbA . neinformuje o glykemické variabilité.

Pomoci ukazatele glykemicka variabilita (GV) je hodnocena mira kolisani hodnot glykémie.
GV je mozZna zjistit ze staZzenych dat ze senzort, a to jak FGM, tak CGM. Nejcastéji je
hodnoceno obdobi za poslednich 14 dnl anebo 1 mé&sic. Pfi vysoké GV dosahuje glykémie
kolisavé velmi vysokych a velmi nizkych hodnot. To mize byt zplisobeno zapomenutim
aplikovani bolusu pred jidlem, neadekvatni korekci hyperglykémii, zajidanim
hypoglykémiinebo aplikaci inzulinu ,,naslepo* bez zjisténi aktudlni glykémie. Pfi nizké GV
se hodnoty glykémii pomérné stabiln€ drzi okolo stfedni hodnoty. Takovi pacienti trvale a
pravidelné pouzivaji senzory se spravné nastavenymi alarmy, pocitaji sacharidy, umi
spravné spocitat bolusy k jidlu a nacasovat jejich aplikaci pfed danym jidlem. Pacienti,
jeden s vysokou GV a jeden s nizkou GV, mohou mit nakonec velmi podobné primérné
glykémie, a tedy 1 HbAc. Z pohledu kompenzace to ale zdaleka nejsou rovnocenni pacienti.
U pacienta s vysokou GV a nizkou primérnou glykémii je velké riziko vyskytu lehkych 1
tézkych hypoglykémii. Proto by laboratorni hodnota HbAi. méla byt vzdy davédna do
korelace s GV a Casy vrozmezi, kterym bude vénovana nasledujici kapitola, nebot’

-30 -



hypoglykémie je souCasné¢ hlavni pfekazkou pro dosazeni dobré kompenzace pacientli
s TIDM (IKEM, 2022; Prazny et al. 2014; Prazny et al. 2016).

GV je vyjadfovana pomoci variacniho koeficientu (CV) anebo smérodatné odchylky (SD)
dle pouzivaného senzoru. CV se uvadi v procentech a vyjadfuje relativni hodnotu kolisani
glykémie kolem primérné hodnoty. Cilem je udrzet hodnoty < 36 %. Battelino (2019) ve
své publikaci uvadi, Ze hodnoty CV < 33 9% jsou dostate¢nou ochranou proti vyskytu
hypoglykémii. Pro zajimavost u osob bez diabetu jsou hodnoty CV pfiblizn¢ 14-20 %. SD
je vyjadfovana v jednotkach mmol/l a popisuje absolutni hodnotu kolisani hladin glykémie
kolem primérné hodnoty. Dle pouzivaného druhu senzoru je v ramci ambulantniho
glukozového profilu uvadéna bud’ CV nebo SD. Nasledujici vzorecky umoznuji jednoduchy
propocet (IKEM, 2022; Prazny et al. 2014).

CV [%] = ——=x1% SD [mmol/1] =

priimérna glykémie

CV X primérna glykémie
100

4.2.2 Cas v rozmezi (TIR, TBR, TAR)

Cas v rozmezi (Time In Range, TIR) je dal§im hodnoticim parametrem pro kompenzaci
T1DM, ktery ptinasi vice relevantnich informaci pro klinickou praxi oproti samotnému
HbAi.. Uvadi procento ¢asu, kdy se pacientovy glykémie nachdzely v daném rozmezi.
Obvykle toto rozmezi je stanoveno mezi 3,9-10 mmol/l. Cas straveny ve vysokych
hodnotach nad 10 mmol/l senzor zaznamenava jako ¢as nad rozmezim (Time Above Range,
TAR). V této hlading se jesté rozliSuje Cas straveny ve velmi vysokych hodnotach glykémie
nad 13,9 mmol/l. Cas pod rozmezim (Time Below Range, TBR) je procento ¢asu straveného
pod hladinou. Zde se rozlisuji dvé hladiny — jedna od 3,9 mmol/l niZe a druhd od 3,0 mmol/I
nize. Hladina pod 3,0 mmol/l a nize je zndmkou ptitomnosti klinicky vyznamné
hypoglykémie. ADA (2021) uvadi jako cilovou hodnotu TIR > 70 %, ktera odpovida zhruba
hodnotam HbA . 53 mmol/mol, tedy horni hranici jesté¢ uspokojivé kompenzace. Zaroven
by mél byt TBR <4 % a velmi nizké hodnoty méné nez 1 %. U starSich lidi s dlouholetym
T1DM by mél byt celkovy TBR <1 %. Graficky cilové hodnoty ¢ast v rozmezi pro rizné
populace diabetli zobrazuje obrazek ¢. 3 (Battelino et al., 2019; Holt et al., 2021).
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Obrazek ¢. 3 - Cile zalozené na CGM pro rizné populace diabetikd
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(Zdroj: https://www.diabetesqualified.com.au/wp-content/uploads/2022/05/time-in-range-graph-1024x555.jpg)

Vsechna vyse uvedena data lze zjistit z ambulantniho glukézového profilu (AGP), ktery lze
vygenerovat ze senzort FGM a CGM za libovolné obdobi. Obvykle se hodnoti AGP za

poslednich 14 dni anebo jeden mésic. Obrazek ¢. 4 je ukazkou, jak AGP vypada a jaké
hodnoty z n¢j Ize vycist.

Obrazek ¢. 4 - Ambulantni glukézovy profil (priklad)
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4.3 Nutri¢ni edukace

Spoluprace v ramci multidisciplinarniho tymu je naprosto stézejni pro uspésnou léCebnou
strategii pacienti s TIDM. Jednim z ¢lent tymu je 1 nutri¢ni terapeut, jehoz role je naprosto
nenahraditelna. Nutri¢ni terapeut kooperuje s diabetologem a naopak. Hlavnim cilem
nutri¢niho terapeuta je naucit pacienty regulovanou stravu a, zkoordinovat piijem sacharidi
s prandialnim inzulinem. Tedy naucit spravné pocitat sacharidy a bolusové davky inzulinu.
S vyhodou je tento rezim vyuzivan od zacatku terapie pomoci flexibilniho davkovani
inzulinu nebo inzulinové pumpy, jelikoZz je pacient aktivné zapojovan do 1é¢by a uci se nad
ni premyslet. Vyuzivani strategie pocitani sacharidii spolu s flexibilnim davkovanim je navic
vhodnou strategii, jak dostat nemoc pod kontrolu. Nauci-li se pacient spravné regulovat
postprandidlni glykémie, snizuje se riziko vyskytu hypoglykémii a dochdzi ke zlepSeni
hodnot HbA . (CDS, 2022; Zadakova, 2021).

Pro tspéSnou nutri¢ni edukaci je dalezité, aby nutri¢ni terapeut k pacientim pfistupoval
individudlné a znal jejich 1é¢bu. Také musi byt dostatecné empaticky a rozpoznat, zda

pacient dané problematice skute¢né€ rozumi, anebo je tfeba domluvit dalsi nutriéni intervenci.

Do nutriéni ambulance jsou posilani i pacienti pro vy$si hmotnost. Cetnost vyskytu nadvahy
¢1 obezity je u pacientll s TIDM stejnd jako u lidi bez diabetu. Plan kalorické restrikce a cil

dosdhnout BMI 19-25 je proto taktéZ stejny.

Vseobecna fakultni nemocnice v Praze (VFN) a Rekondi¢ni centrum vysokoskolské
télovychovné jednoty potfada od roku 2012 dvakrat roéné edukacni pobyty pro pacienty
s TIDM z celé Ceské republiky. Rozvrh obvykle tfidenniho pobytu je naplnén edukativnimi
pfednaskami, praktickymi ukazkami a skupinovymi konzultacemi. Hlavnim cilem pobytu je
naucit pacienty zasady spravného selfmonitoringu a jak adekvéatné na naméfené hodnoty
reagovat (Haskova, 2017; Prazny, 2016).

4.3.1 Pocitani sacharidi a tukoproteinovych jednotek

Denni davka sacharidt pro pacienta s TIDM je ptiblizné 150-300 g sacharidii, v zavislosti
na fyzické aktivité a nastaveni diety, a méla by byt rozlozena do jidel celého dne. Zakladnim
edukacnim materidlem jsou obrazkové karty nebo tabulky, kde je graficky znazornéné
mnozstvi dané potraviny, kterd obsahuje 10 g sacharidli neboli jednu vyménnou jednotku
(VJ). Naptiklad 20 g chleba, 2 1zice ryze, 1 brambora anebo 1 kus malého ovoce obsahuji 1
V1. Je diilezité pacientim pfipomenout, Ze i mlééné vyrobky jako je jogurt, kefir nebo mléko
obsahuji taktéz sacharidy (lakt6za), a stejné tak sladké napoje a alkohol. Pacienti mohou
mnozstvi sacharidl spocitat na zaklad¢ nutri¢nich tdaji uvedenych na obalech potravin.
V tomto ptipad¢ je tfeba pacientim zduraznit, Ze se pocita celkovy piijem sacharidd, nikoli
pouze jednoduchych cukrti. Usnadnénim téchto pro nékoho slozitych poctl je pouzivani
aplikaci jako jsou napiiklad Kalorické tabulky, které pomérné pifesné spocitaji pocet
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sacharidl v celém pokrmu. Limitaci kalorickych tabulek jsou jiz zadana hotova jidla, kde
pacient nevi, z ¢eho se piesné sklada, a tedy jestli je pocet sacharidii spravny. Pro pfesnost
vypoctu je nutné potraviny vazit. Pfestoze si pacienti po urCité dobé zvyknou pocet sacharidi
odhadovat (napt. snidaji kazdy den stejné jidlo), je dobré znalost odhadli po cCase
piekontrolovat. Pfipadné je mozné pacienty otestovat sacharidovymi testy (Haskova, 2017).

Dalsim dulezitym bodem nutricni edukace je glykemicky index potravin. Postprandialni
glykémie neni dana pouze celkovym mnozstvim sacharidd, ale je ovlivnéna pfitomnosti
rozpustné a nerozpustné vlakniny, typem kulinafské upravy, aktudlni hydrataci, interakci
s jinymi nutrienty nebo ¢asem konzumace. Z toho divodu je dalezité dodrzovat spravny
postup flexibilniho davkovani a vzdy glykémii pted (idealné i po) jidle zmé&fit. Zcela jisté je

zde vyhodou vyuzivani senzorii (Haskovéa, 2017; Pelikanova, Bartos§, 2019).

S pocitanim tukoproteinovych jednotek je tfeba zacit az v momenté konzumace jidla, které
je opravdu bohaté na tuky a bilkoviny, jako je naptiklad pizza, hamburger nebo losos.
Dutivodem je fakt, ze i tuky a bilkoviny zvedaji hladinu glykémie, i kdyz az po 1,2-2 hodinach
po jidle. Klasicky ptepocet je nasledujici: 100 kcal tukti a bilkovin =1 VJ (10 g sacharidu).
Vypocet ,,skutecného mnozstvi sacharidi, které je tfeba korigovat bolusem, popisuje
nasledujici ptiklad:

Masovy hamburger o celkové hmotnosti 400 g ma po zadani do Kalorickych tabulek
1080 kcal, 40 g sacharidii, 60 g bilkovin a 70 g tuk.

e Mnozstvi sacharidi je vyndsobeno mnozstvim kalorii na 1 g sacharidi, tedy 40 g x
4,2 kcal = 168 kcal. Z tohoto vypoctu vyplyva, ze pouze 168 kcal z celkovych 1080

kcal je ddno mnoZstvim sacharidu.

e Zbyvajicich 912 kcal je na zaklad¢ vyse uvedeného prepoctu prevedeno na pocet VI,
tedy 912 kcal / 100 kcal = 9,12 =9 V] (neboli 90 g sacharidi).

e Po souCtu nam vyjde celkové mnozstvi sacharidii nasledovné: 90 + 40 = 130 g
sacharidl. Pacient tedy pro spravny vypocet kalkulovaného bolusu musi pocitat s 13
ViJ.

4.3.2 Flexibilni davkovani inzulinu

Pro vypocitani kalkulovaného, téZ korekéniho, bolusu je kromé diisledné znalosti pocitani
VI potieba znat i nasledujici parametry — aktudlni a cilova glykémie, faktor citlivosti na
inzulin, inzulin-sacharidovy pomér a zbytkovy (=aktivni) inzulin (Jirkovska, 2019).

Faktor citlivosti na inzulin (Insulin-Sensitivity Factor, ISF) je parametr urcujici mnozstvi
mmol/l, o které poklesne glykémie po aplikace 1 IU inzulinu. Hodnota ISF je velmi
individudlni a je ovlivnéna celou fadou faktorti jako je délka doby od diagnézy, denni doba,
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fyzicka aktivita anebo menstruaéni cyklus. Zakladnim vypoctem je: 100/celkova denni
davka inzulinu. S touto hodnotou se zacina, ale zpravidla je postupem asu upiesiiovana.
Nekteré inzulinové pumpy umoziuji rizné ISF pro rano, den a vecer, jelikoz organismus je

citlivéjsi na inzulin rano nez vecer (Pelikanova, Bartos, 2019).

Inzulin-sacharidovy pomér (Carbohydrate to Insulin Ratio, CIR) urcuje mnozstvi sacharidi,
které pokryje 1 jednotka inzulinu (IU). Jirkovska (2019) uvadi pro zakladni vypocet CIR
nasledujici rovnici: CIR = (5,7 x hmotnost)/celkova denni davka inzulinu. CIR se stejn¢ jako
ISF méni na zaklad€ denni doby, s pfibyvajici délkou let s TIDM, atd. (Jirkovska, 2019).

Pro piesnost vypoctu je dobré znat zbytkovy inzulin, ktery je stale aktivni. Zjednoduseny

odhad procentualniho mnozstvi aktivniho inzulinu zobrazuje tabulka €. 4.

Tabulka €. 4 - Odhad aktivniho inzulinu

Cas od posledni aplikace bolusu (hod) | 0,5 |1 1,5 |2 25 |3 35 | 4

Spotfebovany inzulin (%) 10 [30 |50 |65 [80 |90 |95 |100

Aktivni inzulin (%) 9 |70 [50 |35 (20 |10 |5 0
(Jirkovska, 2019)

Vypocet skute¢né bolusoveé davky je nasledovny:

soucasna glykémie — cilova glykémie N pocet sacharidi v jidle
ISF CIR

— zbytkovy inzulin = skute¢ny bolus

KOREKCN{ BOLUS BOLUS PRO POKRYTI VJ KALKULOVANY BOLUS

V soucasné dob¢ je tento vypocet ponckud teoreticky, diky velmi dobré dostupnosti
bolusovych kalkulatori v podob&é mobilnich aplikaci, pfipadné jsou piimo zabudované
v inzulinové pumpé.

4.4 Psychosocialni péce

Neopomenutelnym pilitem lécebného planu T1DM je zajiSténi psychosocialni péce. T1DM
je celozivotni onemocnéni, coz jen umociiuje psychickou zatéz diagnozy. Emoc¢ni zdravi je
bezesporu rozhodujicim determinantem pro Uspéch 1écby. Az 40 % pacienti s TIDM zaziva
béhem svého zivota emocni tisen zplsobenou pocity bezmoci a pietizeni kazdodennimi
pozadavky na sebeobsluhu, obavami z komplikaci a strachem z hypoglykémie. Uzkost a
deprese koreluji se Spatnou sebepéci, vyskytem hyperglykémii a diabetickych komplikaci.
Screening psychosocialnich problémil a poruch by se mél stat nedilnou soucasti péce o
pacienty s TIDM, aby jim byla zav¢asu poskytnuta adekvétni psychicka a socidlni pomoc
(Holt, 2021).
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5 Hypoglykémie
5.1 Definice, klasifikace a vyskyt

Schovéanek et al. (2020, s. 129) ve své publikaci uvadi jako definici hypoglykémie:
wHypoglykémie je definovana jako patologicky dusledek poklesu glykémie provazany
klinickymi a humoralnimi projevy. Definovani hypoglykémie je doplnéno o klinicky
pohled, kdy dojde k vymizeni symptomu provazejicich hypoglykemicky stav po podani
glukozy (Schovanek et al., 2020).

Aktualni klasifikace rozdéluje hypoglykémie do 3 arovni dle jeji zavaznosti. Uroven 1
odpovida hodnotam v rozmezi 3,9-3,0 mmol/l v¢etné. Je nazyvana jako vystrazna hodnota
nebo také jako lehka hypoglykémie a pacient je schopen si z ni pomoci sdm. Hranice 3,9
mmol/l byla uznana jako prahova, jelikoz u lidi bez TIDM je toto hodnota hrani¢ni pro
spusténi kontraregulacni neuroendokrinni odezvy organismus. U pacienti s TIDM, ktefi
maji zhorSené kontraregulacni reakce, ptipadné si hypoglykémii neuvédomuji, nemusi byt
pfitomny akutni hypoglykemické ptiznaky, coz ale neubird na klinické¢ dulezitosti
hypoglykémie. Pfi urovni 2 jsou hodnoty nizs§i nez 3,0 mmol/l a jedna se jiz o klinicky
zavaznou hypoglykémii. Hladina byla takto definovana z diivodu, Ze se jedna o prahovou
hodnotu, kdy zacinaji byt pfitomné neuroglykopenické ptiznaky a je nutné okamzité
zasdhnout pro vyfeSeni hypoglykemického stavu. Urovei 3 je popisovana jako jakakoli
hypoglykémie, vlivem které dojde ke zméné duSevniho a/nebo fyzického stavu, jenz
vyzaduje zasah druhé osoby pro obnoveni bdé€lého stavu. Pti takovéto t€zké hypoglykémii
je pacient odkézan na pomoc ostatnich (ADA, 2019; Holt, 2021; Pelikanové, Bartos, 2018).

Frekvence vyskytu hypoglykémii hraje zcela zasadni roli v rozvoji poruchy rozpoznavani
hypoglykémie. Hypoglykémie urovné 1 zaziva vétSina pacientli s T1DM kazdy tyden, a to i
n¢kolik epizod. Hypoglykémie urovné 3 je v mnohych publikaci uvadéna jako ne pfili§ Casta.
Nicméné¢ studie SAGE (2020), ktera pil roku sledovala necelych 4000 pacienti s TIDM po
celém svéte, prokazala vyskyt hypoglykémie urovné 3 u 12 % pacientti za sledované obdobi
(Burckhardt et al., 2021; Soupal, 2018).

Rizikové faktory pro rozvoj hypoglykémie u pacienti s TIDM je mozné rozd¢lit do dvou
skupin na biologické a externi/socialni. Mezi biologické patii del$i doba trvani T1DM, vyssi
vék, zhorSené kognitivni funkce, pfitomnost autonomni neuropatie, piitomnost nefropatie,
spanek a pfitomnost poruchy rozpozndvani hypoglykémie. Mezi externi/socidlni faktory
fadime niz§i gramotnost, 1é¢ebny rezim, piedchozi té¢zka hypoglykémie a dal$i rizikové
faktory v souvislosti s vyzivou jako je opozdéna nebo vynechani konzumace stravy se
soucasnou aplikaci inzulinu, konzumace mensi porce, kterd neodpovida bolusové davce
inzulinu, pokles glomerularni filtrace vlivem dehydratace anebo nadmérné fyzicka aktivita

nespravné kompenzovand stravou a Upravou davek inzulinu. Souasnid pfitomnost
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endokrinnich komorbidit jako je hypotyreoza, celiakie a nedostate¢na tvorba rustového
hormonu a hormonti nadledvin mohou rozvoj hypoglykémie urychlit (Broz, 2022; Holt,
2021; Schovanek et al., 2020).

5.2 Klinické priznaky hypoglykemického stavu

Klesne-li hladina pod 3,9 mmol/l a pacient se ocitne v hypoglykémii, dostavi se symptomy,
které 1ze patofyziologicky rozdélit na neuroglykopenické a autonomni (viz tabulka €. 5).
Podstatou vzniku neuroglykopenickych symptomt je nedostatek glukozy v mozkovych
bunikach. Autonomni symptomy se rozviji jako subjektivni reakce organismu na zmény
sympatoadrendlni drahy a obvykle je pacienti pocituji dfive nez priznaky
neuroglykopenické. Ptiznaky neuroglykopénie se manifestuji az pii poklesu glykémie pod
2,8-3,0 mmol/l (Schovének et al., 2020; Skrha, 2013).

Tabulka €. 5 - Klinické ptiznaky hypoglykemického stavu

Autonomni symptomy | Uzkost, poceni, tachykardie, palpitace

ZhorSeni zraku, bolesti hlavy, diplopie, porucha feci, védomi,
Neuroglykopenické mysleni, abnormalni chovani, snizena schopnost koncentrace,
symptomy zmény nalady (deprese, euforie), povahové zmény, kiece,

plegie

(Skrha, 2013)

Hypoglykémie urovné 3 miiZe byt rozpoznanad nebo nerozpoznand. Neni-li v€as zvracena
podanim rychle puasobici glukozy anebo glukagonu, muize progredovat do bezvédomi,
zachvatu anebo az do hypoglykemického komatu.

Stran diferencidlni diagnostiky je u jinak dobfe kompenzovaného pacienta s TIDM tieba
myslet na moznost lékovych interakci, snizeni ledvinnych funkci, zvySené¢ho piijmu
alkoholu anebo manifestaci jiné endokrinopatie, kterd navozuje hypoglykémii (Schovanek
et al., 2020).

5.3 Regulace hypoglykémie (zdravy vs. TIDM)

Fyziologickou obranou proti rozvijejici se hypoglykémii je u zdravého organismu zéastava
sekrece inzulinu, mobilizace zasob glykogenu a zvySeni vyplavovani kontraregulacnich
hormont, téZ hyperglykemizujici hormony. Glykemicky prah pro snizeni sekrece inzulinu
je 4,5 mmol/l. Mezi hyperglykemizujici hormony fadime glukagon, katecholaminy, kortizol
a rustovy hormon (somatotropin, STH). Jejich sekrece je regulované v hypothalamu pomoci
receptorll zaznamenavajicich sniZzenou hladinu glykémie, tzv. ,.gluk6zovymi senzory*.
Stejné receptory se vyskytuji ale i v B-buiikach pankreatu, karotickém sinu a v portélni Zile.
Glykemicky prah pro sekreci glukagonu a adrenalinu je glykémie 3,6-3,9 mmol/l.
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Aktivovand adrenergni draha je zodpovédna za adrenergni ptiznaky hypoglykémie, které
stimuluji daného jedince ke konzumaci potravy zejména chuti na sladké. Pii pretrvavajici
hypoglykémii dochdzi ke zvySenému vyplavovani STH a kortizolu, jejichz ptisobeni je
relativné mensi a ovliviiuje zejména periferni tkané. Diky témto mechanismim je zdravy

jedinec chranén pied hypoglykémiemi (Schovanek et al., 2020; Pelikanova, Bartos, 2018).

Pacient s TIDM je ohrozen nekontrolovanym rozvojem hypoglykémie z nékolika davodi.
Pro absenci vlastni sekrece inzulinu je dynamika glykémie zcela zavisla na velikosti davky
inzulinu podané externé. Organismus trpici TIDM neni sam schopny zastavit nebo omezit
pusobeni inzulinu. Pokud neni davka inzulinu kompenzovana adekvéatnim piijmem
sacharidl, dochdzi krozvoji hypoglykémie. Zaroven je casto vlivem patologickych
autoimunitnich procesi probihajicich v Langerhansovych ostriivcich postizena 1 schopnost
zvySeni sekrece glukagonu. U ¢asti pacientl je snizen glykemicky prah. Sekrece adrenalinu
v nadledvinéch a aktivace sympatiku je stimulovdna az v moment¢ dosazeni nizsi glykémie
(Pelikanova, Bartos, 2018).

5.4 Terapie hypoglykémie

doporuceni ADA (2022) je konzumace 15-20 g jednoduchych, tedy rychle vstiebatelnych,
sacharidi. Nasledné¢ by si mél pacient po 10-15 minutiach zméfit glykémii. Cilem je
dosahnuti glykémie nad dolni hranici normy, tedy vice nez 3,9 mmol/l. Pokud v budoucich
1-2 hodinach nemé pacient naplanované dalsi jidlo, je dulezité, aby i po obnoveni
normoglykémie zkonzumoval jiz komplexni jidlo/sva¢inu, aby nedoSlo k dalsi
hypoglykémii (ADA, 2022; Broz, 2022).

Nejlépe hladinu glykémie koriguje podéani cisté glukdzy, ale jakakoli forma rychle
vstiebatelnych sacharidii hladinu glykémie zvysi. Sacharéza je druhou volbou pro 1écbu
hypoglykémie. Potraviny s obsahem tukil a bilkovin zpomaluji zvySeni glykémie, a proto
prodluzuji ¢as do zaléCeni hypoglykémii. Z tohoto diivodu neni tento typ potravin vhodny
pro 1écbu hypoglykémie.
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5.4.1 Doporuceni Americké diabetologické spole¢nosti

ADA (2022) uvadi hypoglykémii jako hlavni limitujici faktor glykemického managementu
u pacientli s TIDM. Nasledujici doporuceni sestavila ADA a jsou jakymsi shrnutim pro
uspésnou upravu hypoglykémii:

e Kazdy pacient, u které¢ho je riziko vyskytu hypoglykémie, by mél byt pii kazdém
setkani dotazovan, zda byla pfitomna symptomaticka a/nebo asymptomaticka

hypoglykémie.

e ProfeSeni hypoglykemické piihody, je-li pacient pii védomi a méti hladinu glykémie
pod 3,9 mmol/l, je preferovano podani 15-20 g glukédzy, ackoliv je mozné pouzit
jakoukoli formu sacharid, kde je gluk6za obsazena. Po 15 minutach by méla byt
glykémie premé&fena. Jestlize ma stale klesajici tendenci, je tfeba podat dalsi glukozu.
Jakmile dojde k obnoveni normoglykémie, pacient by mél zkonzumovat jidlo nebo
svacinu, aby zabranit opakovani hypoglykémie.

¢ Glukagon by mél byt pfedepisovan vSem jedinci, ktefi maji zvySené riziko vyskytu
hypoglykémie urovné 2. Podéni glukagonu neni omezeno pouze na zdravotnicky
persondl. Je dilezité, aby peCovatelé, zaméstnanci Skoly anebo rodinni ptislusnici
byli obezndmeni, kde se glukagon nachézi, a edukovani, kdy a jak ho aplikovat
v ptipad¢€ prvni pomoci.

e V pfipadé¢ nerozpoznani hypoglykémie anebo vyskytu jedné ¢i vice epizod
hypoglykémie trovné 3 by méla byt pfehodnocena dosavadni lécebnd strategie a
glykemické cile.

e Pacientim lécenym inzulinem, ktefi maji poruchu rozpoznavani hypoglykémie nebo
se u nich vyskytla jedna ¢i vice epizod hypoglykémie trovné 3, by mélo byt
doporuceno zvyseni glykemickych cilt a striktni vyhybani se hypoglykémii po dobu
alespon nékolik tydnu, aby bylo alespoii ¢aste¢né obnoveno vnimani hypoglykémie
a snizilo se riziko budoucich epizod.

e 'V pfipadé¢, ze bylo zjiSténo snizeni nebo zhorSeni kognitivnich funkei, je doporucena

ostrazitost ohledné¢ mozného vyskytu dalsi hypoglykémie a je vhodné opakovat
pribézné hodnoceni kognitivnich funkeci.
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5.5 Prevence

Optimalni 1écba TIDM je takova, kterda vede k dobré kompenzaci, a zaroven nezvysuje
riziko hypoglykémie. Zakladni strategii jsou disledné edukace selfmonitoringu,
multidisciplindrni spoluprace s nutricnimi terapeuty a volba spravné lécebné strategie.
S vyhodou mohou byt pouzity pumpy s uzavienym hybridnim okruhem a systém CGM,
které vedou ke zvySeni TIR a snizeni TBR. Nizké procento ¢asu v TIR a vysokd GV
znamenaji zvysené riziko pro rozvoj hypoglykémii. HbA|c neni pfili§ vhodné sledovat
vramci prevence hypoglykémie, jelikoz nizky HbAi. miize byt zpiisobeny dobrou
kompenzaci s vysokym TIR, ale i travenim del$i doby v hypoglykémiich s vysokou GV.
V ramci prevence je tedy vhodné se zaméfit na parametry TIR a GV a popis vyvoje glykémii
v ¢ase (Holt, 2021; Johnson, 2019).

Nedavné zahrani¢ni studie prokazuji, ze trvalé pouzivani CGM s alarmy, vede ke snizeni
frekvence hypoglykémii a soucasné vyznamné snizuje strach z hypoglykémii. Diky
kontinudlni monitoraci mohou byt odhaleny naptiklad no¢ni hypoglykémie, o kterych by
pacient s glukometrem anebo FGM nevédé¢l, a podle toho adekvatné upravena terapie (cilové
hodnoty glykémie, inzulinové rezimy). Stejné tak toto potvrdila i studie HypoDE (2018),
ktera pil roku sledovala Cetnost vyskytu hypoglykémii u pacientil bez senzorti a se senzory,
jejiz vysledkem bylo sniZeni vyskytu hypoglykémii u pacientl se senzory o 72 % (ADA,
2022; Heinemann at al., 2018; Soupal, 2018).
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6 Syndrom poruchy rozpoznavani hypoglykémie

Autonomni selhani podminéné hypoglykémii (hypoglyceamia-associated autonomic failure,
HAAF) je vystupniovana porucha, kterd znaci extrémné vysoké riziko vyskytu tézkych
iatrogennich hypoglykémii, které je u pacientli s TIDM az 25-nasobné vyssi. Zahrnuje dvé
slozky — poruchu kontraregulace hladin glukozy projevujici se nedostate¢nou sekreci
glukagonu a adrenalinu a syndrom poruchy rozpoznavani hypoglykémie. Dusledkem
autonomniho selhani je vyskyt t€zké hypoglykémie bez varovnych pfiznakti. Podstatu
vzniku tohoto stavu popisuje obrazek ¢. 5. Ani jedna ze slozek HAAF neni v korelaci
s diabetickou neuropatii, jelikoz jsou pozorovany i u pacientti bez této chronické komplikace
(Skrha, 2013).

Obrazek ¢. S - Rozvoj tézké hypoglykémie pii HAAF

Opakované hypoglykémie
i
SniZeni glykemického prahu
1

Autonomni selhani

+ I}
Porucha kotraregulace Syndrom poruchy
metabolismu glukézy rozpoznavani hypoglykémie
1 !
J sekrece glukagonu | aktivace sympatiku
1 sekrece adrenalinu 1

| varovnych pfiznaki hypoglykémie
:

absence regulace sacharidy

Tézka hypoglykémie ¢
L

(Zdroj: Pelikanova, Bartos, 2018)

Syndrom poruchy rozpoznavani hypoglykémie (SPRH), hypoglycaemia unawareness, je
definovéan jako néstup neuroglykopénie bez pfedchozich obvyklych varovnych ptiznaku.
Vyskytuje se az u jedné tietiny pacientd s T1DM. Vznika v dasledku sniZzeni glykemického
prahu pro aktivaci sympatiku. U pacienta s TIDM nejsou pfitomné tvodni symptomy
hypoglykémie bézné vyvolavané zvysenou aktivitou sympatiku jako je neklid, tfes, poceni,
tachykardie a zejména pocit hladu. Pacient hrozici hypoglykémii nerozpozné a nestaci se
najist, proto se hypoglykémie déle prohlubuje (Pelikanova, Barto$, 2018; Skrha, 2013).
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6.1 Prevence a léCba nerozpoznané hypoglykémie

S kazdou t€z8i hypoglykémii se citlivost rozpoznat hypoglykémie vice a vice snizuje, az
pacient mize jednoho dne skoncit v bezvédomi bez jakékoliv znamky ptiznaka. Z toho
diivodu je preventivnim i 1é¢ebnym cilem SPRH snizeni frekvence vyskytu hypoglykémii.
Vyskyt necekané hypoglykémie mize u pacientii s TIDM vyvolavat obavy az strach, ktery
vede ke snaze drzet se ve vysSich glykémiich, coz je také strategie 1écby SPRH, jelikoz je to
stav reverzibilni. Tato strategie miize vést k obnoveni fyziologickych funkci, tedy zlepSeni
SPRH a citlivosti na adrenalinu, pokud se podaii zamezit vyskytu hypoglykémie po dobu 2-
3 tydni. Uskalim je fakt, e se snahou o udrZeni vyssich glykémii ¢asto zhorsi kompenzace
diabetu a vznika nebezpeci rozvoje komplikaci spojenych s chronickou hyperglykémii.
Navic se schopnost rozpoznat hypoglykémie opét zhorSuje s kazdou dalsi hypoglykémii.
Idealni preventivni i 1éCebnou strategii je dosazeni co nejvyssiho ¢asu v TIR. Jednotlivé
nastroje a jejich vzajemny vztah zobrazuje schéma ¢. 4. Mezioborova spoluprace je zde
vyzadovana (Dolezalova, 2020; Pelikanova, Bartos, 2018; Skrha, 2013).

Schéma €. 4 - Prevence a 1écba syndromu poruchy rozpoznavani hypoglykémie

Monitorace
glykémie
Nutri¢ni
Légebny edukace
e pocitani sacharidi
reZim
flexibilni

davkovani inzulinu

(Zdroj: Pelikanova, Bartos, 2018)

V prevenci hypoglykémie je pro monitoraci glykémie preferovano oproti glukometrim
pouzivani FGM nebo jesté 1épe CGM. U pacientd se SPRH a/nebo s anamnézou zavazné
hypoglykémie je CGM metodou volby, zejména diky moznosti monitorace no¢nich hladin
glykémie. Tento fakt doklddaji 1 randomizované studie zabyvajici se srovnanim CGM a
FGM u pacientli s TIDM s diagnostikovanou SPRH nebo s vyskytem alespon jedné zavazné
hypoglykémie v poslednich 12 mésicich. Vysledkem bylo potvrzeni ptfedpokladu, Ze
pouzivani systémli CGM je v prevenci vyskytu hypoglykémie, snizeni casu v TBR a sniZeni
strachu z hypoglykémie vyznamné lepsi oproti syst¢émim FGM. Soucasné Broz (2021) ve
své praci doporucuje u pacientli se SPRH doc¢asné navysit hranici alarmu pro hypoglykémii
az na hodnotu 6 mmol/l (Broz, 2022; Haskova et al., 2021; Reddy et al., 2017).
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Zcela novy piistup pfinasi uvedeni na trh inzulinovych pump s hybridnim okruhem. Byla
provedena komparativni studie dvou skupin pacientii s TIDM s diagnostikovanym SPRH,
jedna lécend hybridni smyckou, druhd standartni inzulinovou pumpou. Vysledky ukézaly,
ze ve skuping s hybridni smyckou doslo ke snizeni ¢asu straveného v glykémii pod 3,9 a 3,0
mmol/l a signifikantnimu zlepSeni povédomi o hypoglykémii, které¢ bylo vyhodnoceno na
zaklad¢ snizeni medianu Gold Score z 5,5 na 4,0 (Burckhardt et al., 2021).

Nutri¢ni edukace je dal$im cennym a i€innym nastrojem pro zlepSeni kompenzace TIDM a
prevenci SPRH. Pacientim umoziiuje zejména pochopit princip svého onemocnéni. Diky
tomu budou umét flexibilné zvladat stravovani, ale i jiné Cinnosti naro¢né na regulaci

glykémie jako je naptiklad sport (Zadékova, 2021).
6.1.1 Transplantace Langerhansovych ostrivku

Transplantace Langerhansovych ostriivku je v Ceské republice provadéna od roku 2005
v prazském IKEMu. Langerhansovy ostrivky jsou extrahovany ze slinivky darce pomoci
proplachovani v roztoku kolagenaz, Naslednou centrifugaci jsou odd¢leny jednotlivé vrstvy

bunck Langerhansovych ostrivkil. Buiiky jsou poté zavedeny vena portae do jater.

Indikaci k operaci jsou pacienti s TIDM se SPRH anebo téZce zvladatelnou glykemickou
dekompenzaci. Pacienti s diabetickou nefropatii jsou kontraindikovéni'®. Komplikacemi pro
tento druh transplantace je nedostatek darcli, nutnost doZivotniho podavani imunosupresiv a
zejména postupné snizovani poctu Langerhansovych bunék vlivem poskozeni plisobenim
toxinli a odpadnich metaboliti produkovanych jatry. Z toho divodu neni Casto mozné
dosdhnout Uplného odstranéni nutnosti podavani externiho inzulinu a mnohdy je nutné

proces opakovat. Na jednoho pfijemce je obvykle potieba pouzit slinivku od 2-3 darci.

6.2 Komplikace nerozpoznané hypoglykémie

S 24

jsou v ptipad¢ pacientli s TIDM az 6x Castéjsi oproti jedincim bez T1DM. Obecné mezi
rizikoveé faktory tézkeé hypoglykémie patii delsi trvani diabetu, vyssi veék, cviceni, alkohol,

cvwr

hladiny HbA ¢ nizsi nez 58-53 mmol/mol (Broz, 2016; Holt, 2021).

SPRH miZe mi za nasledek uraz vlivem sniZeni koordinace. Pfi tézké hypoglykémii mize
dochazet k hemiplegiim. Piisobeni inzulinu aktivuje v bufikich H'/Na" antiport. V buiikich
stoupé koncentrace sodnych iont, ¢imz je aktivovana Na/K'-ATPaza a piesun draselnych

16 Vyskyt diabetické nefropatie je nejcast&jsi pti¢inou chronické rendlni insuficience a postihuje az 30 %
pacienti s TIDM. V takovém pfipadé jsou pacienti indikovani na kombinovanou transplantaci celého
pankreatu a ledvin. Tato kombinovana transplantace miZze zajistit pacientovu nezavislost az na 14 let. (Saudek
etal., 2015)
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iontl z extracelularniho prostredi do intracelularniho. Hypokalémie ma za nasledek poruchy
vedeni vzruchu a rytmu myokardu — arytmie. Pacienti s TIDM s SPRH maji zvysené riziko
vyskytu kardiovaskularnich chorob jako je infarkt myokardu anebo cévni mozkova piihoda.
Pii ztrat¢ védomi vlivem neuroglykopénie je zvySené riziko aspirace. Pro spravnou
funkcnost potiebuje mozek denné 100 g sacharidi. Protrahované hypoglykémie s komatem
anebo Casté tézké hypoglykémie mohou vyvolat poSkozeni mozkovych bun¢k (Awoniyi at
al., 2013; Bartos, 2018).

Casty vyskyt tézkych hypoglykémii, piipadné SPRH, je velmi pravdépodobné jednou
z pfi¢in néhlé smrti diabetikt. Studie z roku 2017 uvadi, Ze vice nez 8 % tmrti pacientl
s TIDM do 56 let je zavinénou hypoglykémii (Gagnum, 2017; Holt, 2021).

6.3 Verifikace poruchy

Diagnostika SPRH je zalozena zejména na dikladné odebrané anamnéze. OSetiujici
diabetolog, ale i nutri¢ni terapeut béhem edukaci, by se m¢l pravidelné ptat pacienta, jak
vypadaji jeho hypoglykémie, jak jsou Casté a zda byly nebo nebyly pfitomny varovné
pfiznaky. Jakdkoli odchylka by méla byt varovnym signdlem a méla by vést k dalSim
krokiim. Diabetologové s vyhodou mohou vyuzivat dat staZzenych ze senzorii a
vyhodnocovat glykémii v ¢ase pomoci parametril, a to zejména TIR a TBR. U pacientt, ktefi
vyuzivaji syst¢tmy CGM a FGM, je dilezité zkontrolovat, zda nebyly pfitomny nocni
hypoglykémie (Broz, 2016).

K prokéazani diagnozy SPRH je mozZné pouzit validované dotazniky. Dotaznik pouZivany
pro verifikace SPRH v Diabetologickém centru VFN v Praze je soucésti ptilohy. Soucasné
je vysledek Gold anebo Clarke Score jednim z indikacnich kritérii pro nasazeni CGM.

6.3.1 GOLD SCORE

Gold score je velmi jednoduchy a rychly néstroj umoziujici stanoveni vniméni
hypoglykémie. Pacient odpovidd na otdzku ,Uvédomujete si, kdy u Vias zacina
hypoglykémie?* oznacenim dané hodnoty na stupnici od 1 (vzdy vnimam) do 7 (viibec si
neuvédomuji). Hodnoty <2 jsou znamkou normalniho vniméni hypoglykémie. Hodnoty >4

zna¢i poruchu vnimani hypoglykémie. Hodnota 3 je oznaCovédna jako nejednoznacny

vysledek.

6.3.2 CLARKE SCORE

Clarke score, nebo také Clarkova metoda, je validovany dotaznik obsahujici 8 otazek.
Pacient vybira vzdy jen jednu odpovéd'. Jednotlivé otazky jsou hodnoceny 0-1 body, pficemz
otazka 5. a 6. spolu souvisi a jsou obé spolecné hodnoceny 0-1 bodem, celkem je tedy mozné
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ziskat maximalné 7 bodu. Celkové je vyhodnoceni dotazniku stejné jako u Gold score, tedy
hodnoty > 4 znac¢i poruchu vnimani hypoglykémie.

6.3.3 HABS dotaznik

Dotaznik pro hodnoceni chovani a pocitli v souvislosti s hypoglykémii (HABS'”) je dotaznik
obsahujici 14 polozek, které hodnoti dva kritické aspekty obav tykajicich se hypoglykémie,
a to vyhybavost a tizkostnost, a jeden pozitivni aspekt, a to sice sebejistotu. Poprvé byl
publikovan v roce 2015 a je jednim z klinickych ndstroji pro vySetfeni obav a strachu
v souvislosti s hypoglykémiemi u pacienti s TIDM i T2DM.

Pacienti maji za kol u kazdé polozky zaskrtnout poli¢ko, které nejlépe vystihuje, do jaké
miry souhlasi ¢i nesouhlasi s danym tvrzenim, které se vztahuje k jejich sou¢asnym pocitim
v souvislosti s hypoglykémii. Vybirat mohou ze §kély: siln¢ nesouhlasim — nesouhlasim —
ani souhlas, ani nesouhlas — souhlasim — silné souhlasim. Vysledné skore jednotlivych
aspektli je vyhodnoceno na zékladé klice a vétSinou je davano dale do souvislosti s dal§imi
parametry (napf. se SPRH).

Na strankach spolecnosti Behavioral Diabetes Institute je dotaznik k dispozici ke stazeni
v 11 riznych jazycich. Cesky pieklad dotazniku je soudasti této diplomové prace jako

pfiloha €. 2.
6.4 Forenzni dusledky

Odborné a pravni autority povazuji onemocnéni diabetes mellitus jako riziko pro dopravni
nehody, jelikoZ se jedna o stav, ktery miize ovliviiovat pacientovu zdravotni zptsobilost
k ziskani ¢i udrZeni fidi¢ského prikazu. S cilem zvySeni bezpecnosti silni¢niho provozu
existuji legislativni prostfedky identifikujici rizikové skupiny nemoci a faktory, které zvysuji
riziko vzniku dopravni nehody. TéZké hypoglykémie nebo SPRH jsou jedny z kritérii pro
ztratu zdravotni zpusobilosti k drzeni fidi¢ského prukazu.

6.4.1 Vyhlaska ¢. 277/2004 Sb., o zdravotni zpisobilosti k Fizeni

motorovych vozidel

Zdravotni zpusobilost (ZZ) k tizeni motorovych vozidel je definovana jako télesna a duSevni
schopnost k fizeni motorovych vozidel. Uznani ZZ je nezbytné nejen pro ziskani fidi¢ského
prikazu (RP), ale i pro jeho dalsi drzeni. Vyhlagka &. 277/2004 Sb., o zdravotni zpisobilosti
k fizeni motorovych vozidel stanovuje podminky ZZ a rozsah lékaiské prohlidky a
odborného vysetfeni. O posudek ZZ zpravidla zada zadatel o RP. Posuzujici Iékaf (vétsinou
Iékat vSeobecného praktického Iékatstvi) v ptfipadé onemocnéni TIDM musi vzdy

7 HABS je zkratkovité oznaéeni dotaznik, které vychézi z pivodné anglického The Hypoglycemic Attitude
and Behavior Scale.
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pozadovat odborné vySetieni diabetologa pro vyloueni moznych omezeni ZZ. Ptiloha ¢.3
vyhlasky poskytuje seznam nemoci a dané situace, kde se ZZ pacienta s TIDM k fizeni
motorovych vozidel vyluCuje anebo podminuje. Posledni legislativni zmény ve vyhlasce
byly provedeny v roce 2018. Do zakona byl mimo jiné implementovan termin SPRH pro
piedchozi nejasnosti (Broz et al., 2019).

Pacient pracujici jako profesiondlni tidi¢, podstupujici kontrolu 1x ro¢n¢, je oznacen jako
“nezpusobily” v ptipad¢ druhé a dalsi tézké hypoglykémie béhem poslednich 12 mésict
nebo druhé a dal$i nerozpoznané hypoglykémie (=syndrom nerozpoznané hypoglykémie).

Pacient jako neprofesionadlni tidi¢, podstupujici kontrolu 1x za 3 roky, je oznacen jako
“nezpusobily” v ptipad¢ druhé a dalsi tézké hypoglykémie v bdélém stavu béhem poslednich
12 mésicii nebo druhé a dalSi nerozpoznané hypoglykémie v bdélém stavu (Vyhlaska €.
277/2004 Sb., o zdravotni zpiisobilosti k fizeni motorovych vozidel, 2004).

Pro uplnost dalSich podminek ZZ pacientli s TIDM je zminénd piiloha ve své kompletni
podobé prilohou €. 3 této diplomové prace se zvyraznénym odstavcem Ccislo V, ktery

upravuje nalezitosti pro onemocnéni diabetes mellitus.

6.4.2 Oznamovaci povinnost 1ékari

Jakykoliv 1ékaf, ktery u pacienta zjisti zdravotni nezplisobilost, ma ode dne 1. 1. 2012 podle
§89a Zakona o silnicnim provozu €. 361/2000 Sb. oznamovaci povinnost. Pokud byly na
zaklad¢ vySetieni zjiStény skutecnosti v rozporu se ZZ k tizeni motorovych vozidel, je 1€kat
povinen o tom neprodlené¢ informovat obecni ufad obce s rozSifenou ptisobnosti dle
obvyklého bydlisté zadatele nebo drzitele RP. Timto je zahajené spravni Fizeni a pacient se
musi podrobit dal§imu pfezkoumani ZZ ve stanovené lhité. Jsou-li prokazany skute¢nosti
v nesouladu se ZZ k tizeni motorovych vozidel anebo se pacient nedostavi k pfezkoumant,
a to ani v nahradni lhité, je pacient povazovan za zdravotné nezptlisobilého (BroZz et al.,
2019).

Vyse uvedené podminky a oznamovaci povinnost mohou vyvolat otdzku, zda pacienti
nebudou mit tendenci vyskyt tézkych hypoglykémii pred osetiujicimi diabetology zatajovat
z diivodu zvysenych obav ze ztraty RP. Skupina Pedersen-Bjergaarda (2015) provedla studii
srovnavajici ¢etnost hlaSenych hypoglykémii po roce 2012, kdy vysla v platnost oznamovaci
povinnost 1ékaiti v ramci celé Evropské unie, oproti predeSlym rokiim. Vysledky studie
prokdzaly vyznamné sniZeni hldSenych tézkych (o 55 %) hypoglykémii po implementaci
nové legislativy (Pedersen-Bjergaard et al., 2015).
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7 Prakticka Cast

7.1 Cile prace

Primarnim cilem této diplomové prace je prokazat vyssi vyskyt poruchy rozpoznavani
hypoglykémie na zaklad¢ vyhodnoceni validovanych dotaznikti Clarke Score a Gold Score

u pacienti, ktefi travi vétsi procento ¢asu v hypoglykémii.
Sekundarni cile prace jsou nasledovné:

e Ur¢it podil pacientt, ktefi spliiuji kritéria pro poruchu rozpoznavéani hypoglykémie
dle dotaznikd Gold Score a Clarke Score.

o Ur¢it podil pacientd, ktefi spliuji doporucené procento €asu v hypoglykémii (TBR).
e Vyhodnotit chovani a pocity pacientl v souvislosti s hypoglykémii dle HABS.
e Urcit korelaci HABS, Clarke Score a procenta ¢asu straven¢ho v hypoglykémii.

o Ur¢it korelaci vyskytu poruchy rozpoznavani hypoglykémie s délkou trvani T1IDM
a kompenzaci dle HbA ..

7.2 Formulace vyzkumnych otazek a hypotéz

1. Kolik procent pacientii spliiuje kritéria pro poruchu rozpoznavani hypoglykémie dle Gold
Score a Clarke Score?

Hypotéza: Zahrani¢ni studie udava cetnost porusené¢ho vnimani hypoglykémie az u zhruba
25 % pacientl. Domnivdm se, ze procento vyskytu poruchy vnimani hypoglykémie u
pacientt zahrnutych do této studie neptesahne hranici 25 % a bude se drzet v jejim okoli.

2. Kolik procent pacientii splituje doporuc¢ené procento ¢asu TBR?

Hypotéza: Diky velmi dobré dostupnosti modernich 1écebnych technologiich a nutri¢nich
edukaci, kterym se pacientim v VFN dostava, predpokladam, ze az 80 % dotazovanych
pacientl bude mit procento v TBR <5 %.

3. Jaky je vyskyt poruchy rozpoznavani hypoglykémie u pacienti, ktefi travi vice Casu
v TBR, v porovnani s pacienty, ktefi v TBR travi ¢asu méné&? Jaka je korelace s ¢asem TIR?

Hypotéza: Vysoka frekvence hypoglykémii je hlavnim rizikovym faktorem pro rozvoj
poruchy rozpoznavani hypoglykémie. Z toho diivodu se domnivam, Ze u pacientd, ktefi travi
v hypoglykémiich > 5 % €asu, bude zna¢né& vyssi procento vyskytu poruchy rozpoznavani
hypoglykémie, nez je tomu u pacienti, ktefi spliuji cilového hodnoty TBR. Soucasné
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predpokladdm inverzni korelaci vysSiho procenta strdveného v TIR s vyS$§im procentem
vyskytu SPRH.

4. Jaké hodnoty Gold Score a Clarke Score budou pievazovat u pacientl, kteii travi vice

¢asu v TBR, v porovnani s pacienty, ktefi v TBR travi mén¢ ¢asu?

Hypotéza: Domnivam se, ze pacienti, ktefi travi vice casu v TBR, budou ve validovanych
dotaznicich Gold Score a Clarke Score skorovat vyssi hodnoty, nez pacienti s normalnim a
niz§im ¢asem v TBR.

5. Jaky je vztah mezi vyskytem poruchy rozpoznavani hypoglykémie, délkou trvani TIDM
a kompenzaci dle HbAc?

Hypotéza: Domnivam se, Ze porucha rozpoznavani hypoglykémie se bude vyskytovat ¢astéji
u pacientt, u kterych je doba od diagnozy delsi nez 10 let. Dale piredpokladam, Ze korelace
kompenzace dle HbA . nebude prokazana pro limitovanou vypovédni hodnotu vyhodnoceni

miry kompenzace dle HbA ., jak bylo popsano vyse.

6. Existuje, a pokud ano, tak jaka, souvislost mezi SPRH a pouzivanym druhem lécebné
strategie (pumpa nebo MDI) a druhem pouzivaného senzoru (CGM nebo FGM)?

Hypotéza: Na zdklad¢ velmi dobie dostupnych nutri¢nich edukaci o pocitani sacharidl a
flexibilnim davkovéani i1 edukacnich pobyti, kterym se pacientim v Diabetologickém
centrum VFN v Praze dostava, se domnivam, Ze pfima souvislost mezi vyskytem SPRH a
pouzivanim pumpy, ¢i MDI, nebude prokazan. Zahrani¢ni studie i ADA doporucuji senzory
CGM jako vhodny nastroj pro sniZzeni vyskytu hypoglykémii. Proto se domnivam, Ze
pacienti, kteti pouzivaji CGM budou mit prevalenci SPRH niZsi neZ pacienti s FGM.

7. Jak budou odpoveédi vramci dotazniku HABS korelovat s vétSim procentem casu
stravenym v TBR a s hodnotami Gold Score a Clarke Score?

Hypotéza: Predpoklddam, Ze vySsi procento Casu straveného v TBR a vyssi skore obou
dotaznikli bude korelovat s jednotlivymi hodnoticimi parametry HABS dotazniku. Tito
pacienti budou pocitovat vy$si miru vyhybavosti, mensi sebejistotu a vyssi tzkostnost
v souvislosti s hypoglykémii v porovnéni s pacienty, kteti dodrzuji cilové hodnoty TBR
anebo nizsi a u kterych nebylo prokézané poruSené vnimani hypoglykémie dle Gold Score a
Clarke Score.
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7.3 Metodologie

7.3.1 Design studie

Design této diplomové prace je koncipovana jako observacni a dotaznikova neintervencni
studie.

Dotaznik, ktery je soucasti této prace jako piiloha ¢. 4, byl sestaven na zékladné
validovaného dotazniku Gold Score, Clarke Score a HABS. Vyplnénim dotazniku ucastnici
souhlasili s ucasti ve studii. Dalsi hodnocené parametry byly Cerpany z nemocni¢niho

systému Medea a ze softwaru monitoraci CareLink, Diasend, LibreLink a Clarity Dexcom.

Provedeni této studie bylo schvaleno stanoviskem Etické komise VFN, které je prilohou €.
5 této diplomové prace.

7.3.2 Vstupni kritéria pro ucastniky studie

Do studie byli zatazeni pacienti, kteti pfisli do Diabetologického centra 3. interni kliniky
VEFN v Praze na svou pravidelnou kontrolu bez ohledu na Iékate v obdobi od 1. dubna do
30. dubna 2022, a zaroven se 1é¢i s TIDM déle nez 12 mésicu, jsou strasi 18 let a pouzivaji
pro monitoraci systém FGM anebo CGM. Divodem pro vylouceni pacienta ze studie bylo
noseni senzoru méné€ nez 70 % casu a ptitomnost nejasného typu diabetu (vyssi C-peptid pii
absenci protilatek).

7.3.3 Provedeni studie

Na zéklad¢ vySe uvedenych kritérii pro zafazeni nebo vytazeni daného pacienta ze studie
byl sestaven seznam s pomoci nemocni¢niho syst¢ému VFN Medea, ktery Cital 121 pacienti.
Dotazniky v tisténé podobé byli k dispozici sestram Diabetologického centra VEN v Praze,
které jej davali pacientim dle seznam pii registraci na kontrolu. Po vyplnéni pacienti
odevzdali dotaznik zpét na recepci, kde jej sestry zatadili do karty daného pacienta. Nasledné
byla ke kazdému vyplnénému dotazniku doplnéna pacientova hodnota HbA ¢, informace o
délce trvani TIDM a piitomnosti diabetickych komplikaci (retinopatie, nefropatie,
neuropatie a syndrom diabetické nohy). Soucasn¢ byla stazena data ze senzorii za poslednich
30 dni pted datem vyplnéni dotazniku, konkrétné primérna glykémie, odhadovany HbAlc,
procenta Casu TIR a TBR, SD anebo CV, pocet scant v ptipadé¢ FGM, v ptipad¢ CGM
procento Casu noSeni senzoru. Po sparovani odpoveédi dotazniku s laboratornimi hodnotami
HbA|c a parametry ze senzorll konkrétniho pacienta byla vSechna data anonymizovéna.
Veskera data byla zanesena do tabulek MS Excel a vysledky byly graficky zpracovany do
prehlednych graft.
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7.4 Charakteristika souboru

Pro ucast do studie bylo celkem osloveno 121 pacientii. Nazpét se vratilo 81 (70 %)
vyplnénych dotaznikl. Z tohoto poctu bylo celkem 8 pacient pro pouzivani glukometru
vyfazeno na zdkladé vstupniho kritéria nutnosti pouzivani senzori pro selfmonitoring.
Konec¢ny pocet pacienttl, kteti byli aktivné zapojeni do studie, bylo 73 (60 %). Zastoupeni
poctu Zen a muzu ve vzorku zobrazuje graf ¢. 3. Celkem se na studii podilelo 36 (49 %) Zen
a 37 (51 %) muza.

Zakladni charakteristika

Graf ¢. 3 - Rozdéleni souboru pacientti dle pohlavi

Pohlavi

= Zeny

= Muzi

S 4

¢. 4. Nejvetsi zastoupeni maji muzi ve véku do 39 let, ktery tvoii 72 % z celkového poctu
muzil. Nejpocetnéjsi skupinou jsou zeny ve veéku 40-49 let.

Graf ¢. 4 - Rozdé€leni soubori pacient dle véku
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Tabulka ¢. 6 — Statisticka data véku souboru (v letech)
Primér  Modus Medidn Minimum Maximum Smeérodatna odchylka (SD)

40,6 37 37 19 86 + 15,7

Graf ¢. 5 - Nejvyssi dosazené vzdélani respondenti

Nejvyssi dosazené vzdélani
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41%
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Graf ¢. 5 popisuje procentudlni rozlozeni dle vyse dosazené¢ho vzdelani. Az 81 % (60)
respondentli ma vystudovanou vysokou skolu nebo stfedni §kolu s maturitou.

Obecné parametry vztahujici se k TIDM

Graf ¢é. 6 - Doba 1é¢eni s TIDM

Doba 1éCeni s TIDM
Dg. do 5 let l6 1 7]
Dg. do 10 let
Dg. do 20 let lo ! 14
Dg. do 30 let (| 6]
30 let a vice

EMuzi ®Zeny

Graf ¢. 6 ukazuje srovnani slozeni vzorku dle délky trvani nemoci u Zen a muzi ve vzorku.

Celkové nejvétsi skupinou v souboru jsou muzi a Zeny s délkou trvani nemoci od 10 do 20
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let v poctu 23 (31 %) respondentli. Druhou nejpocetnéjsi skupinou jsou pacienti s délkou
diagnézy TIDM 20-30 let, a to vpoctu 17 (23 %) jedinct. Tteti v potfadi jsou novée

vvvvvv

diagnozy.

Pumpu pouziva 44 % (32) pacienti ze vzorku, MDI je 1éceno 56 % (41) respondentl.
Pouzivani terapie pumpou anebo MDI u Zen a muZi popisuje graf ¢. 7. Zeny v souboru (36)
pouzivaji pumpu v 52 % (19) a MDI 48 % (17). Mezi muzi je nejvice pouzivanou terapii
MDI a to u 59 % (22) muzii v souboru (37).

Graf €. 7 - Pouzivani pumpy nebo MDI v souboru

Pouzivani pumpy/MDI
MDI 52 % (19) 59 % (22)

Pumpa 48 % (17) 41 % (15)
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Graf ¢. 8 zobrazuje, kolik pacientll pouziva k selfmonitoringu systém CGM anebo FGM. U
zen v souboru (36) je jednozna¢né nejpouzivangj§im druhem senzoru CGM (Dexcom nebo
Guardian™ 4) a to u 72 % (26). Stejn¢ tak je tomu i u muzi, kdy systém CGM pouziva az
81 % (30) z nich.

Graf ¢. 8 - Pouzivani senzoru CGM nebo FGM v souboru

Pouzivani CGM/FGM

CGM 72 % (26) 81 % (30)
FGM 28%(10)  19%(7)
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Nasledujici grafy ¢. 9 a ¢. 10 porovnavaji typ pouzivané¢ho senzoru k selfmonitoringu u
pacientl na terapii pumpou ¢i MDI. Pfi lé€bé pumpou je nejpouzivanéjSim senzorem ze
skupiny CGM Guardian™ 4 od spolec¢nosti Medtronic, ktery pouzivd vice nezZ polovina
pacientii 1é¢enych pumpou, tj. 53 % (17). Naopak nejméné pouzivanym je senzor FGM
Freestyle Libre. U pacientil na terapii MDI je nejpouzivangj$im senzor CGM od spolecnosti
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Dexcom. V této skuping pacientil jej pouziva az 53 % (22) pacientll. Nejmén¢ z nich pouziva
senzor Guardian™ 4,

Graf ¢. 9 - Typ senzoru pouzivany pii terapii pumpou

Typ senzoru pouZzivany pfi terapii pumpou
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Graf ¢. 10 - Typ senzoru pouzivany pfi terapii MDI

Typ senzoru pouzivany pfi terapii MDI
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Z grafu ¢. 11 lze vycist vyskyt chronickych diabetickych komplikaci u respondentti ve
vzorku. Retinopatie je co do vyskytu nejcastéjsi komplikaci v souboru, celkem ji trpi 32 %
(24) respondentti, vice zeny. Druhou nejcastéjsi komplikaci je neuropatie, které se vyskytuje
u 12 % (9) respondentd, také vice u zen. Soucasné v celkovém hodnoceni ma 12 % (9)
respondentll vice nez jednu diabetickou komplikaci. Naopak ¢etnost respondentii ve vzorku
s Zadnou rozvinutou komplikaci byla 59 % (43).
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Graf ¢. 11 - Vyskyt diabetickych komplikaci
Vyskyt diabetickych komplikaci
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Tabulka ¢. 7 popisuje data o primérné glykémii za sledované obdobi 1 mésice u vSech
respondentll v souboru. Primérna glykémie v souboru byla 7,9 mmol/l se SD 0,8. Nejvyssi

vvvvvvv

popisuje vyvoj prumérné glykémie u Zen a muza dle vékovych skupin (rozdéleni stejné jako
u grafu €. 4). NejlepSich prumérnych glykemii dosahuji Zeny 1 muzi ve véku 30-39 let
s prumérnou glykemii 7,7-7,8 mmol/l. Z grafu je patrné, Ze se stoupajicim vékem se
pramérna glykémie zvysuje.

Tabulka €. 7 - Statisticka data primérné glykémie v souboru (mmol/l)

Primér  Modus Medidn Minimum Maximum Smérodatna odchylka (SD)

7,9 7,8 7,8 6,4 9,9 +0,8
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Graf €. 12 - Primérna glykémie dle vékovych skupin
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Graf €. 13 - HbA . dle vékovych skupin
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Obdobnym je graf ¢. 13, kde je sledovanym parametrem HbA | a jejich primérné hodnoty
v jednotlivych vekovych kategoriich. Nejlepsi kompenzace dle HbA . dosahuji Zeny do 50
let. Soucasné lze z grafu vycist, Ze pfevazna vétSina muzl ze vzorku jsou dle hodnoticich

kritérii ADA (2020) neuspokojivé kompenzovani po vétSinu Zivota.
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Graf ¢. 14 - Kompenzace dle HbAlc
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Podle grafu ¢. 14, ktery zobrazuje kompenzaci respondenti ve vzorku dle poslednich
laboratornich hodnot HbA|c, je vyborné¢ kompenzovano 30 % (22) pacientd, vice Zeny.
Celkem 22 % (18) pacientll je kompenzovano uspokojivé, vice zeny. Neuspokojivou
kompenzaci ma 36 % (26) pacientli, vice muZzi. Nakonec hodnoty HbAi. znacici
dekompenzaci diabetu ma 12 % (9) pacientdl, vice muZi. Jiz na prvni pohled je patrné, ze
v parametru HbA . dosahuji lepSich hodnot Zeny. Vybornou nebo uspokojivou kompenzaci
ma 58 % (21) Zen ve vzorku, oproti tomu stejné kompenzace dosahuje jen 46 % (17) muza.
Statistickd data o hodnotach HbA . v souboru zobrazuje tabulka ¢. 8. Primérnd hodnota
HbA ¢ v souboru je 52,6 mmol/mol se SD £9,7.

Tabulka €. 8 - Statisticka data HbA1c v souboru (mmol/mol)
Primér  Modus Medidn Minimum Maximum  Smérodatna odchylka (SD)

52,6 42 53 73 33 +9,7
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7.5 Vysledky studie a analyza dat
Vyskyt SPRH

Celkovy vyskyt poruseného vnimani hypoglykémie (tzn. hodnota Gold Score a/nebo Clarke
Score >4) ve vzorku byl na zéklad¢ dotaznikii Gold Score a Clarke Score 25 % (18), z toho
7 zen a 11 muzt. Vyskyt poruSené¢ho vnimani hypoglykémie u pacientti ve vzorku zobrazuje

graf ¢. 15.

Graf €. 15 - Vyskyt poruseného vnimani hypoglykémie dle Gold Score a/nebo Clarke Score

Vyskyt SPRH ve vzorku

Porucha vnimani hypoglykémie

Bez poruchy snimani hypoglykémie

Dotazniky wurcujici Clarke Score prokazaly prevalenci vyskytu poruSené vnimani
hypoglykémie u 16 % (12) v celkovém poctu respondentli ve vzorku. Pomoci dotazniku
Gold Score byla zjisténa porucha vnimani hypoglykémie celkem u 14 % (10) respondentd.
Na zaklad€ téchto dat mizeme vypocitat ucinnost dotaznikli Gold Score a Clarke Score.
Clarke dotaznik z celkového poctu pacientti odhalil porusené vnimani hypoglykémie u 16 %
pacientii (12). Gold Score u 14 % (10) pacientd. Uéinnost je tedy u dotazniku Clarke Score

vV

0 2 % vyS$$i (2) neZ u dotazniku Gold Score. Toto srovnani je patrné z grafti €. 16 a €. 17.

Graf €. 16 - Vyskyt SPRH dle Gold Score Graf €. 17 - Vyskyt SPRH dle Clarke Score
Vyskyt SPRH dle Gold Score Vyskyt SPRH dle Clarke Score

Porucha Porucha
vnimani vniméni
hypoglykémie hypoglykémie
Bez poruchy Bez poruchy
snimani snimani
hypoglykémie hypoglykémie

PrestoZe se absolutni pocty pacientll s poruchou vnimani hypoglykémie na zékladné dvou

ruznych dotazniki ptili$ nelisi, zajimavé je nasledujici srovnani:
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e Pacientl s verifikovanou poruchou dle Gold Score (10), ale soucasné majici
neprokazujici vysledek dle Clarke Score, je 60 % (6).

e Pacienti s verifikovanou poruchou dle Clarke Score (12), ale soucasné majici
neprokazujici vysledek dle Gold Score, je 66 % (8).

e Pacientl s verifikovanou poruchou dle Gold Score 1 Clarke Score je v absolutnim

poctu 4, v celkovém souboru tedy 5 %.

TIR a TBR

Do nasledujici statistiky byli z celkového poctu pacientt (73) 4 pacienti pouzivajici FGM
vyfazeni, protoze skenovali méné nez 10x za den a jejich vysledky by mohly snizit
relevantnost zjisténi. Celkovy pocet respondentti pro nasledujici zkoumani této zavislosti je
tedy 69 a verifikovana porucha byla prokdzana u 18 (26 %) z nich. Pocet pacientt, ktefi
splituji ¢i nesplituji doporucené procento stravené v TIR a TBR zobrazuji nasledujici graf €.
18.

Graf & 18 - Uspé&snost plnéni doporu¢enych kritérii TIR a TBR (maximum ¢asu straveného TBR je dle
doporuceni < 5 %, viz obrazek ¢. 3)

Uspésnost doporucenych kritérii TBR a TIR

TBR <5% 58 % (40) 42 % (29)

TIR > 70 % 65 % (45) 35 % (24)

Spliuji kritéria Nespliuji kritéria

Na zéklad¢ 4tydennich dat staZzenych ze senzort CGM/FGM pacientli ze vzorku je mozné
zhodnotit vztah mezi vyskytem SPRH vii¢i hodnotdm TBR. Tento vztah popisuje graf €. 19.

Graf &. 19 - Cetnost vyskytu SPRH ve vztahu k TBR
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Celkovy pocet pacientii ze vzorku, ktefi travili > 5 % casu v TBR bylo 42 % (29), z nichzu
28 % (8) byla verifikovana porucha vnimani hypoglykémie. Oproti pacientim, kteti v TBR
stravili béhem sledovaného obdobi < 5 % ¢€asu a kterych bylo celkem 58 % (40), se porucha
vyskytovala u 25 % (10) z nich. Vyskyt SPRH je o 3 % cast&j$i u pacientd s vyS$im
procentem stravenym v TBR.

Z poctu pacientl bez SPRH (51) nesplituje doporu¢ené kritérium TBR > 5 % celkem 39 %
(20) pacientt. Pacienti s SPRH (18) maji vyssi procento TBR > 5 % v 44 % (8) ptipadi.
Pacienti se SPRH travi v TBR > 5 % o 6 % cCastéji nez pacienti bez poruSené¢ho vnimani
hypoglykémie. Primérna hodnota TBR ve skupiné pacientl s poruSenym vnimani
hypoglykémie 3,5 % + 3,3. Ve skupiné bez SPRH byl primérny ¢as TBR 4 % + 2,8. Toto

porovnani se smérodatnymi odchylkami zobrazuje graf ¢. 20.

Graf €. 20 - Statisticka data: TBR u pacienti s SPRH a bez poruchy vnimani hypoglykémie

Statisticka data: TBR
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Graf €. 21 popisuje, jakych hodnot dosahovali pacienti, kteti skorovali v obou dotaznicich
Gold Score 1 Clarke Score vice nez 4 (4). Polovina z nich (2), tedy 50 %, nespliiuje
doporucené procento Casu straven¢ho v TBR.

Graf ¢. 21 - Hodnoty TBR u pacientt s Gold Score i Clarke Score > 4

Pacienti s Gold Score 1 Clarke Score > 4

TBR >5 % TBR <5 %
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Graf &. 22 - Cetnost vyskytu SPRH ve vztahu k TIR
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Graf ¢. 22 popisuje, jaky je vztah mezi Casem stravenym v TIR a vyskytem SPRH.
Z celkového poctu respondentli travi 45 pacienti > 70 % celkového casu v TIR. Z této
skupiny pacientli byla porucha vnimani hypoglykémie prokézana u 24 % z nich. Ze skupiny
pacienti, ktefi travi v TIR <70 %, tj. 24 respondentti, se SPRH vyskytuje v 29 % (7) ptipadu.
Vyskyt SPRH je ¢astéjsi o 5 % u pacientl s niz§im procentem stravenym v TIR.

Graf €. 23 srovnava statisticka data TIR skupin pacientii se SPRH a bez poruseného vnimani
hypoglykémie.

Graf ¢. 23 - Statisticka data: TIR s/bez SPRH

Statisticka data: TIR
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Nasledujici grafy €. 24 a €. 25 doplnuji dalsi informace pro urceni korelace hodnot TIR nebo
TBR vici vyskytu SPRH. V grafu je zvyraznéna hranice CV = 36 %, kter4 je horni cilovou
hranici pro pacienty s TIDM. Z poctu pacientii bez SPRH (51) dosahuje hodnot CV > 36 %
celkem 47 % (24) z nich. Ze skupiny s verifikovanou poruchou (18) dosahuje hodnot CV >
36 % celkem 39 % (7). Hodnota CV nema vliv na vyskyt SPRH.
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Graf €. 24 - Variaéni koeficient s/bez SPRH
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Graf ¢. 25 - Statisticka data: CV s/bez SPRH

Statisticka data: CV s/bez SPRH
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Ze statistickych dat je viditelné, Ze se hodnoty CV v obou skupinach pacientl pfili§ nelisili.
Tento fakt potvrzuje, ze hodnota CV nema pfimy vztah s vyskytem SPRH.

Tabulka €. 9 popisuje, jaké hodnoty Gold Score a Clarke Score ptevazovali u pacientd, ktefi
travili v TBR > 5 % Casu, a u pacientt, ktefi zde travili ¢asu méné nez tato skupina. V piipadé
dotazniku Gold Score dosahovala nepatrné€ lepSich hodnot skupina travici v TBR vice ¢asu.
Primérna hodnota Gold Score se lisila o 0,2. Zcela naopak je tomu u Clarke Score, kde
celkovy primérny skor se mezi skupinami lisil o 0,7 hodnoty.
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Tabulka €. 9 - Statistickéd data: Hodnoty Gold Score a Clarke Score dle TBR

GOLD SCORE
Primér Max. Min. Modus Median SD
TBR>5% 2,1 5 0 2 2 +1,1
TBR <5 % 2,3 7 0 1 2 +1,7
CLARKE SCORE
Primér Max. Min. Modus Median SD
TBR>5% 2,2 7 0 2 2 +1,5
TBR <5 % 1,5 5 0 0 1 +1,5

Absolutni ¢etnost hodnot obou dotaznikli popisuje nasledujici série grafti ¢. 26 a €. 27.

Graf €. 26 - Skore u pacientti s TBR <5 % (40)
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Graf €. 27 - Skoére u pacientti s TBR > 5 % (29)
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Z téchto grafi je mozné vycist, kolika pacientim byla celkem verifikovana porucha
v jednotlivych skupinach dle procenta straveného TBR. U pacienti s TBR < 5 % (40) byla
porucha prokézana u 12 pacienttl, z toho 2 pacienti skorovali v obou dotaznicich vice nez 4
body, takZe celkovy pocet téchto pacientt je 10, tedy 25 % pacienti v této skuping. Skore u
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pacientt s TBR > 5 % (29) prokéazalo poruchu u 10 pacienti. Opét je nutné odecist 2 pacienty
pro stejné skérovani v obou dotaznicich. Celkovy pocet pacientl s verifikovanou poruchou
v této skupiné je 8, to je 28 %. Pacienti, ktefi travi v TBR > 5 % casu maji o 3 % vyssi
pravdépodobnost vyskytu SPRH.

SPRH, délka trvani TIDM a HbAic

Pro nasledujici statistiku byl pouzit celkovy pocet pacientii 73. Jednotlivé kategorie délky
trvani nemoci a poCty pacientl v téchto kategoriich detailnéji popisuje graf ¢. 6. Blizsi
obecné informace o kompenzaci dle HbA ¢ pacientl ve vzorku zobrazuje graf ¢. 14.

Vztahovou zavislost doby trvani T1DM a vyskytu SPRH zobrazuje graf €. 28. Jak je na prvni
pohled patrné pomoci spojnice, existuji mirna linedrni zavislost mezi délkou trvani T1DM a
vyskytem SPRH. Do 5 let od diagn6zy ma porusené vnimani hypoglykémie 15 % pacientt.
V obdobi mezi 10-30 lety doby trvani nemoci je procentudlni vyskyt SPRH 25 % (% 0,8 %).

vvvvvv

vyskyt SPRH je ptitomen v 38 % piipadi.
Graf ¢. 28 - Vztah mezi vyskytem SPRH a délkou trvani T1DM

Vyskyt SPRH dle délky TIDM
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Graf ¢. 29 popisuje vztah mezi vyskytem SPRH a kompenzaci dle HbA .. Dle zjisténych
vysledkt se SPRH vyskytuje o néco Casteji u pacientll, kteii jsou na zakladé jejich poslednich
laboratornich vysledktt HbAic vyborné kompenzovani, oproti tém, jejichZ hodnoty HbA .
znaci dekompenzovany diabetes. Nicméné rozdily mezi vS§emi jednotlivymi skupinami dle

hodnot HbA ¢ neni pfili§ vyznamny s primérem 24,5 % (£ 1,9).
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Graf €. 29 - Vztah mezi vyskytem SPRH a kompenzace dle HbAlc

Vyskyt SPRH dle HbAlc
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SPRH a lé¢ebna strategie

Pro nasledujici statistiku byl pouZzit celkovy pocet pacienti 73. Grafy ¢. 7 - €. 10 vySe
poskytuji vice informaci o poctu pacientii pouzivajici dany druhy terapie k danému druhu
senzoru. Graf ¢. 30 popisuje vztah mezi vyskytem porusené¢ho vnimani SPRH a druhem
pouzivané terapie a senzoru. U pacientll pouZzivajici k terapii inzulinovou pumpu (32) byla
porucha zjisténa u 28 % (9) z nich, u pacientli na terapii pery (41) u 22 % (9) z nich.
Primérny vyskyt SPRH je 25 % (£ 3).

Piestoze byvaji systtmy CGM doporucovany jako velmi vhodna strategie pro snizeni
vyskytu hypoglykémii, v tomto ptipadé se toto neprokazalo. Prevalence poruseného vnimani
je u obou typi senzoru stejny, tedy 24 %.

Graf €. 30 — Vztah mezi vyskytem SPRH a druhem pouzivané terapie a senzoru
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HABS, SPRH a TBR

Do této statistiky bylo zafazeno celkem 70 pacientd, ktefi odevzdali kompletné vyplnény
dotaznik HABS, 33 Zen a 37 muza. V tomto vzorku pacientl bylo porusené vnimani
hypoglykémie prokézano u 24 % (17) pacientii. Tabulka ¢. 10 zobrazuje srovnani vztahu
celkového skore z dotazniku HABS a jednotlivych jeho subskal vici vyskytu SPRH a
straveného procenta TBR.

Tabulka €. 10 - Hodnoty HABS ve vztahu k vyskytu SPRH a Time-Below-Range

HABS POLOZKA  Primér (+ SD)

Celkem (70) SPRH (17) Bez SPRH (53) TBR>5%(30) TBR <5 % (40)
HABS Score 221 (20,51) 2,26 (0,56) 2.2 (£0,49) 2,05 (£0,5) 2,34 (+0,48)
SUBSKALY
Vyhybavost 2,62 (0,71) 2,55 (20,75) 2,64 (+0,7) 2,46 (+0,79) 2,74 (+0,62)
Sebejistota 4,01 (£0,61) 3,83 (x0,55) 4,07 (+0,62) 4,18 (+£0,47) 3,89 (+0,67)
Uzkostnost 2,14 (£0,77) 2,14 (£0,83) 2,14 (£0,74) 1,96 (+0,68) 2,27 (+0.8)

V ptipadé SPRH bylo prokazano vyssi celkové HABS Score u pacientii s porusenym
vnimani hypoglykémie neZ u pacientt, u kterych porucha nebyla prokézana. V jednotlivych
subSkalach byla prokazana vysSi mira sebejistoty ohledné hypoglykémii u pacient, ktefi
poruchu nemaji. Stejné tak i mira vyhybavosti byla u této skupiny o malo vyssi. Skéla miry
uzkostnosti vysla u obou skupin pacienti stejné.

Vyssi mira pocitu vyhybavosti a izkostnosti v ptipadé hypoglykémie byla vyssi u pacienti
s procentem straveného TBR < 5 % oproti pacientiim, ktefi v TBR travi ¢asu vice. Pacienti,
kteti travi v TBR > 5 % se citi vice sebejisti ohledné hypoglykémii nez pacienti, kterym se
dafi udrzovat toto procento < 5 %. Celkové HABS Score bylo vyssi u pacientd s procentem
straveného TBR < 5 %.
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7.5.1 Subanalyza: Vyskyt SPRH u pacientii pouZzivajici CGM

Pocet pacienti ve vzorku, ktefi pouzivaji k monitoraci syst¢ému CGM, je celkem 56.
Porusené¢ vnimani hypoglykémie bylo na zakladé dotazniku Gold Score a Clarke Score

(celkovy skor >4) verifikovano u 25 % (14) téchto pacientd.

Doporuceni tikaji, Ze by pacienti nem¢li travit v TBR celkové déle nez 5 % Casu (viz obrazek
¢. 3). Celkovy pocet pacientll v souboru, u kterych procento TBR bylo > 5 %, je 20. U 30 %
znich (6) byla verifikovana porucha vnimani hypoglykémie. Ve skupiné pacienti, ktefi
splituji doporuceny ¢as TBR < 5 % (36), byl SPRH prokazan u 22 % (8) z nich. SPRH se
vyskytuje ¢astéji o 8 % u pacientii s vyssim procentem TBR, nez jak je doporuceno. Tento
vysledek je zobrazen na grafu ¢. 31.

Graf €. 31 - Podanalyza CGM: Vyskyt SPRH dle TBR

CGM: Vyskyt SPRH dle TBR
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Ve srovnani se skupinou pacientli pouzivajici CGM nebo FGM byla €etnost vyskytu SPRH
v této skupin€ pacientl nizsi o 5 % (viz graf ¢. 19). Pouzivani senzoru CGM je spolehlivé;jsi
metodou spravné monitorace glykémie, a zaroven lépe koreluje s vyskytem SPRH nez

systém FGM.
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8 Diskuse

8.1.1 Priukaz hypotéz

Prvni vyzkumnd otdzka se zabyvala vyskytem poruseného vnimani hypoglykémie a
verifikaci této poruchy dle Gold Score a Clarke Score. Domnivala jsem se, ze relativni
Cetnost vyskytu SPRH bude obdobnd té obecné uvadéné, tedy 25 %. Na zdkladé
vyhodnoceni dotazniki Gold Score a Clarke Score (tzn. hodnota Gold Score a/nebo Clarke
Score > 4) bylo porusené¢ vnimani hypoglykémie prokazano u 25 % (18) pacientl ze vzorku
(73). Tento vysledek zobrazuje graf ¢. 15. V tomto ptipadé byla tedy hypotéza uspésné
naplnéna. Zajimavou a dopliujici informaci dodava zjisténi o ucinnosti daného druhu
dotazniku pii odhaleni SPRH. V tomto souboru pacientii se prokdzal dotaznik Clarke Score
0 2 % ucinnéjsi ve verifikace poruchy oproti dotazniku Gold Score, kdy odhalil v absolutni

cetnosti o 2 pacienty s poruSenym vnimani hypoglykémie vice.

Druhd vyzkumna otdzka méla ptinést odpoved’ na otazku, kolik procent pacientii ve vzorku
splituje doporucené procento ¢asu stravené¢ho v TBR, tedy < 5 % celkového casu. Moje
hypotéza, ze az 80 % pacientli ze vzorku bude toto doporuceni spliiovat, vychdzela z velmi
dobré dostupnosti jak novych modernich 1écebnych technologiich, tak i nutri¢nich edukaci,
at’ uz v ramci diabetologické ambulance anebo jako soucast edukacnich pobyti pro pacienty
s TIDM, které VFN kazdorocné€ potada. Tato hypotéza nebyla naplnéna, jelikoZ z poctu
pacientli ve vzorku (73) spliuje doporucené kritérium TBR < 5 % celkem 58 % (40).
Uspésnost plnéni doporudenych kritérii TBR, véetné TIR, zobrazuje graf &. 18. Zajimavy
udaj dopliiuje v tomto piipad¢ subanalyza zahrnujici pouze pacienty pouzivajici systému
CGM (56), ktera identifikovala 64 % (36) pacientl z této skupiny, ktefi spliuji kritérium
TBR. Ve skupin¢ pacientii pouzivajici FGM (pocet pacienti s FGM byl ve vzorku 17,
nicméné 4 pacienti byli pro tuto statistiku vyfazeni pro pfilis nizky pocet scanil za den, finalni
pocet je tedy 13) se pouze 30 % (4) pacientiim podafila kritérium naplnit. Pouzivani FGM
je vpfipadé¢ UspéSnosti kompenzace stran vyskytu hypoglykémie méné efektivni nez
pouzivani CGM.

O tom, jaky je vyskyt poruchy rozpoznavani hypoglykémie u pacienti, ktefi travi vice casu
v TBR oproti pacientim, kteti travi v TBR ¢asu méng¢, byla tieti vyzkumna otazka této prace.
Na zaklad¢ teoretickych znalosti patogeneze SPRH jsem piedpokladala, ze pacienti
s procentem Casu stravené¢ho v TBR > 5 % budou mit zna¢né vyssi vyskyt SPRH neZ pacienti
spliyjici procento ¢asu v TBR. Graf €. 19 srovnéva vyskyt téchto dvou skupin pacientti. Do
této statistiky byli zahrnuti vSichni pacienti pouzivajici CGM a pacienti s FGM pouze ti,
kteti skenovali vice nez 10x za den. Na zéklad¢ téchto parametr bylo identifikovano 40
pacientd s TBR < 5 %, pficemz SPRH byla na zékladé¢ Gold Score a/nebo Clarke Score
verifikovana u 25 % (10) z nich. Ve skupiné pacientti s TBR > 5 % (29) byla porucha
rozpoznana u 28 % (8) znich. Vyskyt SPRH byl o 3 % castéjSich u pacienti s asem
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stravenym v TBR > 5 %. V rdmci subanalyzy byly vyhodnoceny ¢asy TBR pod 3,9 mmol/l
a pod 3,0 mmol/l ve vztahu k vyskytu SPRH. V ptipadé lehké hypoglykémie byl vyskyt
SPRH vyssi u pacienti s TBR pod 3,9 mmol/l >4 % nez u pacient s TBR pod 3,9 mmol/l
<4 %. V ptipadé¢ TBR pod 3,0 mmol/l tento vztah prokazan nebyl. Subanalyza dat pouze ze
senzorit CGM prokdzala vyssi vyskyt SPRH u pacienti v TBR > 5 %. Doporuceny ¢as TBR
<5 % splnuje celkem 36 pacientl pouzivajicich CGM. U 22 % (8) z nich se vyskytuje
porusené vnimani hypoglykémie. U 30 % (6) pacientq, kteti nesplituji doporucené procento
TBR (20), byl verifikovan SPRH. Na zaklad¢ tohoto zjisténi byla porucha o 8 % cast&jsi u
pacientli s vy$$im procentem cCasu straveného v TBR > 5 % a soucasné je patrné

pravdépodobné podméiovani pii pouzivani systému FGM. Hypotéza byla GispésSné€ naplnéna.

Soucasné jsem piedpokladala nizs§i vyskyt SPRH u pacientli splitujicich doporucené
kritérium pro TIR > 70 %. U pacientii s TIR > 70 % (45) se poruSené vnimani vyskytovalo
u 24 % (11) z nich. Pacienti, kterym se nedafilo splnit doporucené kritérium a ¢asy TIR byly
<70 % (24), maji SPRH v 29 % (11) ptipadti. Vyskyt SPRH byl o 5 % castéjsi ve skupiné
pacientdi s TIR <70 % (viz graf €. 22).

Ke ¢tvrté vyzkumné otazce, ktera se pta, jaké hodnoty Gold Score a Clarke Score pievazuji
u pacientt, ktefi trdvi v TBR vice Casu v porovnani s pacienty, ktefi tradvi v TBR ¢asu méné.
Domnivala jsem se, Ze vice pacientli bude skorovat v dotaznicich hodnotou > 4 ve skupiné
pacienti s TBR > 5 %. Celkem 40 pacientl splituje doporucené procento TBR <5 %. Z nich
25 % (10) skorovalo v Gold Score a/nebo Clarke Score hodnotou > 4. Ve skupiné pacientt,
kteti dosahuji procento €asu stravené¢ho v TBR > 5 % (29), oznacilo hodnotou > 4 v Gold
Score a/nebo Clarke Score 28 % (8) z nich. Tato hypotéza byla naplnéna s vysledkem, Ze o
3 % vice pacientl skoruje v Gold Score a/nebo Clarke Score hodnotu > 4, dosahuji-li hodnot
TBR > 5 %.

Pata vyzkumna otazka této diplomové prace se tykala vztahu mezi vyskytem poruchy
rozpoznani hypoglykémie, délkou trvani T1DM a kompenzaci dle HbAlc. Moje domnénka
byla, Ze vyskyt SPRH bude c¢astéjs$i u pacienti s délkou trvani nemoci déle nez 10 let, a
naopak v ptipadé¢ HbA|c nebude piimy vztah prokazan. Na zaklad¢ ziskanych dat byla
prokdzana mirna linedrni zévislost mezi délkou trvani TIDM a vyskytem SPRH. Do 5 let od
diagndézy ma SPRH 15 % (2) pacientll a u délky diagnoézy do 10, do 20 a do 30 let je

jednoznacné ve vztahu k vyskytu SPRH nejohroZzenéjsi skupinou. PoruSené vnimani
hypoglykémie je ptitomno v 38 % ptipadech (3). Vztah mezi vyskytem SPRH a kompenzaci
dle HbA | nebyl statisticky vyznamny. Napfi¢ skupinami pacientli rozdélenych dle jejich
posledni laboratornich vysledkt HbA ¢ byl relativni vyskytu SPRH 24,5 % (£ 1,9).

Vyzkumna otdzka €. 6 se zabyva otazkou, zdali existuje, a pokud ano, tak jaka, souvislost
mezi SPRH a druhem pouzivané terapie (pumpa nebo MDI) a druhem pouzivaného senzoru
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k monitoringu (CGM nebo FGM). Vzhledem k velmi dobré dostupnosti nutri¢nich edukaci
a moznostem ucasti na edukacnich pobytech, kterych se pacientim v Diabetologickém
centrum VFN v Praze dostava, jsem se domnivala, ze druh pouzivané terapie nebude
korelovat s vyskytem SPRH. Soucasn¢ jsem piedpokladala, ze pacienti pouZzivajici senzory
CGM budou mit nizsi prevalenci SPRH nez pacienti s FGM. U pacientll pouzivajicich
inzulinovou pumpu (32) bylo porusené vniméni hypoglykémie verifikovano u 29 % (9)
znich. V pfipad¢ pacientd s terapii MDI (41) byla cetnost vyskytu SPRH 22 % (9). Pii
terapii inzulinovymi pery byl prokézan nizsi vyskyt SPRH o 7 % v porovnani s terapii
inzulinovou pumpou. V tomto piipad¢ by bylo v ramci dal§iho vyzkumu zajimavé zjistit,
jestli pacienti s MDI vyuzivaji flexibilniho davkovani inzulinu anebo jestli se fidi fixnim

inzulinovym rezimem a dostavaji se Castéji do hyperglykémie.

Posledni vyzkumna otazka se zabyvala dotaznikem HABS a jakym zpiisobem budou
jednotlivé odpovédi korelovat s hodnotami dotaznikii Gold Score a Clarke Score.
Predpokladala jsem vyss$i miru vyhybavosti, uzkostnosti a mensi miru sebejistotu u pacienti
se SPRH a u pacientd s procentem casu straveného v TBR > 5 %. Ve skupiné pacientli
s verifikovanou poruchou vnimani hypoglykémie byla v porovnani se skupinou pacientti bez
poruchy zjisténa mens$i mira vyhybavosti i sebejistoty, mira tizkostnosti vysla pro obé
skupiny stejné. V ptipad€ srovnani skupin pacientl s TBR <5 % a s TBR > 5 % byla
prokédzana vy$si mira vyhybavosti a tzkostnosti u pacientd s TBR < 5 %. Naopak pacienti
s TBR > 5 % pocit'uji vy$si miru sebejistoty v ohledu na hypoglykémii. Toto zjiSténi by bylo
dobré doplnit vysledky dotazniku strachu z hypoglykémie a zjistit, zda pacienti bez SPRH a
s TBR <5 % maji prokazateln€ vyssi strach ze vzniku hypoglykémie. Stejné tak by mohlo
byt piinosné pomoci HABS dotazniku ovéfit u€innost druhu 1écebné strategie za icelem
sniZzeni vyskytu hypoglykémie naptiklad v rdmci jednotlivych vékovych skupin.

Tato diplomova prace je pilotnim projektem pro mou studii v ramci planovaného
doktorandského studia na vétsim vzorku pacientd. Mimo jiné bych se v ni rada vénovala 1
upiesnéni zjisténého rozdilu mezi CGM a FGM s ohledem na vyskyt SPRH.
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8.1.2 Prinos pro klinickou praxi

Hlavnim pfinosem této diplomové prace je zodpovézeni otazky, jaky je vyskyt porusené¢ho
vnimani hypoglykémie dle validovanych dotaznikli Gold Score a/nebo Clarke Score u
pacientd, ktefi travi v TBR > 5 %. Na zaklad¢ analyzy ziskanych dat bylo vyssi procento
TBR > 5 % spojeno s vyssi prevalenci poruchy vnimani hypoglykémie u pacientti s TIDM.

Dal8im vyznamnym piinosem této prace je poskytnuti dosud nedostupnych dat o prevalenci
SPRH u pacientti s TIDM v Ceské republice. V soudasné dobé jsou dostupné 2 zahrani¢ni
studie zabyvajici se hodnocenim rizikovych faktorii pro rozvoj SPRH. Tagaki et al. (2022)
zhodnotil, jak4 je korelace CV a SPRH. Viera et al. (2022) a jejich studie poskytuje odpovéd’
na otdzku, jakd je korelace mezi délkou trvani TIDM a hodnotami TBR u pacientil
pouzivajici senzory FGM. Z tohoto dliivodu je ptinosem této diplomové prace zahrnuti obou
skupin pacientd s CGM i FGM do studie a subanalyza skupiny pacientii pouze s CGM. Navic
byly vramci této analyzy krom¢ TBR a délky trvani hypoglykémie identifikovany a
zhodnoceny i dalsi rizikové faktory rozvoje SPRH.

V neposledni fad¢ je tato diplomovéa prace komplexnim zdrojem teoretickych informaci o

problematice poruseného vnimani hypoglykémie.
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9 Zavér

Hypoglykémie je akutni komplikaci, se kterou se i navzdory zlepSujici se dostupnosti
modernich technologii a nutricnich edukaci velmi casto potykd velké procento pacientl
s TIDM, a ktera je pro mnohé z nich velkou piekazkou pro dosazeni dobré kompenzace.
Nejefektivnéjsi strategii v prevenci hypoglykémie jsou nutriéni edukace vénované
flexibilnimu déavkovani inzulinu, vyuzivani kontinualni monitorace glykémie ¢i hybridniho
uzavieného okruhu, a pfedevsim spoluprace pacienta. Pfestoze neni v soucasné dobé mnoho
dostupnych publikaci vénovanych syndomu poruchy vnimani hypoglykémii, je tento stav
mezi pacienty s TIDM pomérné Casty s prevalenci okolo 25 %. V neposledni fad¢ se jedna

o stav, ktery muze vést k odebrani fidi¢ského prikazu.

Tato diplomova prace méla za cil komplexné zhodnotit, jaky je vyskyt poruseného vnimani
hypoglykémie ve vzorku pacientii s T1DM sledovanych v Diabetologickém centru 3. interni
kliniky VFN v Praze na zékladné validovanych dotaznikii Gold Score a Clarke Score, a
prokazat vyssi vyskyt SPRH v zavislosti na vys$im case straveném v TBR. Sekundérnimi
cili bylo urceni korelace porusené¢ho vnimani s délkou trvani T1DM, hodnotami HbA. a
odpovéd'mi z dotazniku HABS. Na zakladé sesbiranych dat od 73 respondentii byly cile

prace Uspésné naplnény.

V ramci dal$iho vyzkumu by bylo dobré navysit pocet pacientli, doplnit psychologickou
rovinu hypoglykémie dotaznikem hodnoticim strach z hypoglykémie a uptesnit vliv a
vyznam pouzivaného senzoru (CGM nebo FGM) ve vyskytu SPRH.
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T2DM — Type 2 Diabetes Mellitus, diabetes mellitus 2. typu
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TNFa - tumor nekrotizujici faktor o

IFNy - interferon y

HbA . — glykovany hemoglobin

CDS — Ceska diabetologicka spole¢nost

AGE — Advanced Glycation Endproducts, produkty pokrocilé glykace
DKD - Diabetic Kidney Disease, diabetické onemocnéni ledvin

DISH - difazni idiopaticka skeletalni hyperostoza

DM - diabetes mellitus

BMI — Body Mass Index

KVO - kardiovaskularni onemocnéni

LDL — Low-Density Lipoprotein, nizkodenzitni lipoprotein

TAG — triacylglyceroly
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CSII — Continuous Subcutaneuous Insulin Infusion, kontinualni subkutanni davkovani
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MDI — Multiple Daily Doses of Insulin, vicenasobné denni davkovani inzulinu
CGM - Continuous Glucose Monitoring, kontinualni monitorace glukézy
FGM - Flash Glucose Monitoring, okamzita monitorace glukozy

GV — glykemicka variabilita

CV — variacni koeficient

SD — smérodatna odchylka

TIR — Time In Range, ¢as v rozmezi

TAR — Time Above Range, ¢as nad rozmezim

TBR — Time Below Range, ¢ad pod rozmezim

AGP — ambulantni gluk6ézovy profil

VFN — Vseobecna fakultni nemocnice

VJ — vyménna jednotka

ISF — Insulin Sensitivity Factor, faktor inzulinové senzitivity

CIR — Carbohydrate Insulin Ratio, sacharidovo-inzulinovy pomér

STH — somatotropin

SPRH — syndrom rozpoznavani hypoglykémie

77 — zdravotni zptsobilost

RP — fidigsky prikaz

HAAF — Hypoglyceamia-Associated Autonomic Failure, autonomni selhani podminéné
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IU — Insulin Unit, inzulinové jednotka

oGTT — oraln¢ glukoézovy toleranéni test
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Ptiloha €. 1 - Validovany dotazni VFN v Praze

- Jméno pacients
Dotaznik pro pacienta =g —
Datum vyplnéni
CLARKE SKORE
1y Zafkrméte co pro Vas plati nejlépe o pinacich hypoghylémie:
Nekdy mam priznsky, kdyZz mam mizky cukr [k}
. ﬁimﬁ:mﬂfy,hdyim@nﬂymh o m .
2} Prestaly seu Vas vyskytovat nékters pienaky hypoglykemie, kieré jste ditve pozoroval(a)?
Ano I
HNe {m
3) MEl(a) jste v posledmich Sesti mésicich primaky zavainsji hypoglykémis, kdy jste mohl{s) pozorovat
rmatenost, dezorientaci, velkon anave a kdy jste se nezvlidl(a) o sebe postarat?
Mikdy (@
Jednou nebao dvakrat ()]
Jednou za dva mesice {1
Jednou za mésic (4]
Castdji na? jednon za mésic i)}
4 M'.EIEBJ jste_bﬂnn paslednibe roku aimhmh}pnglytfm:}e,kdyjste?yl{ﬂ w bervidomi nebo mél{a)
potfeboval{a) jste injeke plukagona nebo pedini coloru do ly?
Nikdy @
1-3krér I
4-Tkrat [1h]
8-11krat ()]
= 12kt a
5) W;ﬂfmmmﬂa}wmasmlmmmM?
1-3krat
lkrat tydneé
2-3krat tydns
4-5krat tydné
11 Loasde den
) Kolikrat za posledni mésice jste mél() cukt ped 3.5 mmol] bez piiznaki hypogiykémie?
Hikedy
1-3krat
lkrat tydns
2-3krat tydns
4-5krat tydns
Skoro kasdy den L 1 jestiize ) = 5)
Ty Jak mizko Vim mmsi cukr klesnout, abyste mél{a) primaky hypoglykémie?
3.3-3,2 mmol1 o
2.8-3.3 mmoll ()]
2.2-2 8 mmol1 Ly}
mené nez 2,2 mmoll ay
%) Jak Casto pormite podle pifmaki, 7o méite nizky cokr?
MNikdy [0}
Zidka I
Otias a
Casto )
Vady )}
Clarke skdre I:I
GOLD SKORE

Obodnofte na stupnici od 1 do 7, jak dobie si noyslite, 321 sebe poznite hypostykémii:
(zakrouzkmjte fislo)

vIDY IaEEse | nmoy

_;;'.M_.-_‘_
Diabetologické centrum VFIN EBE
L mtermkhmkﬂl LF UK a VFN, Praha “wefC

)



Piiloha €. 2 - Dotaznik pro hodnoceni chovani a pocitli v souvislosti s hypoglykémii (HABS)

DOTAZNIK PRO HODNOCENI CHOVANI A POCITU V SOUVISLOSTI

S HYPOGLYKEMII (HABS)
POEYNY: U kazdé z nasledujicich polozek zaskrinéte policko, které ug]lepe '}'stl]m_]e do jakeé miry
souhlasite nebo nesouhlasite s tvrzenim vztahujicim se k Vaiim souéasnym pocitim ohledné
Ivpoglvkeémie (nizke hladiny cukm v ko).
. Ani
Silne .
Nesow- souhlas, Silmé
B | Bbsim ami | OB | acim
=m nesonblas

L Ahychpedﬁd.ljn‘ed.slaﬁmmpmblm
5 nizkou hladingn cukru v krvi, vétSinon si

nd:l:;g1hladmn|h111. ki vyEEL neZ by
pravdépodobne méla

2. Mim velky strach z toho, #2 bych kvili epizodé
nizke hiadiny cukru v krvi mohl{a) omdlit ms
vefejnem misté.

3. Jakmils se dostavi prvmi | divné® pocity, hladimm
cukru v krvi se rychle snaZim rvysit, aniE bych
provadél{s) test.

4 Ismnpmvedcmjr.l‘a o tom, Ze dokazn zabranit
vaEnym problémim s nizkon hladinom cukmn
v krvi pi Fizemi.

5. Pokud u sebe nemsam dostatek r3zob pro
nalehave situace, kdy potiebuji zvysit hladion
ghikazy, nevyjdu = domm.

6. Jsem piesvédfeny/a o tom, e se dokain vyhmout
vinym problémim kvili nizké hlading cukmu
v krvi v dobé, kdyZ jsem samisama,

7. Velmi casto si délam stavosti, Ze by se mohla
dostavit epizoda nizke hladimy cukma v krvd,
a proto pro mé neni spadné byt v pohods.

8 Jsem plesvédfeny/a o tom, e dokaiu rozpoznst
nizkon hladiomn cukmu v krvi a 2 na oi dokaim
zareagovat ditv, nez klesne piilis nizko.

9. Mam velky sirach z toho, Ze bych phi epizode
nizke hiadiny cukru v krvi mohl{a) zranit sebe

10 Ahychpedﬁel.lpedﬁlawmmpmblm
Tl nizké hiading cukmu v krvi, jim nebo piju
daleko Castéji, neZ skutedns potiebuji.

11. Jsem piesvédfeny/a o tom, 2 dokazu zabranit
waEnym problémim s nizkou hladinon cukrn
v krvi pri cviteni.

HABS 12.31.16 © Behavioral Disbetes Instinute

HABS - Czech RepubllciCzech - Viersion of 19 Fab 16 - Mapl
IDCRSITID § HASE AL O_ses-CF doe



12 Abych predeselipredesla vismy bl
Evuli mizke hlading cukm v krvi, zdragi se
v blizkesti domova vice, neZ bych chisl(a).

13. Pokud se dommivam, e je ma hlsding cukm
v krvi priliE nizks, zafmm jist 3 neprestam, dokud
se necitim lépe.

14. Jsem presvedceny/a o tom, 2e dokazu zabranit
wiEnym problémim s nizkon hladinom culkrn
v kvi v dobé, kdy se pohybuji na vefejoych
mistech.

HABS 12.31.16 © Behavioral Dishetes Instine

HABS - Czech RepublleiCzech - Viersion of 15 Fels 16 - Mapl
IDOSITEZ | HASS ALN.0_cos-CF doc



Priloha ¢. 3 - Priloha ¢. 3 k vyhlasce ¢. 277/2004 Sb.

Priloha €. 3 - Priloha €. 3 k vyhlagce ¢. 277/2004 Sb.:

Priloha €. 3 k vyhlasce €. 277/2004 Sb.,

o stanoveni zdravotni zplsobilosti k fizeni motorovych vozidel, zdravotni zplsobilosti k fizeni
motorovych vozidel = podminkou a naleZitosti lekarského potvrzeni osvédCujiciho zdravotni
divody, pro néZ se za jizdy nelze na sedadle motorového vozidla phipoutat bezpeé nostnim
pasem (vyhliika o zdravoini zplscbilosti k fizeni motorovych vozidel)

Memoci, vady, nebo stavy, které vyluéuji nebo podminuji zdravotni zpasobilost k Fizeni
motorovych vozidel

Pro Géely prilohy jsou zafazeni do
- ghupiny 1

zadatelé a drzitelé fidicskych oprawnéni skupiny A, B a B+E a AM a podskupiny A1 a B1 (§
81 zakona £. 36172000 Sb.)

- skupiny 2

a) ndici, kteri fidi motorové vozidio v pracowvnépravnim wvztahu, a u nichZ je rizeni
motorového vozidla druhem prace sjednanym v pracovni smiouveé,

b) fiditi vozidla, ktefi pfi pinéni dkold souvisejicich & vykonem =viastnich povinnosti ufivaji
zviastniho vystraZného svétla modré barvy, popfipadé dopinéného o zviadini zvukove
vystrafné znameni,

¢) fidigi, u kterych je fizeni motorového vozidia pfedmétem samostatné vydéleéné Cinnosti
provadéné podle zviddiniho pravniho predpisy,

d) Zadatele a driitelé osveédieni pro uitele AdiEd pro vycvik v fizeni motorovich vozidel
podle zviastniho pravnihe predpisu,3) nebo

e) Zadatele a driitelé fidicskych opravnéni skupiny C, C+E, D, D+E a T a podskupiny C1,
C1+E, D1 a D1+E (§ 81 zakona £. 361/2000 Sb.).

I. Hemoci, vady nebo stavy zraku vylutujici nebo podmifujici zdravotni zplisobilost k
rizeni motorovych vozidel

1. Memoci, vady nebo stavy zraku wylugujici zdravotni zplsobilost k Fizeni
motorovych vozidel jsou nemoci, vady nebo stavy zraku, které zplsobuji takové zdravotni
komplikace nebo odchylky, které jsou nebezpeéné pro provoz na pozemnich komunikacich,
a to zejména

skupina 1

a) binokuldmi zrakova ostrost, a to i za pouZiti korektivnich fofek *) mendi nez 0,5 pii
pouZiti obou ofi,



b) zrakova ostrost mensi nez 0,5 pii Upiné funkéni zirats zraku na jednom oku nebo v
pripadé poufivani pouze jednoho oka, napfiklad v pfipadé diplopie, a fo | za pouZiti
korektiviich Cotek,

¢) Uplna funkiéni ztrata zraku na jednom oku nebo pouZivani pouze jednoho oka,
pokud tento stav trva méné nez 6 meésicl,

d) rozsah horizontalniho zomého pole obou ofi mendi nez 120 stupfd, monokuldmi
rozsah mendi neZ 50 stupfd na levou a pravou stranu, rozsah vertikalniho zomého pole
mensi nez 20 stupid smérem nahoru a doll,

e) zmény v centralnim zomém poli do 20 stupiid, nebo

fi nesnaseniivost korektivnich Eofek, pokud jsou k dosafeni zrakové ostrosti
nezbytné.

skupina 2

a) nemoci, vady nebo stavy stanovené pro skupinu 1, pokud neni dale stanoveno
jinak,

b} binokulami zrakova ostrost v lepiim oku menii nez 0,8 a v horgim oku meni nez
0,1, ato i za powfiti korektivnich fodek,

¢) dosafeni minimaini zrakové ostrosti podle piemene a) nebo b) za pouZiti bryli se
silou presahujici +8 diopirii,

d) rozsah horizontalniho zomého pole obou ofi menéi neZ 160 stupfd, dodate€ny
rozsah mensi nez 70 stupfid na levou a pravou stranu,

&) rozsah vertikalniho zomého pole mensi nez 30 stupfii smérem nahoru a dold,
) zm&ny v ceniralnim zomém poli do 30 stupdi,

g) diplopie, nebo

h) zavaina porucha kontrastni citlivosti.

*) Pozn_: pro Uéely wwhiasky se nitrooéni éoéky nepovaiuji za korektivni todky.

2. Nemoci, vady nebo stavy zraku, které oviviuji bezpetnost provozu na pozemnich
komunikacich a u kterych lze Zadatele nebo fidife uznat za zdravoln® zpisobilého k fizeni

motorového vozidla pouze na zakladé zaveén odbomeho vyEetfeni, a to zejména
skupina 1
a) binokulami zrakova ostrost mensi nez 0, 7 za pouZiti korektivnich Eotek,
b) zrakova cstrost mengi nez 1,0 pfi Upiné funkéni ziraté zraku na jednom oku nebo v

pripadé pouZivani pouze jednoho oka, napfiklad v pfipadé diplopie, a tento stav trva déle
nez & mésicl,



¢) zména rozsahu zomeého pole,
. d) nemoci oka a ofnich adnex, pokud zplsobuji snifeni zrakové ostrosti nebo
zpusobuji zménu rozsahu zomého pole podle pismene a), b) nebo c),
) poruchy vidéni za Sera s vyjimkou lehkych nezavaZnych forem, nebo
f) zavainé poruchy barvocitu v oblasti zakladnich barev.
skupina 2
a) nemoci, vady nebo stavy stanowvené pro skupinu 1, pokud neni dale uvedeno jinak,
b) zavainé poruchy barvocitu,
¢) poruchy prostorového vidéni, nebo
d) poruchy vidéni za Sera.

Il. Nemoci, vady nebo stavy sluchu vyluéujici nebo podmifnujici zdravotni zplisobilost
k rizeni motorovych vozidel

skupina 1a 2

Memoci, vady nebo stavy sluchu, kieré ovlvniuji bezpetnost provozu na pozemnich
komunikacich a u kterych je zdravotni zplsobilost k fizeni motorovych vozidel podminéna
odbomym vysSetfenim, a to zejména
a) nemoci stfedniho ucha nebo bradavkového vybéZku, pokud omezuji schopnost ridit
motorove vozidio, nebo

b) stale se zhorsujici poruchy sluchu znemofnujici komunikaci hovorovou feti nebo pii
audiometrickém vySetfeni je celkova zirata sluchu vyiai neZ 20 % (die Fowlera).

Béhem odbomého wyieffeni bude vEnovana =viadini poromost moZnosti
kompenzace poruchy sluchu.

Il. Hemoci, vady nebo stavy svalové a kosterni soustavy a pojivové tkané vylucujici
nebo podminujici zdravotni zplsobilost k Fizeni motorovych vozidel

skupina 1a 2

1. Nemoci, vady nebo stavy svalové a kostemni soustavy a pojivoveé thangé wiucujici
zdravotni zplsobilost k fizeni motorovych vozide! jsou nemoci, vady nebo stavy svalové a
kostemni soustavy a pojivove thang, které omezuji schopnost fidit motorove vozidlo a jsou
nebezpeiné pro provoz na pozemnich komunikacich a které nmeni moZné kompenzovat
pomoci nezbyného zdravotnického prostfedku nebo technickou Upravou motorového
vozidla.

2. Memoci, vady nebo stavy svalové a kostemni soustavy a pojivové thané, kiere
oviiviuji bezpetnaost provozu na poFemnich komunikacich a u kterych ze Zadatele nebo
fidite uznat za zdravoing zplsobilé k fizeni motorového vozidla pouze na zdkladé zavénl
odbomého vysetfeni, a to zejména



a) nemoci, vady nebo stavy, které sniuji pohyblivost a funkéni schopnost Fidit motorove
vozidio, nebo
b) nemaoci, vady nebo stavy, pokud Ize pfedpokladat phi dal&im wyvoji funkéni neschopnost
oviiviujici bezpet nost provozu na pezemnich komunikacich.

Béhem odbomeého wySeffeni bude wvénovana pozomost mozZnosti kompenzace
pomoci nezbyiného zdravotnického prostfedku nebo technickou dpravou motorového
vozidla.

IV. Nemoci, vady nebo stavy obéhové soustavy vylucujici nebo podminujici zdravotni
zpusobilost k fizeni motorovych vozidel

1. Memoci, vady nebo stavy ob8hové soustavy wylutujici zdravotni zplsobilost k
fizeni motorowyeh wvozidel jeou nemoci, vady nebo stavy zplisobujici nahlé selhani
kardiovaskulamiho systému tak, e miZe nastat nahla porucha mozkovych funkei, kiera je
nebezpeéna pro provoz na poremnich komunikacich, a to zejména

skupina 1

a) varneé srdeéni arytmie (poruchy srdeéniho rytmu),

b) stenokardie behem klidu nebo psychického zatiZzeni (vzruseni),

¢) srdetni selhavani ve funkéni tfidé I'V. NYHA klasifikace, nebo

d) t&Zké formy chronické obstrukéni plicni nemoc = globdlni respiraéni
nedostateénosti.

skupina 2

a) nemoci, vady nebo stavy stamovené pro skupinu 1, pokud neni dale stanoveno
jinak,

b) zavaina onemocnéni srdee a cév jako jsou napfiklad t&Fké formy srdeénich
onemocnéni vrozenych i ziskanych s funkénim omezenim [Il. stupné, zavaZnéjsimi
poruchami srdeéniho rytmu nebo prodélanou synkopou,

¢) t&Z5i formy obliterujici aterosklerdozy perifemnich tepen s trofickymi defekty nebo
hemodynamicky zavaznymi stenozami karotid nebo vEtEimi aneuryzmaty aorty,

d) opakovany vyskyt transitormich mozkovych cévnich pfihod ischemického nebo
embalického plvodu i bez trvalejdiho funkEniho omezeni,

e) stavy po cevnich mozkovych pfihodach s t8Zkym omezenim fyzickych nebo
dusevnich funkci,

) cévni nemoci mozku s naslednymi poruchami,

g) t&%ko korigovatelna hypertenze, hypertenzni nemoc s pokrodilymi organovymi
zménami vyvolavajicimi zavazné poruchy jejich funkci a maligni hypertenze, nebo

h) stavy po implantaci defibrilatoru a trvala kardiostimulace.



2. Nemoci, vady nebo stavy ob&hové soustavy, které oviiviiuji bezpefnost provozu na
pozemnich komunikacich a u kterjch lze Zadatele nebo fidite uznat za zdravoné zplsobilé

k fizeni motoroveho vozidla pouze na zakladé zavéru odbormého wyielfeni, a to s vyjimkou
nemoci uvedenych v poloZee 1 pro prislugnou skupinu, zejmeéna

skupina 1

a) infarkt myokardu s vijimkou nekomplikovanych, nezavaZnych stavil, kde odbomé
vysetfeni provede posuzujici Iekar,

b) stavy po implantaci defibrlatoru a tvala kardiostimulace s  wyjimkow
nekomplikovanych nebo nezavafnych stavi, kde odbomé vySetfeni provede posuzujici
lékaf; pravidelna lekafska konirola zdravetniho stavu je podminkou zdraveini zplsobilost
vEdy,

¢) t&fko korigovatelng hyperenze, hypertenzni memoc = pokrofilymi organovymi
zménami vyvolavajicimi zavaZne poruchy jejich funkci a maligni hypertenze,

d) zavaina onemocnéni srdce a cév jako jsou napfiklad t&Fké formy srdeénich
onemocnéni vrozenych i ziskanych s funkénim omezenim [l stupné, zavaZnéjsimi
poruchami srdegniho rytmu nebo prodélanou synkopou,

e) t&Zsi formy obliterujici aterosklerdzy perifernich tepen s trofickymi defekty nebo
hemodynamicky zavaznymi stenozami karotid nebo vétgimi aneuryzmaty aorty,

f) opakovany wyskyt transitornich mozkovych cévnich pfihod ischemického nebo
embalického plvodu i bez trvalejiho funkéniho omezeni,

i} stavy po cévnich mozkovych prihodach s téskym omezenim fyzickych a nebo
dugevnich funkci, nebo

g) cévni nemoci mozku s naslednymi poruchami.
skupina 2

a) nemoci, vady nebo stavy stanovené pro skupinu 1, pokud dale neni stanoveno
jinak, nebo

b) hypertenzni nemoc s wjimkou nekomplikovamych, nebo nezavafnych stavl, kde
odbomé vySetfeni provede posuzujic 18kar.

V. Hemoc diabetes mellitus vylucujici nebo podminujici zdravotni zplsobilost k Fizeni
motarovych vozidel

1. Nemoc diabetes mellitus wylufuje zdravotni zplsobilost k fizeni motorovjch
vorzidel, pokud zplsobuje takové zdravotni kemplikace, kieré jsou nebezpeéné pro provoz na
pozemnich komunikacich, a to zejména

skupina 1a 2




a) druhd a dalfi hypoglykémie, kterd se vyskytne b&hem obdobi 12 mésicl od prvni
hypoglykemie a k jejimuz zviadnuti je tfeba pomoci dalsi osoby, nebo

b) druhé a dalfi hypoglykémie, kierd se vyskyine béhem obdobi 12 mésicl od prvni
hypoglykemie, a to bez varovnych pliznakd nebo si je Zadatel nebo fidiE neuvédomuje.

2. Stavy souvisejicl s nemoci diabetes mellitus, které oviiviuji bezpeénost provozu na
pozemnich komunikacich a u kierych lze Zadatele nebo nidice uznat za =zdravoiné

zpisobilého k fizeni motoroveho vozidla pouze na zakladé zaverh odborného wyietfeni

skupina 1

a) stav do 12 mésicl po prmi hypoglykemii vyZadujici pomoc druhé osoby, nebo

b) diabetes mellitus doprovazeny organovymi komplikacemi.

skupina 2

a) nemoci, vady nebo stavy stamovené pro skupinu 1, pokud dale neni stanoveno
jinak,

b) diabetes meliitus, pokud byla zahajena leéba leky, které nesou riziko wywvolani
hypoglykémie, a v predchazejicich 12 mésicich nedolo k Zadné hypoghkemii vyZadujici
pomoc druhé osoby, neexistuji zdravoini komplikace vzniklé v souvislosti s diabetes mellitus
a fidif nebo Zadatel

1. si hypoglykémii nebo jeji varovné pfiznaky uvédomuje,

2. je schopen dolofit pravideiné méfeni glykemie, které provadi alespon dvakrat
denné, a jdei o fidiée, pak v dobé souvisejici = fizenim, a

3. prokdafe, Ze rozumi rizikim, kiera hypoglykémie pfinasi; zplsob prokazani
zarnamena lékal do zdravotnické dokumentace vedené o posuzovaneé osobé.

Pravidelnad |ékarska kontrola =zdravolniho stavu |ékafem plisluing specializovang
zplsobilosti je podminkou zdravoini zplisobilosti vEdy, provede se nejméné jedenkrat za 3
roky.

VI. Hemoci, vady nebo stavy nervové soustavy vylutujici nebo podminujici zdravotni
zplsobilost k fizeni motorovych vozidel

1. Nemoci, vady nebo stavy nervove soustavy vyluEujici zdravoini zplsobilost k fizeni
metorovych vozidel jsou takove nemoci, vady nebo stavy nervove soustavy, kieré predstavuji
vazneé nebezpet i pro provoz na pozemnich komunikacich, a to zejmeéna

skupina 1

a) epilepsie v pfipadech, kdy délka bezzachvatového obdobi je kratsi neZ 12 mésicd;
epilepsii se pro Ofely t&to vyhlaSky rozumi dva nebo vice epileptickych zachvatl, ke kterym
doslo u posuzované osoby v odstupu nejvyse S let,




b) stav po izolovaném nebo po prvnim neprovokovaném epileptickém zachvatu,
pokud byla nasazena antiepilepticka étba, po dobu 12 mésicd,

¢) stav po izolovaném nebo po prvnim neprovokovaném epileptickém zachvatu,
pokud nebyla nasazena antiepilepticka 166ka, po dobu 6 mésicl,

d) stav po provokovaném epileptickém zachvatu zplisobeném rozpoznatelnym
pricinnym faktorem, jehoZ opakowvani pfi fizeni je pravdépodobne, nebo

e) zachvatove stavy s poruchou vEdomi nebo hybnosti, napriklad nekompenzovana
narkolepsie nebo kataplexie.

skupina 2

a) nemoci, vady nebo stavy stanovené pro skupinu 1, pokud neni dale stanoveno
jinak,

b) epilepsie po dobu 10 let bezzachvatoveho obdobi od wysazeni antiepilepticke
IEChy,

¢} stav po ojedinélém neprovokovaném epileptickém zachvatu, kdy nebyla nasazena
antiepilepticka I6&ba po dobu 5 let od tohoto zachvatu,

d) zachvatové stavy s poruchou vEdomi nebo hybnosti, vietn® stawll v anamnéze,
napfiklad narkolepsie nebo kataplexie.

e) stavy spojené = nemocemi, Urazy nebo chirurgickymi zakroky, které ovinmuji
cenfralni nebo periferni nervovy systém a zpisobuji zavaZné psychické, smyslove nebo
motorické poruchy, nebo

) poruchy spanku zavaZné oviiviujici bdélost.

2. Memoci, vady nebo stavy nervové soustavy, které ovivfiuji bezpeénost provozu na
pozemnich komunikacich a u kierjch lze Zadatele nebo fidite uznat za zdravoing zplsobilé
k fizeni motorového vozidla pouze na zékladé zavén! odbomého vySetfeni, a to zejména

skupina 1

a) stavy spojené = nemocemi, Urazy nebo chirurgickymi zakroky, které ovinmuji
centraini nebo perifemni nervovy systém a zplsobuji psychické, smyslové nebo motorické
poruchy,

b) epilepsie v pfipadech, kdy délka bezzachvatového obdobi je delsi neZ 12 mésicl,

¢) epilepsie se zachvaty vyskylujicimi se pouze ve spanku, v anamnéze se nevyskytly
zachvaty v bd&lém stavu a epilepsie trvd nejméns 12 mésicd,

d) epilepsie se zachvaty, které neoviviuji schopnost fizeni, v anamnéze se
nevyskytly jiné zichvaty nez takoveé, u kterych bylo prokazano, Ze neoviiviuji schopnost
fizeni, a epilepsie trva nejméné 12 mésicl,



e) epileptické zachvaty, kieré se vyskytnou v disledku zmény antiepileptické 1EEby
indikované lékafem; pokud se objevi epilepticky zachvat v obdobi zmény lefby nebo
snizovani letebné davky, je v pripadé obnoveni diive Gfinné IEEby nutné zachovat obdobi 3
mésich, kdy posuzovana osoba nefidi,

f) stav po izolovaném epileptickém zachvatu nebo po prvmim neprovokovanem
zachvatu, kdy byla nasarena antiepilepticka 1&tha, po 12 mésicich od tohoto zachvatu,

q) stav po izolovaném epileptickém zachvatu nebo po prwnim neprovokovaném
zachvatu, kdy nebyla nasazena antiepilepticka |é€ba, po 6 mésicich od tohoto zachvatu,

h) stav po provokovaném epileptickém zachvatu zplisobeném rozpoznatelnym
pricinnym faktorem, jehof opakovani pii fizeni je nepravdépodobné,

i) zachvatové stavy s poruchou wédomi nebo hybnosti napfiklad kompenzovana
narkolepsie nebo kataplexie, nebo

i) poruchy spanku zavainé oviiviiujici bdélost.
skupina 2

a) nemoci, vady nebo stavy stanovené pro skupinu 1, pokud neni dale stanoveno
jinak,

b) stav po ojedinélém neprovokovaném epileptickém zachwvatu, pokud nebyla
nasazena antiepilepticka I&fba a pi neurologickém wySetfeni neni nalezena Zadna
souvisejici mozkova patologie a na elekiroencefalogramu (EEG) neni zaznamenana Zadna
epileptiformni aktivita, po 5 letech od tohoto zachvatu,

¢) epilepsie nebo stav po epileptickém zachvatu, pokud byla nasazena antiepilepticka
le€ha a pii neurologickém vy3etfeni neni nalezena Zadna souvisejici mozkova patologie a na
elektroencefalogramu (EEG) neni zaznamenana Zadna epileptiformni aktivita, po 10 letech
od vysazeni |&Eby; v pfipadé prognosticky pfiznivich stawil, napfiklad benigni epilepsie =
rolandickymi hroty, po 5 letech od vysazeni I&Eby,

d) stav po provokovaném epileptickém =zachvatu zplisobeném rozpoznatelnym
pricinnym faktorem, jehoZ opakovani phi fizeni je nepravdépodobng; riziko vzniku zachvatu
nesmi byt v&tsi nez 2% za rok,

) jina zirata v&domi; riziko opakovani ztraty v&domi nesmi byt vEt3i neZ 2% za rok,

f) nemoci, kieré provazi zvy3ené riziko epileptickych =zachvail, napfiklad
arteriovendzni malformace nebo nitrolebni krvaceni, pfestofe k samotnym zachvatim jesté
nedoslo; jde-i o strukturalini pogkozeni mozku, kdy je zvyseneé riziko veniku zachvatu, nesmi
byt toto riziko vetsi nez 2% za rok, nebo

g) poruchy spanku oviiviiujici bdélost.

WV pripadech uvedenych v pismenu d) aZ g) je pravidelna lekarska kontrola podminkou
zdravolni zplsobilosti wZdy, provadi se v ramci pravidelnych lékarskych prohlidek
stanovenych podle zakona; to neplati, skonéii platnost posudku diive.



Vil. Memoci, vady nebo stavy zplsobujici duevni poruchy vyludujici nebo podmifujici
zdravotni zplisobilost k fizeni motorovych vozidel

skupina 1a 2

1. DuSevni poruchy vylutujici zdravotni zplsobilost k fizeni motorovych vozidel jsou
nemoci nebo stavy, které zplsobuji takové zdravotni komplikace nebo odehylky, které jsou
nebezpetné pro provoz na pozemnich komunikacich, a to zejména

a) organické dusewni poruchy projevujici se demenci (demence u Alzheimerowy
choroby, vaskulami demence, demence u chorob klasifikovanych jinde, nespecifikované
demence),

b) organicky amnesticky syndrom,
¢} organicky podminéné poruchy osobnosti a poruchy chovani,
d) nespecifické organické nebo symptomatické dusevni poruchy,

) akutni, chronicke nebo nelétené formy zejmeéna schizofrenie, schizotypni porucha,
akuini a prechodné psychotické poruchy, schizoafektivni poruchy, trvala dugewni porucha s
bludy, indukovana porucha s bludy, jiné neorganické peychotické poruchy,

f) mentalni retardace, nebo

g) pervazivii vyvojove poruchy.

skupina 1a 2

2. DuSevni poruchy, které oviiviuji bezpednost provozu na pozemnich komunikacich
a u kierjch lze Zadatele nebo fidife uznat za zdravoiné zplsobilého k fizeni motorového
vozidla pouze na zakladé zavéni odbomého vyielfeni, a to zejména

a) vainé duSevni poruchy wrozené, =zplsobené nemoci, Orazem nebo
neurochirungickymi operacemi,

b) organicky podminéné poruchy osobnosti a poruchy chovani, nebo

¢) klinicky zéavaZné formy specifickych poruch osobnosti vedouci k vaZnym porucham
Usudku, chovani nebo adaptability.

DuSevnimi poruchami nebo poruchami ozobnosti podle bodu 2, pokud je nelze podfadit pod
dugevni poruchy stanovené v bodé 1, se rozumi zejména:

a) Uzdrava, remise nebo klinicky dostateéna forma remise u schizofrenie, schizotypni
poruchy, akutni a pfechodné psychotické poruchy, schizoafektivni poruchy, trvalé duSevni
poruchy s bludy, indukovane poruchy s bludy nebo jiné neorganickeé psychotické poruchy,

b) jiné dugevni poruchy (v anamnéze) venikajici nasledkem onemocnéni, poskozeni
nebo dysfunkce mozku nebo nasledkem somatického onemocnéni,

¢) postencefaliticky syndrom, nebo



d) delirium jingé neZ vyvolané alkoholem a jinymi drogami (v anamnéze), zavainé
neurctické poruchy, behavioralni syndromy spojené s fyziologickymi poruchami a
somatickymi faktory, poruchy osobnosti a chovani w dospélych, zawvaZné poruchy
psychického vvoje.

Vill. Memoci, vady nebo stavy zplsobené zavislosti ma alkoholu (alkoholismus)
vylutujici nebo podminujici zdravotni zpisobilost k fizeni motorovych vozidel

skupina 1a 2

1. Zdravotni zplsobilost k fizeni motorovych vozidel je wlougena u Zadatele nebo
fidice, ktery je zavisly na alkoholu (alkoholismus) nebo neschopny vzdat se poZivani
alkoholu tak, aby nebyla oviivnéna schopnost fidit motorove vozidio (§ 84 odst. 3 zakona).

2. Zdravoini zplsobilost k fizeni motorowych vozidel Zadatele nebo fidite,

a) kitery byl v minulosti zavisly na alkoholu {alkoholismus) nebo neschopny vadat se
viivu alkoholu pfi fizeni, je podminéna bezpetnym abstinenénim obdobim; za bezpeiné
absfinenéni obdobi se povafuje nezpochybnéna disledna a trvald abstinence trvajici
alespof 2 roky, jejif prokazani vyplyva ze zaven uinénych pfisiusnym odbomym |ékarem,
nebo

b) u kterého byly Zjigtény opakované akutni intoxikace v anamnéze, lze uznat pouze
na zakladé zavén odbomého vyelfeni.
Pravidelna lekarska kontrola je pedminkou zdravotni zplsobilosti vady.
IX. Memoci, vady a stavy spoCivajici v zavislosti na poZivani psychoaktivniich

(psychotropnich) latek, Iéciv nebo jejich kombinaci (toxikomanie) vylucujici zdravotni
zpusobilost k fizeni motorovych vozidel

skupina 1a 2

1. Zdravotni zplsobilost k fizeni motorovych vozidel je wylougena u Zadatele nebo
fidice, ktery

a) je zavisly na poZivani psychoaktivnich latek, l&Civ nebo jejich kombinaci,

b) neni zavisly, ale pravidelngé zneuziva psychoaktivni latky nebo l&tiva nebo jejich
kombinace, nebo

c) pravidelné uZiva psychoaktivni latky nebo l&tiva, jejichz Ocinek nebo jejich
kombinace miZe sniZit schopnost bezpeéné fidit motorové vozidlo, a to v takovem mnoZstvi,
které ma negativni viiv na jejich fizeni.

2. Zdravoini zplisobilost k fizeni motorovych vozidel Zadatele nebo fidite, kiery byl v
minulosti  zavisly na psychoaktinich latkach nebo je neschopny vzdat ss2 wivu
psychoakfivmich latek pfi fizeni, je podminéna bezpeénym abstinentnim obdobim; za
bezpefné abstinentni obdobi se povaZuje nezpochybnéna dvouleta dislednd a trvala



abstinence, jehof prokézdni vyphjva ze zavér uiindnych plisiuinym odbormym lékafem:
pravideina lekarska kontrola je podminkou zdravotni zpldsobilosti vady.

¥. Memoci, vady a stavy zplsobené vafnou nedostateCnosti Cinnosti ledvin
podmifujici zdravotni zplsobilost k fizeni motorovych vozidel

skupina1a 2

Zadatele nebo fidice, ktefi trpi nemoci, vadou nebo stavem zplsobenym vaZnou
nedostateénosti ledvin, kiera oviiviuje bezpetnost provozu na pozemnich komunikacich, lze
uznat za zdravotné zplsobilé k fizeni motorového wozidla pouze na zakladé zavér
odbomého vysetfeni. Pravidelna lékarska kontrola zdravotnino stavu je podminkou zdravotni
zplisobilost v3dy.

Xl. Stavy souvisejici & transplantaci organu nebo umélého implantatu podminujiciho
zdravotni zpisobilost k fizeni motorovych vozidel

skupina 1a 2

Zadatele nebo fidice, kterym byl transplantovan orgdn nebo umély implantat, pokud
oviiviiuje schopnost fidit motorové vozidlo a jeho viiv nelze podradit pod jinou poloZku, lze
uznat za zdravotné zplsobilé k fizeni motorového vozidla pouze na zakladé zavérd
odbomeého vySetfeni.
XIl. Daléi nemoci, vady nebo stavy, kieré mohou podminit zdravotni zplsobilost k
rizeni motorovych vozidel

skupina 1a 2

Zadatele nebo fidife, kiefi irpi nemoci, vadou nebo stavem, které nejsou uvedeny v
predchozich poloZzkach a kieré mohow wyistit ve funkéni neschopnost oviiviujici bezpeénost
provozu na pozemnich komunikacich, ke uznat za zdravotn® zpdsobilé k fizeni motorového
vorzidla pouze na zakladé zavén odbomého vyEelfeni.

*) Pozn_: pro Uéely wwhiasky se nitrooéni éoéky nepovaiuji za korektivni totky.
3) Zakon E. 247/2000 Sb., o zickavani a zdokonalovani odborné zplsobilosti k Fizeni
motorovych vozidel a o zménach nékterych zakond, ve znéni pozd&jich pledpisd.



Piiloha ¢. 4 - Dotaznik pro pacienty s TIDM

M Dotaznik pro pacienty s DM
y UMIVLEEZITA KARLOYA P Ty
1 Kikaraks fakulis

Dobry den,

jmenuji se Elitka Zadakovd a jsem studentkou navazujictho magisterského studia oboru VyZiva
dospélych a déti 1. lekafskeé fakulty Univerzity Karlovy. Obracim se na Vas s prosbou o vyplnéni ndsledujiciho
dotazniku k praktické &isti mé diplomové price na téma Komplexni hodnoceni vyskytu a vnimani
hypoglykémie u pacientii s diabetes mellitus 1. typu. Cilem prace je zhodnotit u pacientl s diabetes
mellitus 1. typu sledovanych v diabetologické ambulanci 3. interni Kliniky VFN v Praze wjskyt a vnimani
hypoglykémie (nizké hladiny cukru). Ddle uréit podil pacientti s poruchou rozpoznavéni hypoglykémie, a
zdroveri stanovit korelaci vskytu této poruchy s déllkou trvani diabetu a kompenzaci dle Hhfac, a vwwhodnotit
chovani a pocity pacientil v souvislosti s hypoglykémii.

Tento dotaznik je anonymni, jeho vyplnénim souhlasite s 0fasti v observaéni a anonymni dotaznilaowve

studii,

Predem Vam mockrat dékuji za Vasi spolupraci.

U adpovédnich otizek zapibte, prosim, Va8i odpovéd na Fidek.
U zagkrtdvacich otizek vyberte jednu sprdvnou moZnost.

Pohlavi: [ muz ] ZENA |-.ru:

Jaké je Vase nejvysii dodasné vedélani?
[ zékladni [ ] stfedni bez maturity [ ] stfedni s maturitou [ ] vyi8l odbornd Sola || vysokd skola

Jaky typ diabetu mdte? []DM: [JDM2 [MODY []LADA

Od jakého roku méte diabetes?

CLARKE SCORE

1. Zafkrinéte, co pro Vis platl nejlépe o pfiznacich hypoghykémie:

[ vady mam pFiznaky, kdy? mim nizkyf cule.

[] Nekdy mim ptiznaky, kdyZ mam nizif cuke,

[] 1iz nemém phiznaky, kdy? mdm nizky cukr.

2. Plestaly se u Viis vyskytovat nékteré pHiznaly hypoglylémie, které jste diive pozoroval(a)?

[ ano O NE

3 Méla) jste v poslednich Sesti mésicich pHznaky zdvainEjsi hypoglylémie, kdy jste mohl{a) pozorovat
rmatenost, dezorientaci, velkou inavu a kdy jste se nezviddl(a) o sebe postarat?

[ nikdy [ jednou nebo dvakest [ ] jednou za dva mésice [ ] jednou za mésic

[] Zastéi net jednou za mésic

4. Mal{a) jste bthem posledniho roku zévainou hypoglykémie, kdy jste byl(a) v bezvEdomi nebo mEl{a)
Idfete, potteboval{a) jste injekci glukagonu nebo podéni cokra do Zily?

[ mikdy [ wakrat [ g-vkrar ] 8-ukrst [ vice ne 12krit

5 Kolikrdt za posledni mé&sic jste mélia) cukr pod 3,5 mmol/] a zéroved pfiznaky hypoglykémie?

[ mikdy O s-akeit [Clikeétrydng [ a-3krytijdng [ skoro kazdy den

6. Kolikrit za posledni mésic jste mél(a) cukr pod 3,5 mmol/] a bez pFiznalod hypoglykémie?
O mikedy 0] w3kt Cokrdt rydng [ a-ghrjeefdng [ skoro kazdy den

OTOCTE LIST



7. Jak nizko Vim musi cukr klesnout, abyste mél{a) pfiznalky hypoglykémie?

[ 3.3-1.8 mmaol/l [ 2813 mmaol/i [ 2,2-2,8 mmaol/I [0 méns ne# 2,2 mmaol/l

8. Jak fasto porndte podle pFiznaki, fe mate nizky cukr?

] mikdy [ zkidka [ obeas O sasto [ wady
GOLD SCORE
Ohodnotte na stupnici od 1 do 7, jak dobie si myslite, #e u sebe poznite hypoglykémii:

VEDY 1 2 3 4 g & 7 MNIKDY
U U U U U U U

HARS ani
U kaddé z nasledujici polofek zakrtnéte politio, které gilné soublas, bia | silné
nejlépe vystihuje, do jaké miry souhlasite nebo nesouhlasite | nesou- ml lasi ani Hi'; sou-
g tvrzenim vetahujicim se k Vadim soufasnym pocitim hlasim M| neson- ™ | hlasim
ohledné hypoglykémie. hias

1. Abych pledegelila) vaZnym problémim s nizkou hladinou
cukru v kevi, vEtSinou si udriuji hladinu cubru v kevi vwESL,
ne by pravdépodobng méla byt.

2 Mim velky strach z toho, %e bych kiili epizode nizké hladiny
cukru v kevi mohl(a) omdlit na vefejném misté.

3. Jakmile se dostavi prvnd .divné” pocity, hladinu cukru v kevi
se rychle snadim mvydit, ani# bych provadél{a) test.

4. Jsem plesvidéeny({d) o tom, fe dokdiu zabranit vdZnym
problémiim kviili nizké hlading cukru v krvi v dobé, kdy#
isem sdm//sama.

5. Pokud u sebe nemam dostatek zdsob pro naléhavé situace,
kdy potfebuji ovyEit hladinu glukdzy, nevyjdu z domu.

6. Jsem plesvidéeny(d) o tom, ¥o se dokd®u vyhnout vA¥nym
problémibm kwili nizké hlading culkru v kevi v dobs, kdy
jsem sdmzama.

7-  Velmi fasto si déldm starosti, #e by se mohla dostavit epizoda
nizké hladiny cukru v krvi, 2 proto pro mé neni snadné byt
v pohodé.

8. Jsem plesvEdéeny({d) o tom, e dokdiu rozpoznat nizkou
hladinu cukru v krvi a %e na ni dokd®u zareagovat dfiv, ned
klesne pfilis nizko.

g. Mém velky strach z toho, %e bych pfi epizod® nizké hladiny
cukru v kevi mohl(a) zranit sebe nebo nékoho jindho.

10. Abych pledefel(la) vaZngm problémiim lovlili nizké hlading
cukru v krvi, jim nebo piju daleko £ast&ji, nef skutefné
potiebuji.

n. Jsem plesvidéeny({i) o tom, fe dokiiu zabranit viZnym
problémim s nizkou hladinou cukru v krvi pfi ovidend.

2. Abych pledegel(a) va¥nym problémiim kviili nizké hlading
cukru v kevi, zdra¥uji se v blizkosti domova vice, ne# bych
chlia).

13- Pokud se domnivim, ¥e je md hladina cukru v kevi pFilis
nizka, zalnu jist a nepfesta.nu,dulmd se necitim lépe.

. Jsem plesvEdéeny(d) o tom, fe dokdiu zabranit vdZEnym
problémiim s nizkou hladinou cukru v kevi v dobé, kdy se

pohybuji na vefejnych mistech.

Dékuju Vam za vyplnéni dotazniku, odevedejte jej, prosim, sestie na recepci.



Piiloha ¢. S - Vyjadreni etické komise k provedeni individualnho vyzkumu

+ ETICKA KOMISE VSEOBECNE FAKULTNI NEMOCNICE V PRAZE
Ma Baogjisti 1, 128 08 Praha 2 | eticka komise@vin.cz | tel. 224964131
WFN PRAHA
VaZena pam
Be Ehtka Fadakova 17.3.2022
Viafimska 406 €J. VI STV

257 63 Trhovy Stépinov

VaZen3 pani Zadikova,

Eficka komise VFN projednavala na svém rasedani dne 17.3.2022 Vam pfedlofeny individudlni vyzkum é.j. 31/212
5 IV - diplomova prace.

Nazev studie/Title of CT° Komplexni hodnoceni viskytn a vnimani hypoglykémie u pacienti s diabetes mellitus 1.

typu

Zadatel dpplicant: Be. Flitka Zadikova, 1. lékatsks fakmlts Univerzity Karlovy v Praze / 3. interni klinika VFN v
Praze

Lhiita pro podénd pisemné zpravy o pribéhn EH od jeho zshijeni’ Time schedule for submission qf the written 4mmual Reporr:
E] 1x moinéOnce a year [(Jrina Ihitmicnhar:

Uhrada niklsdi spojenych s posouzenim Fdost a vydinim stanoviska (Rermbursement of costs related fo assessmant af the EC-
[ AnoiTes [£] Me, divvod Vo, reasons: Nesponsorovary projekt

Diatwm doruéeni Zadosts [ Dare of submiszion of the Application Form: 14.2 2022
Datum jednani EE+&as/Date and time gf Ethics Committee s session: 17.3,.2022 (15:30 — 18:00 hod )

Sernam mist bodnocen s omadenim mist, ke kierym se EE vyjadiila jako misind EE a kde vykonava dohled

Mizip hodnocen / Jmene zkousaiicihe Mistmi  EE | ddresa mismm EE

Trial Site / Name of Investisator Local EC | dddrass

Be. Elitka Zadakovs, 1 lékarsks falkulta University Earlovy v Praze [ 3. | 5] EE pri VFM, MNa Bojin 1,
interni klinika VFH v Praze 128 08 Praha 2

Sezmam hodnocenych dobumentt / List of all submitisd documents:
Nazev dokumenin, verze, datam Schvalene | Ma vedomu /
Dot title, version, date Idpproved | Takem into
account

ANDO |HE |ANO |HNE
Taz No | Fas No

Pruvodni dopis ze dne 14.2 2022
M' v formmlar EE VEN
Diotaznik pro pacienty s DR
Zadost o dotarmikovou ki se sonhlasem vedoni pracovisté, 1422022
Cogtmné @ﬁmﬁn%‘ﬁdﬁx@ 14.2 2022

Zivobopis hlavmi akEJE' iici: Bc Elitka Fadakova

Stanovizko eticke komise:
EE vydiva f EC ixsnes 0 Souhlazné stanoviche Favourgble opinion
[0 Hesouhlasné stanoviske/Unfavowrable opinion

EE VFN wvydivd soublasné stamovisko k provedeni mdividudlnibo vizkumm na 1. lékafské falmlté Umvermity
Earlovy v Praze.
Podpis piedsedy / zastupee EE VFN
Signature qf Chairperson / Fice-Chairperson
PharmDr. Zbhynék Sklenat, PhD.



+ ETICKA KOMISE VSEOBECNE FAKULTNI NEMOCNICE V PRAZE

Ma Bojisti 1, 128 08 Praha 2 | eticka kemise@vince | tel. 224964131
VFN PRAHA

Sezpam clemd eticke komise’ Lisr of the Erhics Committee Members:

M/ Odbornost Zamésmanec | Fumkce v EK | Piitomen | Hlasowval | |
Zena Specialist sizovatele Role in EC Anumdance | Foted
Muale’ EE' Ano Me | AnoMe
Famale Ano Na Tar No | Far Ne
Tes No
PharmDr. Zbynek Sklenat, | MM | Pharmacist Il L] | Predseds O & |0 &=
PhD MBA Pharmacolosist Chairperson
MUDr. Magda Siskovi, EF Hoemaiolozist | [ O | Mistopred- E O [E O
CSc. sada Vice-
. _ chairperson __ _
Jama Farkacova ZF Lab. Technician Clen/Member
Doc. MUDr. Pavel Freitag, | MM Gynaecologist [] ] ClenMember | ] [E] ] E
CSc.
Inr_Antomin Groipic CSc. | MM | Engineer ClenMemiber
Prof MUDr. Eva Knbala | ZF Neurologist L] | Clendember L] L]
Havrdovi, C5¢.
MUDr. Hana Honova ZF Oneologizt [ | Clenember W ]
MUDr. Jifi Humhal MM | Cardiologist (1 | Clenember ] ]
MUDr. Anna Jedlickova ZF Microbiologist | [ Clen Memher ] ]
Mer. Zuzana Kandovi ZiF Lawver [] Clen/Member []
MUDr. Ladislav Korabelk, | MM | Demtal nrgeon | [<] 0 [ ClenMember [ O [E O
CSc_ MBA
Prof. MUDr. Jan Eoth, MM | Neurniogist [ L1 | ClenMember | [<] L1 [kl L
CSc.
Mer. LibuZe Roytova ZF Aambar qf O E] [ClenMember |0 B [0 E
Mgr. ThiLic. of Theologie clarsy
Doc. MUDT. MzA_ ZF Anesthasiplogist | b+ | | CleaMember | [1 =] | J &
Katefina Rusinovi, Fh D ~Tntensive Med.
Doc. FharmDr. Martin MM Clinical El O [CleaMember |E] I [E O
Sima. PhID. Pharmacist
JUDr. Sarka Speciinovi ZF Lawyer Clen Mamiber
MUDr. Marcela ZF Privat [ | ClenMember L] L
Trojinkovi Ngfrolomist
Prof. MUDr. Jifi Zeman, MM | Poedigriz— El O [Ceadember | O [E O
DrSc _Adolezcentided
Bog. “Famésmaner mizovatele B Employes of EC appointing authority)

Pticka komise prohlasnje, ze byla nstavena a pracoje v souladu se spravnon klimckon pras (GCP) a plamymi pravoom predpisy.
Posledni sloupec udava, zda clenove EE byli piitomni hlssovand, ale nikoli jak hlasovali ve véd. / The Ethics Commutiee hereby
declares that it wars established and operates in accordance with iz Rules of Procedure m compliance with GCP and valid legal
regulations. EC members personally presented the voring procedure (and NOT thetr mdrvidual veting result fo or agminst the
causa) are indicated in the last columm:

FlAnoFes  [HeNo Fomentat/Comments:
Datum/Derse: 17.3.2022 Dodpis predsady EE nebo zistupce
Signature af Chatrperson or Fu v
Eficka kornise PharmDr. Zhynek Sklenat, Ph D v
Vieobecné fakultni nemocmice
v Praze

Na Bojisti 1, 128 08 Praha 2



Univerzita Karlova, 1. 1ékaiska fakulta

Katerinska 32, Praha 2

Prohlaseni zajemce o nahlédnuti do zavérecné prace absolventa studijniho programu

uskutecniovaného na 1. Iékaiské fakulté Univerzity Karlovy.

Jsem si védom/a, ze zaverecna prace je autorskym dilem a Ze informace ziskané nahlédnutim

do zpfistupnéné zaveéreéné prace nemohou byt pouzity k vydéle¢nym uceltim, ani nemohou
byt vydavany za studijni, védeckou nebo jinou tvirci ¢innost jiné osoby nez autora.

Byl/a jsem seznamen/a se skutecnosti, Zze si mohu pofizovat vypisy, opisy nebo kopie
zaverecné prace, jsem vSak povinen/a s nimi nakladat jako s autorskym dilem a zachovavat

pravidla uvedend v pfedchozim odstavci.

Pfijmeni, jméno

(hilkovym pismem)

¢islo dokladu totoZnosti
vypijcitele
(napt. OP, cestovni pas)

Signatura

zavérecné prace

Datum

Podpis




