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Abstrakt:

Uvod: Celosvétova prevalence diabetu 1. typu (DM1) stale narsta, a i pres dostupnost
novych a modernich metod Ié€by, pfedevsim v oblasti modernich technologii, je obtizné u
mnohych pacient dosdhnou optimalni kompenzace diabetu. Radné vedena a
individualizovand edukace v oblasti inzulinoterapie, reZimovych opatfeni a selfmonitoringu je
dnes povazovana jiz za nezbytnou soucast Uspésné lécby kazdého pacienta s diabetem.

Cil: Cilem této diplomové prace bylo zhodnotit vliv nutri¢ni edukace na kompenzaci DM1
pomoci dostupnych a zjistovanych parametrl (HbA1, TIR, TBR, variacni koeficient, primérna
glykémie) a na télesnou hmotnost.

Metody: Vyzkum probihal u celkem 40 vybranych pacientd s DM1 Diabetologického centra 3.
interni kliniky VFN Praha, ktefi v obdobi leden 2020 aZ leden 2022 podstoupili edukaci

v ambulanci nutri¢niho terapeuta. Retrospektivni analyzou byl nasledné zkouman vliv
nutriéni edukace na parametry kompenzace diabetu po dobu 12 mésica.

Vysledky: Po 12 mésicich doslo k vyznamnému zlepsSeni zjistovanych parametr. Hodnota TIR
vzrostla (68 + 15 % vs. 75 + 15 %; p<0,0001), u ostatnich parametra doslo k pozitivnimu
poklesu hodnot — HbA1¢ (57 £ 11 mmol/mol vs. 50 * 10 mmol/I; p<0,0001), TBR (4 (0; 21) %
vs. 3 (0; 12) %; p<0,05), prdimérna glykémie (8,4 + 1,5 mmol/I vs. 8,0 + 1,4 mmol/l, p<0,01) a
variaéni koeficient (34 + 7 % vs. 33 + 7 %; p<0,05). Hodnoty télesné hmotnosti se vyznamné

nezménily.

Zdver: Ackoli ¢aste¢nou limitaci studie byl mensi pocet pacient(, vysledky této diplomové
prace prokazaly pozitivni vliv nutrié¢nich edukaci na kompenzaci diabetu, a to po dobu 12
mésicl. Nutriéni terapie by proto méla byt standardem péce o diabetiky, nebot miize
spole¢né s dalsimi lé¢ebnymi postupy prispét ke snizeni vzniku chronickych komplikaci a
zvySeni kvality Zivota pacientl s DM1.

Klicova slova: diabetes mellitus 1. typu, nutri¢ni terapie, edukace, kompenzace, moderni

technologie



Abstract:

Introduction: The global prevalence of type 1 diabetes mellitus (DM1) is increasing, and
despite the availability of new and modern treatments, especially in the field of modern
technology, it is difficult to achieve optimal diabetes control in many patients. Properly
guided and individualized education in insulin therapy, regimen measures and self-
monitoring is now considered an essential part of successful treatment of every patient with
diabetes.

Objective: The aim of this thesis was to evaluate the effect of nutrition education on DM1
compensation using available and collected parameters (HbAlc, TIR, TBR, coefficient of
variation, mean glycaemia) and body weight.

Method: The study was conducted in a total of 40 selected patients with DM1 of the
Diabetology Centre of the 3rd Internal Medicine Clinic of the VFN Prague, who underwent
education in the outpatient clinic of a nutritional therapist between January 2020 and
January 2022. The effect of nutritional education on parameters of diabetes compensation
over a 12-month period was subsequently examined by retrospective analysis.

Results: After 12 months, there was a significant improvement in the parameters measured.
TIR increased (68 + 15 % vs. 75 + 15 %; p<0.0001), other parameters showed a positive
decrease - HbAlc (57 £ 11 mmol/mol vs. 50 = 10 mmol/Il; p<0.0001), TBR (4 (0; 21) % vs. 3 (0;
12) %; p<0.05), mean glycaemia (8.4 + 1.5 mmol/l vs. 8.0 + 1.4 mmol/l; p<0.01) and
coefficient of variation (34 + 7 % vs. 33 + 7 %; p<0.05). Body weight values did not change
significantly.

Conclusion: Although the limitation of the study was the smaller number of patients, the
results of this thesis showed a positive effect of nutritional education on diabetes
compensation over a period of 12 months. Therefore, nutritional therapy should be the
standard of care for diabetic patients, as it may contribute, together with other therapies, to
reduce the development of chronic complications and improve the quality of life of patients
with DM1.

Key words: type 1 diabetes mellitus, nutritional therapy, education, compensation, modern
technologies
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1 Uvod

Diabetes mellitus 1. typu (DM1) je autoimunitni onemocnéni charakterizované destrukci
tzv. beta bunék (B bunék) pankreatu produkujicich inzulin, coZ nasledné vede ke zvysené
hladiné glukdzy v krvi neboli hyperglykémii a postupnému rozvoji chronickych komplikaci.
V soucasné dobé nejsou k dispozici [é¢ebné metody k zastaveni ¢i zvraceni tohoto procesu, a
proto jsou pacienti s DM1 odkdazani na celoZivotni |écbu inzulinem.

Cilem lécby je udrzeni normoglykémie a prevence vzniku chronickych komplikaci, které
vedou ke zvySené morbidité a mortalité pacientl s diabetem. LéCebny plan by mél byt pro
konkrétniho pacienta sestaven individualné, tedy s pfihlédnutim k jeho véku, osobnosti,
dennimu reZimu, potfebam a preferencim. Kromé inzulinoterapie jsou nedilnou soucasti
lécby vSech diabetikli rezimova opatieni tykajici se predevsim diety a fyzické aktivity.
Soucasné vyuziti modernich technologii umoZfiuje mimo jiné snadnéjsi selfmonitoring,
efektivnéjsi aplikaci inzulinu, a tim bezpecnéjsi 1é¢bu.

Dosazeni optimalni kompenzace DM1 je vSak i pfes dostupné a moderni metody lécby
mnohdy obtizné a vyZzaduje predevsim peclivy selfmonitoring a prlbéznou upravu lécby dle
denniho rezimu a dalSich zmén v Zivoté pacienta. Nezbytna je proto spravné vedena a cilena
edukace, kterd patfi k zdkladnim terapeutickym piliftdm diabetu, a kterd zvysuje adherenci
pacienta k |é¢bé.
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2 Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes mellitus 1. typu je autoimunitni chronické multifaktoridlni onemocnéni
charakterizované vyssi hladinou glykémie, pfi jehoz vzniku hraji kliCovou roli genetické
faktory spolu s faktory zevniho prostfedi. Autoimunitni reakce vede k postupnému zaniku B
bunék pankreatu produkujicich hormon inzulin, a pacienti se tak postupné stavaji plné
zavislymi na jeho exogenni substituci. DM1 se nejéastéji objevuje v obdobi détstvi a
dospivani, ale mliZze se manifestovat i v kterémkoli véku.

Incidence DM1 dlouhodobé v ridznych populacich i pfes jejich genetickou stabilitu
stoupd, coZ poukazuje na silny vliv expozice vnéjSimu prostiedi. Dle vysledkl velké
metaanalyzy z roku 2020 dosdahla dle dostupnych dat zvysujici se prevalence DM1 ve svété
9,5 % se soucasné zjisténou incidenci 15 na 100 000 jedincd za rok. Celosvétova prevalence
DM1 je tedy znacnd a stale roste (Mobasseri, 2020; Gregory, 2022). Nejvyssi incidence DM1
je z dostupnych dat ve Finsku (64/100 000) a Svédsku (43,9/100 000), naopak nejnizsi pak
v Japonsku (2/100 000) a Ciné (3,1/100 000), co? je dané predeviim jinym spektrem HLA
antigent (Derfidrova, 2021). Z celkového poctu pacient(i s diabetem v CR, jejich? pocet jiz
presahl 1 milion, tvofi zhruba 5-6 % diabetici 1. typu s rozdily dle véku. Dale soucasné
registrujeme kolem 25 novych pfipad(i na 100 000 déti a rok, coz je pfiblizné trojndsobny
vzestup oproti roku 1989.

2.1 Etiopatogeneze

Nejcastéjsi pricinou DM1 je autoimunitni reakce, ktera probihd na zakladé genetické
predispozice spolu s interakci vlivi vnéjsiho prostredi. Tyto vlivy pak plsobi jako spoustéci
mechanismy. Jejich medidatorem jsou aktivované T lymfocyty, které reaguji s B burikami
Langerhansovych ostrivk( pankreatu. Nasledné pak dochazi indukci apoptézy a pfimym
cytotoxickym pUlsobenim T lymfocytl k destrukci téchto bunék. Genetické a negenetické
pfi¢iny maji pak pfiblizné stejny vliv pfi vzniku onemocnéni (Pelikanova, 2018).

Pfiblizné polovinu genetického rizika vzniku DM1 predstavuji geny a jejich varianty
v ramci hlavniho histokompatibilniho komplexu (z angl. major histocompatibility complex,
MHC), jehoz hlavni soucasti je u ¢lovéka systém HLA (z angl. human leukocyte antigen) a jeho
3 tfidy. Tento komplex je zodpovédny za rozeznavani télu vlastnich bunék od cizorodych, a
pravé asociace s urcitymi alelami HLA (predevsim tridy 1) znamenaji zvySené riziko vzniku
autoimunitnich onemocnéni. Kromé HLA systému se na vzniku DM1 mohou podilet i varianty
dalSich gent (INS, CTLA4, IL2RA a PTPN22 nebo dalsi v jejich blizkosti) (Rich, 2018).

Negenetické priciny, tedy faktory zevniho prostredi, mizeme rozdélit do nékolika skupin,
a to predevSsim na vlivy infekéni a mikrobialni, vlivy nutriéni a ostatni (stres, klima)
(Pelikanova, 2018).
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2.2 Klinicky obraz a diagnostika

Klinickda manifestace DM1 se projevi pfi zniceni vice nez 70 % B bunék pankreatu, ackoli
dle novych poznatkl, které wukazuji, Ze pankreatické ostrivky jsou infiltrovany
nerovnomérné, lze obtiznéji posoudit, jakd ¢ast B bunék zlstava pfi manifestaci diabetu
funkéni (Pelikanova, 2018). Dle Americké diabetické asociace (ADA — American Diabetes
Association) a neziskové organizace Juvenile Diabetes Research Foundation (JDRF)
rozliSujeme na zakladé klinické symptomatologie u DM1 fazi presymptomatickou, kdy
nachdzime pozitivni autoprotilatky bez vyjadrenych symptomi, a fazi symptomatickou
s jednoznacnymi hyperglykémiemi a klinickou manifestaci diabetu.

Klinicky obraz pak zavisi na rychlosti a agresivité autoimunitniho procesu, tedy s jakou
rychlosti a v jakém rozsahu jsou tyto buriky ni¢eny. Rychly zanik B bunék probiha predevsim
v détstvi a dospivani, kdy se objevuji klasické ptiznaky s akutnim pridbéhem a rozvojem
diabetické ketoaciddzy. Naproti tomu v dospélosti miZe destrukce B bunék probihat
pomaleji a méné napadné bez vyraznych priznakQi a rozvoje ketoaciddzy, coz je dano
zbytkovou sekreci inzulinu, ktera maze byt pfitomna i nékolik let. Onemocnéni s takovymto
pribéhem pak mlzeme oznacit terminem LADA (z angl. latent autoimmune diabetes of
adults), které je ¢asto zpocatku mylné klasifikovano jako diabetes 2. typu (DM2) (Pelikanova,
2018).

Mezi rozvinuté priznaky onemocnéni pak patfi polydipsie, polyurie, Unava, nechutenstvi
a vahovy ubytek. Dale se mohou objevovat pfechodné poruchy zrakové ostrosti a dale
napftiklad recidivujici infekce.

Diagnostiku diabetu provadime na zakladé hodnot glykémie z Zilni plazmy. O diagndze

nasledné svéddi:

a) pritomnost klinickych projevi soucasné s ndhodnou glykémii > 11,1 mmol/I
b) glykémie nalac¢no =7 mmol/I
c) glykémie ve 120. minuté oGTT > 11,1 mmol/I

DM1 odlisuje od ostatnich typl diabetu také pritomnost pozitivnich specifickych
autoprotilatek proti slozkdm B bunék, které jsou markery autoimunitniho procesu a které
mulzZeme detekovat i nékolik let pred klinickou manifestaci diabetu. Nemaji destruktivni
charakter, jejich vyznam je tedy predevsim diagnosticky, jejich vysetfeni indikujeme
k potvrzeni ¢i vyvraceni diagnézy DM1 (Pelikdnovd, 2018). Jedna se o protilatky proti
pankreatickym ostrivkim (ICA — islet cell autoantibodies), proti inzulinu (IAA — insulin
autoantibodies), proti dekarboxylaze kyseliny glutamové (GAD - glutamic acid
decarboxylase), proti tyrosinfosfataze (IA2 — protein tyrosine phosphatase) a posledni
objevenou protildtkou je proti zinkovému transportéru (ZnT8 — zinc transporter 8). Riziko
vzniku a projevu diabetu roste s poCtem téchto autoprotilatek a s jejich titrem, kdy zhruba
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90 % pacientll ma pfi stanoveni diagndzy pozitivni 3-4 protilatky, méné jak 10 % pouze 1
protilatku a zbyvajici 2-4 % pacientll jsou zcela negativni (Pelikdnova, 2018).

Po stanoveni diagnézy DM1 a nasazeni |éCby inzulinem nastava u vétsiny pacient( tzv.
postinicialni remise (,honeymoon period”), coz je rGzné dlouho trvajici faze, pro kterou je
typicka nizkd potreba exogenniho inzulinu (< 0,5 IU/kg/den) a pozitivni laboratorni nélez
hladiny C-peptidu. Toto obdobi trva zpravidla nékolik tydn{ ¢i mésicu, vzacnéji i nékolik let.

2.3 Prevence

Pacientl s diabetem ve vétiiné zemi véetné CR pfibyva a tykd se to i DM1. Pomoci
vySetteni HLA jsme schopni detekovat jedince ohrozené autoimunitnim onemocnénim, a
tedy i DM1, ovSsem jedna se o tak Casty vyskyt, Ze plosné vyhleddvani nema pfilis vyznam
(Fait, 2021).

Obecné délime prevenci na primarni (zabrdnéni rozvoje dané nemoci), sekundarni
(v€asny zachyt nemoci a zpomaleni jejiho rozvoje) a terciarni (zaméreni se na prevenci vzniku
komplikaci nemoci). V pfipadné DM1 je cilem primarni prevence predevSim tzv.
prediabetickd faze, tedy minimdlné oddaleni vzniku sérokonverze (prvni prikaz pozitivni
autoprotilatky) s naslednym rozvojem fdze presymptomatické. Jelikoz vSak sérokonverze
nastava nejéastéji mezi 2. a 5. rokem Zivota a bylo by tedy za potrebi sledovat dlouhodobé
rizikové novorozence, jednda se o obtizny proces. Sekunddarni prevence si klade za cil
prodlouZit co nejdéle obdobi mezi asymptomatickou a symptomatickou fazi diabetu. Zde
predstavuje nejvétsi uskali predevsim nepredvidatelna rychlost autoimunitniho procesu,
nedostatek spolehlivych markerl a samoziejmé samotné vyhleddvani a testovani jedincu
v presymptomatické fazi. Vramci terciarni prevence je snaha prodlouZit obdobi tzv.
postinicialni remise, coz vede ke zpomaleni destruktivniho procesu B bunék. V této dobé se
jedna predevsim o imunosupresivni nebo imunomodulaéni terapii v rdmci klinickych studii
(Pelikanova, 2018).

Ackoli jsou genetické i negenetické priciny vzniku DM1 predmétem zkoumani jiz mnoho
desitek let, stale nezndme jasnou preventabilni pfi¢inu. Mezi faktory prostredi, které se
spojuji se vznikem DM1 se fadi napf. kratsi kojeni, ¢asny prijem kravského mléka a virové
infekce, kdy se zfejmé podileji na vzniku autoimunitni reakce proti B burfkam. V posledni
dobé se udava i negativni vliv brzké ¢i naopak pozdni expozice obilovinam s obsahem lepku,
kdy jako optimalni se jevi tzv. ,imunologické okno” mezi 4. a 6. mésicem véku. Preventivné
se naopak ukazuje a zvazuje role pfijmu polynenasycenych mastnych kyselin, kdy podavani
omega-3 mastnych kyselin muize snizit produkci autoprotilatek, k ¢emuz je ale zapotiebi
delSich studii. Nadéji predstavuje vakcinace jak klasicka, tak tzv. genové vakciny, kdy
experimenty na zviratech vypadaji momentalné velmi slibné (Fait, 2021).
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2.4 Lécba

Hlavnimi cili |écby by méla byt snaha o dosaZeni a udrZeni co nejlepsi kvality Zivota
pacienta, a to diky predchazeni komplikacim, sniZzeni celkové morbidity a mortality a
usnadnéni tzv. selfmanagementu nemoci. U pacientld s diabetem se konkrétné jedna o
udrZeni normoglykémie, ale soucasné i optimalnich hladin krevnich lipidd, krevniho tlaku a
zdravé télesné hmotnosti.

Lécebny plan by mél byt stanoven pro kazdého pacienta individudlné, tedy s ohledem na
jeho vék, osobnost, denni reZim, potifeby a preference, aby byl pacientovi umoinén
plnohodnotny aktivni Zivot, ktery se po strance kvalitativni i kvantitativni co nejvice pfiblizuje
Zivotu bez pfiliSnych omezeni stran diabetu (Derfidrova, 2021).

Mezi zdkladni slozky |é€by DM1 patfi predevSim inzulinoterapie spolu
s nefarmakologickymi opatfenimi, jako jsou dieta a fyzicka aktivita. Efektivita téchto slozek je
vyznamné ovlivnéna spravné vedenou edukaci zdravotnikem a peclivym selfmonitoringem

provadénym pacientem.

Vyzkum se stale zaméfuje na vyvoj dalSich moznosti 1é¢by DM1 vcetné transplantace
pankreatu nebo B bunék ¢i jejich regenerace a imunomodulacni terapie. Tyto metody vsak
nejsou zatim bézné dostupné a vyzaduji dalsi vyzkum a klinické studie (Nagy, 2022).

2.4.1 Dietni terapie

Strava predstavuje zakladni pilif nefarmakologické terapie diabetu. Ackoli existuji
obecnd doporuceni o vyzivé, kterd lze oznacit jako vhodna témér pro vSechny pacienty s
diabetem a ktera jsou prevainé odpovidajici tém pro béinou populaci, je nezbytny
individualni pfistup, ktery zvySuje UspéSnost v dodrzovani téchto nutriénich doporuceni
(Rusavy, 2018).

Hlavnimi cili dietni intervence u DM1 dle doporuceni Ceské diabetologické
spoleénosti (CDS) vychazejicich z doporuceni Evropské a Americké diabetologické asociace,
je predevsim dosazZeni a udrZzeni optimalni kompenzace, ale i hladin krevnich tukd, krevniho
tlaku a optimalni télesné hmotnosti. Strava by méla dale umoznit normalni rdst a vyvoj déti,
pribéh téhotenstvi i kojeni a také slouzit jako prevence a lécba akutnich a pozdnich
komplikaci diabetu. Optimalné by méla dietni |écba vést ke zlepSeni a udrzeni celkového
zdravotniho stavu s individudlnim pfistupem zohledniujicim poZadavky daného pacienta
(Zlatohlavek, 2019).

U pacientll s DM1, kteti maji zdravou télesnou hmotnost a jejich stravovani odpovida
z vétsi Casti doporucenim pro béZnou populaci, neni nutné sloZeni stravy pfilis ménit, a
mulzZeme se tak zaméfrit predevsim na znalost a pocitani sacharid(. U pacientll s nadvahou i
obezitou se snazime o pokles a nasledné udrzeni télesné hmotnosti, strava by tedy méla mit
v tomto pfipadé mirné redukéni charakter. Obecné by sloZeni jidelnicku mélo respektovat
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zasady zdravé, racionalni vyzivy. Jiz nékolik let slouzi dobrym prikladem tzv. stfedomoftsky
zpUsob stravovani, spocivajici v konzumaci ¢erstvych a co nejméné priimyslové zpracovanych
potravin jako jsou zelenina, ovoce, libové maso a ryby, celozrnné potraviny, mlé¢né vyrobky
a predevsim rostlinné zdroje tuk.

2.4.1.1 Jednotlivé makronutrienty

Jednou ze tfi hlavnich makroZivin jsou bilkoviny neboli proteiny skladajici se
z jednotlivych aminokyselin pospojovanych peptidovymi vazbami. Pro lidsky organismus maji
nepostradatelny vyznam, jelikoZ jsou nezbytné pro tvorbu hormon, protilatek, enzymu,
dllezitym zdrojem dusiku a vyznam maji pfi hojeni a regeneraci tkani. Pfijem bilkovin je
doporucen na pfiblizné 15 % z celkového pfijmu energie, doporucené mnoistvi v gramech se
pohybuje okolo 1 g/kg télesné hmotnosti. Nizsi prijem muiZe byt indikovan napf. u
pokrocilejsi renalni insuficience, vyssi pfijem je vhodny pfi vétsi fyzické zatézi, v obdobi
téhotenstvi, laktace, u senior( ¢i v obdobi rekonvalescence a rehabilitace. Ve vybéru by se
mély uprednostnit bilkoviny s vyssi biologickou hodnotou, které maiji vyssi podil esencialnich
aminokyselin, jedna se pfedevsim o zdroje Zivocisné (maso, ryby, vejce, mlécné vyrobky).

Tuky by mély tvorit kolem 30 % energetického pfijmu. Zvlasté u diabetikl by méla mit
strava tzv. antiskleroticky charakter, coZ se tykd predevSim mnoiZstvi a zdrojl tukd
v jidelnicku. Prospésné plsobi polynenasycené mastné kyseliny, pfedevsim omega-3 mastné
kyseliny, které vyznamné snizuji LDL-cholesterol a mély by tvofit zhruba 1/3 z celkového
pfijmu tukd. Mononenasycené mastné kyseliny vyskytujici se predevsim v olivovém a
fepkovém oleji zvysuji hladinu HDL-cholesterolu a jejich zastoupeni by mélo predstavovat
10-20 % z celkového energetického pfijmu. Naopak nasycené neboli saturované mastné
kyseliny, které nachazime predevsim v Zivocisnych zdrojich tukd pasobi na lipidové spektrum
a proces aterosklerdzy nepfiznivé, a jejich prijem by nemél prekrodit idedlné 7 % z celkového
denni davky energie. Transnenasycené mastné kyseliny by se nemély v jidelni¢ku vyskytovat
vUbec, pfipadné do 1 % denniho energetického prijmu. Prakticky by tedy zdroje tukl mély
byt predevsim rostlinné v podobé rostlinnych oleji, orfechd a seminek (s vyjimkou
kokosového, palmového a palmojadrového oleje, které obsahuji velké mnoZstvi nasycenych
mastnych kyselin) s omezenim téch Zivocisnych (s vyjimkou rybiho tuku obsahujiciho omega-
3 mastné kyseliny) (Zlatohlavek, 2019).

Sacharidy délime dle délky jejich retézce na slozené (polysacharidy) a jednoduché
(mono- a oligosacharidy), které se oznacuji také jako cukry, a u kterych dale rozliSujeme
jejich prirodni a pridanou formu. (Tab. 1) Z hlediska racionalni stravy se doporucuje kryt
vétSinu konzumovanych sacharid( témi sloZzenymi, idedlné v celozrnné varianté, které diky
obsahu vldkniny plsobi ptiznivé na hladinu glykémie a pocit sytosti. Naopak je snaha o
omezovani konzumace sacharidli jednoduchych, pfidanych. Obecné by mély sacharidy tvofit
zhruba 45-60 % z celkového denniho pfijmu energie a ackoli ovliviuji glykémii z uvedenych
Zivin nejvice, v jidelnicku by rozhodné chybét nemély. Diabetik by se tedy mél naucit
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predevsim spravnému vybéru sacharidd vrozumném mnozstvi (viz kapitola Znalost a
pocitani sacharida).

Tabulka 1 - Ndzvoslovi a déleni sacharidui

SLOZENE SACHARIDY JEDNODUCHE SACHARIDY

(komplexni, polysacharidy) (oznacovdny jako cukry)

e obiloviny, pseudoobiloviny |® ovoce e sladkosti

e pecivo, vliocky e neslazené mlécné vyrobky * sI?zené miécné
vyrobky

e brambory, téstoviny, ryze |e nékteré druhy zeleniny e jemné pecivo

e |usténiny e slazené napoje

zdroj: Rusavy, 2018

Z mikronutrientt je vyznamny horcik, uvadi se, Ze priblizné jedna ctvrtina diabetik(
ma jeho sniZzenou hladinu, coz mizZe zhorSovat napf. projevy diabetické polyneuropatie. U
pacientd lécenych diuretiky nebo ACE inhibitory ¢i s chronickou rendlni insuficienci je
potifeba vénovat pozornost hladindm drasliku a zajistit jeho pfipadnou suplementaci i
naopak omezeni pfijmu ve stravé. U diabetikl s rizikem vzniku nebo jiz pfitomnou
osteopordzou nebo Charcotovo neuroosteoartropatii je zddouci dbat na dostatecny prijem
vapniku a vitaminu D (Zlatohlavek, 2019).

Mnoho studii prokazalo vliv oxida¢niho stresu na rozvoj pozdnich diabetickych
komplikaci, kdy hlavni roli hraje v tomto pripadé chronicka hyperglykémie. Uplatnit ve stravé
se tak mohou tzv. antioxidanty, kdy nékteré (napf. lykopen, retinol, a- a y-tokoferol, kys.
askorbova, B-karoten, lutein a dal$i) mohou mit pozitivni vliv na snizeni vzniku téchto
komplikaci. Antioxidanty se nachdzeji predevsim v ovoci, zeleniné, ofechach a rostlinnych
olejich, a v téchto potravinach je nejvhodnéjsi jejich prijem i z ddvodu synergického plisobeni
téchto latek. Naopak nelze rutinné doporudit zvySeny prijem samotného antioxidantu
v podobé doplnku stravy, jelikoz vyssi davky nékterych téchto latek mohou byt ve vysledku i
Skodlivé a plsobit naopak prooxidacné. (Ghasemi-Dehnoo, 2020)

2.4.1.2  Pitny rezim a alkohol

Obecné plati, Ze dospély ¢lovék by mél za den pfijmout 1,5-2 litry tekutin (35-40
ml/kg tél. hmotnosti). Celkové mnoizstvi se liSi a méni dle individualnich potreb, fyzické
aktivity, klimatu, pfitomného onemocnéni a dalsi faktor(i. Pitny rezim by mél byt hrazen
z neslazenych napoju, prevazné Cisté vody. Slazené napoje maji vysoky glykemicky index, a
tedy vyrazné ovliviiuji hodnotu glykémie. Vyhodné mohou byt pfi feSeni hypoglykémie, kdy
pfiblizné 100-200 ml sladkého napoje (dzus, limonada) obsahuje 10-20 g sacharid(, coz je
mnoistvi k [é¢bé lehké hypoglykémie povazovano za optimalni.
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U alkoholu se toleruji jeho malé davky (u Zen do 10 gramd a u muzd do 20 gram( za
den), presto je k jeho konzumaci potreba pristupovat s rozvahou. Na jedné strané sacharidy
pfitomné v alkoholickych napojich mohou zvySovat glykémii, na strané druhé alkohol,
predevsim v koncentrované formé a vétSim mnozstvi, inhibuje uvolfiovani zasobni glukézy ve
formé jaterniho glykogenu, coz nasledné miize vést k zdvazné hypoglykémii nereagujici na
[é¢bu glukagonem. Je proto vhodné nepit alkohol nalaéno, ale idealné spolu s jidlem
obsahujicim sacharidy, které je nékdy potieba dale doplfiovat s pfipadnou redukci bolusové
davky inzulinu a prabéZnou kontrolou glykémie. A samoziejmé je potieba k alkoholu
pfistupovat i k jako vyznamnému zdroji energie, ktery mlzZe negativné ovliviiovat télesnou
hmotnost (Zlatohlavek, 2019).

2.4.2 Fyzicka aktivita

Fyzickd aktivita pUsobi ptiznivé bez ohledu na typ diabetu, zlepSuje inzulinovou
senzitivitu u diabetikQ 1. i 2. typu, je dlleZita v prevenci chronickych komplikaci diabetu,
predevsim kardiovaskularnich, pomdahd pti redukci a udrzeni télesné hmotnosti a
v neposledni fadé zlepsSuje kvalitu Zivota pacientd mimo jiné i ptiznivym vlivem na psychiku a
odolnost vici stresu (Rusavy, 2020).

Ackoli ma pravidelny pohyb mnoho pozitivnich ucinkd, u diabetik( 1. typu je potreba
myslet na urcita rizika, kterd mohou nastat, predevsim vznik hypoglykémie. U zdravych
jedinch se pti sportu uplatiuje hormondlni regulace metabolismu glukdzy spocivajici
v poklesu inzulinémie pod bazalni hodnoty ucinkem katecholamin(, zatimco u osob
s diabetem 1. typu mUlzZe dojit naopak k narlstu inzulinémie pri nepfimérené davce
aplikovaného inzulinu nebo jeho rychlejSimu vstfebavani z podkozi. Na zakladé zvysené
inzulinémie je nasledné blokovana jaterni produkce glukdzy a jeji utilizace v pracujicich
svalech, coZ posléze muze vést k hypoglykémii. Toto se tykd predevsim aerobni déletrvajici
pohybové aktivity, pfi kratkodobé zatézi anaerobni, kdy dochazi kvyraznéjsi sekreci
katecholaminl a horsi utilizaci glukézy ve svalech diky pfitomnému laktatu, mdze naopak
dojit k hyperglykémii z divodu chybéjiciho fyziologického vzestupu inzulinové sekrece
v prubéhu aktivity (Rusavy, 2020).

Reakce a stabilita glykémie béhem sportu zavisi na mnoha faktorech, jako je
trénovanost jedince, typ, intenzita a doba trvani zatéze, ale napfiklad i doba trvani diabetu.
Je prokdzané, Ze po 5 a vice letech trvani diabetu je narusena i produkce glukagonu a
vyslednou regulaci mizZe taktéz zhorSovat pritomnost visceralni neuropatie. A v neposledni
fadé ma vliv na hodnoty glykémie manipulace s inzulinem a sacharidy prfed, béhem a po
ukonéeni pohybové aktivity a trend glykémie pred jejim zahajenim (viz prislusna kapitola)
(Rusavy, 2020).
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2.4.3 Inzulinoterapie

Farmakologickd |é¢ba u DM1 predstavuje terapii inzulinem, ktery se pacientim
poddva bezprostfedné po stanoveni diagndzy diabetu. Lécba pak spociva v subkutdnnim
podani kombinace inzulind srlznou dobou plsobeni vnékolika dennich davkach
inzulinovymi pery &i za pomoci inzulinové pumpy (Sumnik, 2022).

Po stanoveni diagndzy se zahajuje a nastavuje za hospitalizace lé¢ba spocivajici
v aplikaci inzulinu pred jidly a na noc s pribéznym mérenim glykémie, kdy je pacient v téchto
oblastech soucasné edukovan a postupné aplikaci inzulinu a selfmonitoring provadi sam.
Davky inzulinu se postupné titruji tak, aby se dosahlo optimalnich hladin glykémie a v dalsi
titraci pak jiz pokracuje pacient vdomacich podminkach. U ¢lovéka bez diabetu je pomér
bazdlniho a prandidiniho inzulinu zhruba 50 : 50, kdy je snaha tohoto poméru dosahnout pfi
|éCbé inzulinem i u diabetikl (Broz, 2015).

2.4.3.1 Rozdéleni inzulint

Inzulinové ptipravky jsou vysoce CiSténé, neutralni vodné roztoky inzulinu vazaného
se zinkem s obsahem dalSich latek ovliviujici dobu Gcinku inzulinu, konzervaéni a stabiliza¢ni
latky, pufrujici ptisady.

Inzuliny mazeme délit dle pavodu a fyzikalné-chemického sloZeni na zvifeci, humanni a

inzulinova analoga:

e zvifeni inzuliny dfive izolované ze zvitecich (hovézich ¢&i veprovych) pankreatt, v CR se
jiz nevyuzivaji

e humanni inzuliny (HM) vyrabéné biosynteticky pfenosem rekombinantni DNA do
bunky bakterie Escherichia coli ¢&i kvasinky Saccharomyces cerevisiae, usporadanim
aminokyselin jsou totozné s inzulinem produkovanym lidskym pankreatem. Nékteré
z nich oznacujeme dle technologie vyroby jako NPH (Neutral Protamin Hagedorn)
neboli depotni inzuliny.

e analoga inzulinu, taktéZz pripravena biosynteticky a od HM inzulinu se |Iisi
usporadanim aminokyselin a z toho vyplyvajicimi specifickymi farmakokinetickymi a
farmakodynamickymi vlastnostmi, tedy zménami v rychlosti a délce jejich Ucinku

Dalsi rozdéleni inzulinG je dle rychlosti nastupu jejich biologického Uucinku, vrcholu
plsobeni a trvani Ucinku. Zjednodusené mizeme délit inzulinové pfipravky na:

e rychle a velmi rychle pUsobici inzuliny, kam patfi rychle pasobici humanni inzuliny a
velmi rychle pUsobici inzulinova analoga (lispro, glulisin, aspart), které maiji rychlejsi
nastup ucinku (v fadu minut) a jeho kratsi trvani (zpravidla 2-5 hodin). Tyto typy
inzulinu jsou urceny jako tzv. prandialni, tedy k aplikaci pred jidly ¢i ke snizeni
glykémie ve formé tzv. korekénich bolusi a mohou se aplikovat nitrozZilng,
subkutanné, intramuskularné, intraperitonealné a pomoci inzulinovych pump.
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e stfedné rychle plsobici inzuliny jsou suspenze humanniho, lispro nebo aspart
inzulinu s protaminem (protaminové inzuliny — NPH, NPL, NPA) a zinkem (protamin-
zink inzulin neboli isoafan inzulin). Nastup jejich ucinku je pozvolny a trva pfiblizné
11-16 hodin. PouZivaji se k ndhradé bazalni davky inzulinu. Uréené jsou pouze pro
subkutanni a intramuskularni aplikaci (Pelikanova, 2018).

e dlouze pUsobici inzuliny, téZ bazalni ¢i zakladni, jsou pomalu pUsobici (,,depotni®)
humanni inzuliny a inzulinovd analoga (detemir, glargin, degludek). Poddvaji se
pouze subkutanné a jejich ucinek trva 24 hodin a déle. Ovliviuji tak glykémie
nala¢no/preprandialni a nocni glykémie (Neumann, 2017).

Na obrazku je graficky zndazornéna doba plisobeni jednotlivych typu inzulinu. (Obr. 1)

Obrdzek 1 - Doba pusobeni inzulini

rychla analoga
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|
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K ! ::.l o :.'_+"'+'"'.'"*. ,
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prandialni inzuliny bazalni inzuliny

I I| |- ]
18 20 22 24 hod.
zdroj: Neumann, 2017

2.4.3.2  Inzulinové reZimy

Pro inzulinoterapii s naslednym dosazenim optimalni kompenzace diabetu vyuzivame
raznych inzulinovych rezim(, které mizZzeme délit na konvencni a intenzifikované. Konvencni
inzulinoterapie znamena, Ze si pacient aplikuje inzulin pouze v jedné nebo dvou davkach za
den. Tento reZim je vhodny pro pacienty s vlastni sekreci inzulinu (diabetiky 2. typu) nebo se
muzZe vyuzit u diabetik(l 1. typu na pocatku IéCby ve fazi remise diabetu. U vétSiny diabetiku
1. typu je vSak metodou volby intenzifikovand inzulinovd terapie (lIT), kterd spociva
v napodobeni fyziologické sekrece inzulinu, tedy ndhradé jeho bazalni a prandidlni potreby.
Bazalni sekrece je zajiSténa dlouze pusobicim inzulinem, prandidlni sekreci pak simuluji
rychle pUsobici inzuliny. V pfipadé kontinualni podkozni infuze inzulinovou pumpou dochazi
k podavani mikrodavek rychle plsobiciho inzulinu nebo vydani jeho vétsiho mnozstvi
v podobé bolusu.
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2.4.4 Selfmonitoring

Selfmonitoring glykémie je nezbytnym prvkem, ktery umoziuje zpétnou vazbu a
kontrolu lé¢by samotnym pacientem a bez kterého neni mozné adekvatné zareagovat at jiz
davkou inzulinu ¢i sacharid(l ptipadné dalSimi reZimovymi opatienimi (Broz, 2015).

Pomoci selfmonitoringu glykémie a ndsledné reakce na zjisténé hodnoty se pacienti
stdvaji aktivnim clankem v [éCbé své nemoci, coZ je nezbytnym predpokladem k dosazeni
optimalni kompenzace diabetu. Informace a ndsledné osvojeni dovednosti ziskavaji pacienti
cilenou edukaci a naslednymi reedukacemi a pravidelnymi kontrolami ze stran zdravotnika.
O efektivité a prinosu selfmonitoringu jisté rozhoduje Cetnost méreni, kterd je pomoci
dostupnych senzorovych technologii, které jsou metodou volby u diabetik(l 1. typu, snadné;si
(Stechova, 2016).

2.4.5 Psychické aspekty diabetu a jejich terapie

Vsechna chronickd onemocnéni, mezi kterd DM1 taktéz patfi, predstavuji pro pacienta i
jeho blizké okoli fadu zmén v dennim reZimu, které mohou byt predevsim na pocatku
diagndzy ndrocné, zdrojem stresu a negativnich emoci a nasledné negativné ovlivnit IéCbu.
V tomto pfipadé se miieme setkat také s pojmem diabeticky distres. Castd je i koexistence
deprese, Uzkosti, poruch ptijmu potravy a kognitivnich poruch, coz mlze negativné ovlivnit
komplianci pacienta a nasledné vyrazné zhorsit prognézu onemocnéni.

Soucasny vyskyt poruch pfijmu potravy se vyskytuje predevsim u mladych Zen s
diabetem. Uvadi se, Ze prevalence poruch pfijmu potravy je u adolescenti s DM1 zvySena
oproti jejich vrstevnikim bez diabetu. Pfitomny mohou byt rlzné podoby poruch
stravovaciho chovani, ale nejcastéji se setkdvdme s pojmem tzv. diabulimie, kdy dochazi
k zamérnému vynechavani davek inzulinu a dalSimu rizikovému kompenzatornimu chovani
za Ucelem sniZeni télesné hmotnosti. Kombinace poruch pfijmu potravy a DM1 ndsledné
zvySuje riziko vzniku akutnich i chronickych komplikaci diabetu, ale i dalSich zdravotnich
problému (Winston, 2020).

Vyskyt kognitivnich poruch mlze byt zplsoben samotnym diabetem jakozto nasledek
chronické hyperglykémie, castych hypoglykémii (poskozeni neuronl a porusena funkce
neurotransmitertl) a pfipadné jiz pritomnymi chronickymi komplikacemi (ischemie).
Symptomy porusenych kognitivnich funkci zahrnuji napf. sniZzenou pozornost a mentalni
flexibilitu, zpomalené zpracovani informaci, zhorSenou pamét a soustfedénost (Popa-Velea,
2016).

Reakce a vyporadani se se stanovenim diagndzy je individualni a zavisi mimo jiné na véku
a psychické vyspélosti pacienta. Kritické je jisté obdobi dospivani, pro které jsou typické
sklony kizolaci, negativismu, pocitlm ménécennosti a pesimismu a které vyZaduje
mimoradné citlivy pfistup (Dernarova, 2021).
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PFi snaze o poctivy selfmanagement diabetu jsou na pacienta kladeny velké naroky, které
mohou dlouhodobé zhorSovat kvalitu jeho Zivota a byt mnohdy zdrojem stresu a Uzkostnych
stavl. Nejcastéjsimi dlivody jsou predevsim neustald kontrola hladin glykémie, omezeni ve
spontannim rozhodovani ohledné jidla a pohybové aktivity, ¢asté dotazy okoli ohledné
nemoci a v neposledni fadé mnohdy nedafici se kompenzace diabetu a vyskyt ¢i strach z jeho
komplikaci (Popa-Velea, 2016).

Cilena psychologickd podpora vedend kvalifikovanym psychoterapeutem spociva
predevsim v individudlni, skupinové, ale i parové i rodinné psychoterapii s moznosti vyuziti
dalSich systematickych metod jako je napf. kognitivné-behaviordlni ¢&i interpersondlni
terapie, ¢asto v kombinaci s [é¢bou psychofarmakologickou.

2.5 Komplikace diabetu

2.5.1 Akutni komplikace

Mezi akutni komplikace patfi stavy hypoglykémie a hyperglykémie, konkrétné
diabeticka ketoaciddza, hyperglykemické hyperosmolarni kdma a laktatova acidéza.

2.5.1.1 Hypoglykémie

Vyskyt hypoglykémie miZeme posuzovat z hlediska biochemického (laboratorné

namérend hodnota < 3,8 mmol/l) a klinického (pfitomnost pacientem vnimanych pfiznakd).

Hypoglykémie je predevsim u diabetik( Ié¢enych inzulinem velice ¢asty a nepfijemny
nezadouci ucinek lécby jako takové, ale i nasledek fyzické aktivity, nedostatecného pfijmu
sacharidd ¢i konzumace alkoholu, ¢i napf. soucCasnou pritomnosti komorbidit (zejména
chronické renalni insuficience, chronické hepatopatie ¢i vzacnéjsi enzymopatie) nebo
uzivanim Iékd s hypoglykemizujicim efektem. U diabetikd 1. typu se navic postupné s délkou
trvani diabetu objevuje i kombinace defektni odpovédi kontraregulacnich hormond, a to
pfedevsim glukagonu a adrenalinu, coZ ndsledné zvySuje riziko iatrogenni hypoglykémie.
Ackoli je co nejlepsi kompenzace diabetu dllezitd pro prevenci vzniku chronickych
komplikaci, muze intenzivni |é¢ba vést kvétsi frekvenci hypoglykémii, které vsak na
organismus puUsobi taktéZ nepfriznivé. Proto je stale snaha o co nejlepsi 1éCbu pro dosazeni
vyborné kompenzace diabetu se sou¢asné minimalnim rizikem hypoglykémii (Skrha, 2013).

Symptomy hypoglykémie muizeme rozdélit na tzv. neuroglykopenické, tedy reakce
nervového systému na nedostatek glukdzy v mozku a symptomy tzv. neurogenni, jakozto
snaha aktivaci sympatoadrenalniho systému o kompenzaci tohoto stavu (Tab. 2). Zvysend
aktivita sympatiku se rozviji rychle a je odpovédna za prvotni symptomatologii
hypoglykémie. Pokud pokles glykémie pokracuje, rozviji se symptomy neuroglykopenické
(Jani¢kova Zdarska, 2017).
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Tabulka 2 - Klinicky obraz hypoglykémie

Neurogenni priznaky Neuroglykopenické priznaky

(stimulace autonomniho nervstva)

Priznaky: poceni, palpitace, Uzkost, Priznaky: slabost, Gnava, zavrat, bolest hlavy,
hlad, tres zmatenost, zmény chovani a ndlady,

nesoustfedénost, poruchy kognitivnich
funkci, rozmazané vidéni, diplopie
Projevy: bledost, tachykardie, Projevy: hypotermie, poruchy feci, krece,
rozsifeni pulsového tlaku kéma

zdroj: Skrha, 2013

Dasledkem castéjsSich epizod hypoglykémie muze vzniknout tzv. syndrom nepoznané
hypoglykémie, kdy pacient nepocituje varovné priznaky klesajici glykémie z dlvodu narusené
odpovédi sympatického nervového systému a hormonu nadledvin. Na nizké hladiny glykémie
tak vznika tolerance, pfi které jsou vyse popsané kompenzacni mechanismy utlumené. Jedna
se vSak o stav reverzibilni a pfi snizeni vyskytu hypoglykémii se fyziologickd odpovéd' téchto
kontraregulaénich mechanism@ opét obnovuje (Skrha, 2013).

Setkat se mGzZeme také s tzv. zdanlivou hypoglykémii, coz znamena, Ze se u pacienta
objevuji pfiznaky typické pro hypoglykémii pti ale normalni hladiné glykémie. Tyka se to
predevsim chronicky hlife kompenzovanych pacientd, u nichZ doslo k adaptaci na casté a
déletrvajici hyperglykémie a pokles k normé tak mohou vnimat negativné. Tyto nepfijemné
symptomy pak mohou nasledné branit v dodrzovani optimalniho rezimu ¢i Zadouci redukci
hmotnosti (Perusicova, 2016).

2.5.1.2  Hyperglykemické stavy

Typickou akutni komplikaci spojenou s hyperglykémii je diabeticka ketoacidéza (DKA)
navozena z divodu nedostatku inzulinu a zvySeného plsobeni kontraregulaénich hormond.
Kromé hyperglykémie nachazime zvySené hodnoty ketolatek s metabolickou acidézou. DKA
je Casto prOvodnim pfiznakem nové vzniklého DM1, ktery nasledné vede k potvrzeni
diagndzy. V pripadé jiz pritomného diabetu jsou nejcastéjsimi pric¢inami nedostatecny privod
exogenniho inzulinu a rlzné zatézové situace (infekéni a jiné akutni onemocnéni, operace).
Objevuje se Zizen s naslednou polydipsii, polyurii az dehydrataci, bolesti bficha, nevolnost a
zvraceni, hyperventilace (Kussmaulovo dychani jakozto respiraéni kompenzace metabolické
aciddzy), rtzné poruchy védomi a pripadné i hypokalemie. Zakladem |écby je hospitalizace
s podanim inzulinu, rehydrataci izotonickym fyziologickym roztokem a celkovou Upravou
vnitfniho prostredi. Prevenci je samoziejmé dobre nastavena terapie a pouceni pacienta, jak
|éCbu pripadné upravit za rizikovych situaci (Perusi¢ova, 2016).

Dalsimi dvéma stavy spojenymi s hyperglykémii jsou hyperosmolarni
(neketoacidotické) kéma a laktatova acidéza (LA) a nastdvaji prevainé u pacientl s DM2.
V prvnim pfipadé se jedna o rozvoj tézké hyperglykémie s hodnotou ¢asto presahujici 50

22



mmol/I s dehydrataci, poruchou védomi a vysokou mortalitou (az 30 %). Pfi¢inou je vétsinou
doposud nediagnostikovany diabetes, |é¢ba diuretiky ¢i nedodrzovani |éCby inzulinem.
Lécebny postup se témér nelisi od terapie DKA. V pfipadé LA dochazi k hromadéni laktatu (>
5 mmol/l) v organismu. Zpocatku jsou pfiznaky nespecifické, rozviji se apatie, nevolnost,
zvraceni s naslednou poruchou védomi, rozvratem vnitfniho prostredi, Kussmaulovo
z dlvodu tkanové hypoxie rlizného pavodu, typ B je vzdcnou komplikaci |écby diabetu
biguanidy (metforminem) pfi pfitomnosti jejich kontraindikaci (tézZka renalni insuficience,
srde¢ni selhani ¢i porucha funkce jater). Lécba probihd vidy na jednotce intenzivni
metabolické péce, v pripadé LA typu B byvda mnohdy indikovana hemodialyza (Jani¢kova
Zdarska, 2017).

2.5.2 Chronické komplikace

Diabetes mellitus je chronické onemocnéni, které postupné vede k casto ireverzibilnim
zménam tykajicich se pfedevsim cévni stény, ale i fady dalSich tkani a organa. Typicky se vsak
jedna o komplikace vaskularni neboli angiopatie, které dle velikosti dané cévy rozdélujeme
na mikro- a makrovaskularni. Vznik a vyvoj téchto komplikaci je predevsim na podkladé
chronické hyperglykémie, ktera vede k hromadéni glukézy jak v extracelularnim prostoru, tak
v pripadé bunék cévniho endotelu dochdzi nasledné i k hyperglykémii intraceluldrni.
K patogenetickym zménam pfislusnych tkani a rozvoji pozdnich komplikaci vedou zndmé
biochemické mechanismy (Obr. 2) jako jsou prfedevSim neenzymova glykace se zavaZnou
tvorbou tzv. pokrocilych produktd glykace (z angl. advanced glycation end products — AGEs),
oxidacni stres se zvySenou tvorbou reaktivnich forem kysliku a snizenou ucinnosti
antioxidacnich procest, dale hemodynamické zmény sporuchou mikrocirkulace,
vystupnovand polyolova draha sakumulaci jejich meziproduktli (konkrétné sorbitolu),
aktivace proteinkinazy C (PKC) zvysujici tvorbu prozanétlivych cytokind, kontraktilitu a
permeabilitu cévni stény a hexosaminova signalizacni cesta vedouci k rozvoji a zhorseni
inzulinové rezistence IR (Pelikdnova 2018). VSechny zminéné pochody spusténé
hyperglykémii nasledné vedou ktzv. endotelové dysfunkci, ktera je pravé podkladem
zminénych angiopatii.
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Obrazek 2 - Biochemické mechanismy vzniku chronickych komplikaci diabetu
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zdroj: Jani¢kova Zdarska, 2017
2.5.2.1 Mikroangiopatie

Mikrovaskularni komplikace jsou doménou diabetu a zavisi na délce a zavaznosti trvani
hyperglykémie. Na jejich rozvoji se podili kombinace genetickych, hemodynamickych a
metabolickych zmén, které postupné vedou k dysregulaci vazoaktivnich a rlistovych faktord,
proliferaci vazivové tkané a funkénim zméndam na udrovni prislusnych orgadna (Janickova
Zdarska, 2017).

Radime sem diabetické onemocnéni ledvin vyznadujici se proteinurii, hypertenzi a
postupnym poklesem rendlnich funkci. Dle epidemiologickych studii je nejvyssi incidence
jejiho vzniku v dobé 25-30 let od stanoveni diagndézy DM1, zaleZi tedy mimo jiné na dobé
trvani a kompenzaci diabetu (Stechova, 2014). Vyznamnym rizikovym faktorem je kromé
hyperglykémie a s ni souvisejici zmény v renalni mikrocirkulaci také systémova hypertenze,
ktera u DM1 vznika casto jako sekundarni dlsledek jiz pfitomného rendlniho onemocnéni.
Klicovou roli pak hraje zejména hypertenze intraglomeruldrni, ktera postupné vede k
posSkozeni kapilarni stény a produkci rlGstovych faktorli s naslednym ukladdnim
makromolekul rdzného typu do mezangialni oblasti. VSe ve vysledku zplsobuje ubytek
glomerularni filtraéni plochy a vznik glomerulosklerdzy. DalSimi morfologickymi zménami je
poskozeni tubulointersticia a zmény vaskularni. Prvnim projevem postizeni ledvin byva
zvySené vylucovani albuminu do moci (albuminurie), které bez cilené terapie postupné
narlistd az do trvalé proteinurie a dalSiho poklesu glomeruldrni filtrace. Stav pak muze
progredovat az do chronické rendlni insuficience s potifebou nahrady funkce ledvin. Lécba se
odviji dle aktualniho stadia choroby (Pelikanova, 2018).
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Jako diabetickou retinopatii oznacujeme poskozeni ocni sitnice, kdy na zakladé jejich
zmén rozliSujeme diabetickou retinopatii neproliferativni, proliferativni a diabetickou
makulopatii. U neproliferativni retinopatie je poruSena predevsim funkce endotelidlnich
bunék a pericytl kapildr sitnice, kdy naruSenim této bariéry dochazi ke zvySenému prostupu
tekutiny do sitnice s naslednym vznikem edému. Na sitnicovych kapilarach se mohou tvofit
mikoaneuryzmata, u kterych muze dojit k jejich prasknuti a nasledné lokdlni hemoragii. U
proliferativni formy retinopatie dochazi k tzv. neovaskularizaci (novotvorbé cév) znacici jiz
pokrocilé poSkozeni sitnice. Nové vytvorené cévy snadno krvaceji a mlze dojit k tézkému
poskozeni zraku aZ jeho ztraté. Diabetickd makulopatie, resp. diabeticky makuldrni edém je
charakterizovdn hromadénim extracelularni tekutiny, edémem sitnice a tvorbou tvrdych
exsudath do vzdalenosti jednoho papilarniho pridméru (1500 um) od centra makuly. Lécba
viech forem diabetické retinopatie zavisi predevSsim na véasném odhaleni pomoci
oftalmologického screeningu, diky kterému lze predchazet i zastavit progresi pfitomnych
zmén (Stechovd, 2014).

Diabeticka polyneuropatie je nejc¢astéjsi komplikaci obou typa diabetu, dle studie DCCT
(Diabetes Control and Complications Trial) se vyskytuje az u 50 % diabetik(l 1. typu, opét
v zavislosti na délce trvani diabetu. Postizena mohou byt nervova vldakna senzitivni,
motoricka i vegetativni s fadou rdznych klinickych projevl (Pelikdnova, 2018). Nejcastéji je
postizena funkce perifernich dlouhych nervi predevsim na dolnich koncetinach projevujici se
zménami citlivosti, ale i bolesti ¢i brnénim a palenim. Tzv. autonomni neuropatie se tyka
poruchy inervace vnitfnich organll s nasledné rGznorodymi projevy jakymi jsou porucha
regulace krevniho tlaku, motility Zaludku a stfev, vyprazdiovani mocového méchyre a
pohlavnich funkci, zejména u muz(. Zakladem |écby a zpomaleni progrese je jako u viech
chronickych komplikaci co nejlepsi kompenzace diabetu. Dle postizeni ptislusnych nervovych
vldken a subjektivnich potizi pacienta se vyuziva také farmakoterapie, predevsSim pfi
bolestivych projevech neuropatie (Pelikdnova, 2018).

2.5.2.2 Makroangiopatie

U makrovaskularnich komplikaci se jednda zejména o manifestaci vystupriovaného
procesu aterosklerézy na velkych tepndch a fadime mezi né ischemickou chorobu srdecni,
ischemickou chorobu dolnich konéetin a cévni mozkové pfihody (Jani¢kova Zdarska, 2017).
Srdec¢nim selhanim trpi pacienti s diabetem témér 4x castéji nez nediabetickd populace a
maji nékolikanasobné zvySené riziko jeho vzniku. Na rozvoji se podili nejen aterosklerotické
postizeni koronarniho fecisté a pripadna arterialni hypertenze, ale negativni roli sehrava i
pritomnost dalsi chronické diabetické komplikace, zejména renalni insuficience a visceralni
neuropatie. Zakladni prevenci kardiovaskularni morbidity a mortality u diabetikd 1. typu by
méla byt co nejlepsi glykemickd kontrola se snahou vyhnout se vsak jejim moZinym
nezadoucim ucéinkim v podobé hypoglykémie ¢i pripadného zvyseni télesné hmotnosti.
Samoziejmosti by méla byt taktéz terapie pritomné dyslipidémie a arterialni hypertenze pro
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dalsi pokles kardiovaskularniho rizika (Kardsek, 2018). Patogeneze srdecniho selhdni u
diabetu je zndzornéna na ndsledujicim schématu (Obr. 3).

Obrazek 3 - Patogeneze srdecniho selhdni u diabetu
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zdroj: Karasek, 2018
2.5.2.3 Syndrom diabetické nohy

Syndrom diabetické nohy se tykd dolnich koncetin distdlné od kotnik(, kdy pravé tato
oblast je u diabetu postizena. Slovo ,syndrom” zde znaci, Ze se miZe jednat o fadu
rGznorodych projevl jakymi jsou rozsahlé ulcerace, ischemicka ci infekéni gangréna,
osteoartritida a osteomyelitida ¢i jejich kombinace (Jani¢kova Zdarska, 2017).

Zakladnimi patogenetickymi faktory, které se podileji na rozvoji tzv. syndromu diabetické
nohy, jsou predevsim kombinace pfitomné diabetické neuropatie, ischemie a infekce.

JelikoZ se jednd o béZnou a ndkladnou komplikaci diabetu, kterd mize vést az k amputaci
postizené koncetiny, je zapotfebi preventivné zamezit jejimu vzniku. Vice nez 60 % ulceraci
v této oblasti vznikd z divodu otlaku ¢i drobného poranéni, ¢asto pri noSeni nevhodné obuvi,
chlzi naboso apod. Vybér vhodné obuvi a pravidelna kontrola chodidel je tedy zakladnim
preventivnim opatfenim. Pfi jiz vzniklém defektu je nezbytné vcasné zahajeni l|écby
spocivajici v reSeni infekce, odlehceni postizené koncetiny a podpore procesu hojeni
(Jani¢kova Zdarska, 2017).
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2.6 Nadvaha a obezita u diabetu 1. typu

Stoupajici prevalence nadvadhy a obezity v populaci se nevyhyba ani pacientiim
s DM1, ackoli se tento typ diabetu vyskytoval jeSté doneddvna prevainé u Stihlych jedinc(.
JelikoZz je obezita multifaktoridlni onemocnéni, na jeji etiologii se podili jak vliv Zivotniho
stylu, tak soucasné hraji roli i nemodifikovatelné endogenni biologické faktory, jako je napf.
dysregulace predevsim gastrointestindlnich (GIT) hormon( jakozto regulatorl ptijmu
potravy, genetickd predispozice, epigenetika a vliv se pfipisuje i napf. stfevnimu
mikrobiomu. Pro pacienty lé¢ené inzulinem mlZe mit na télesnou hmotnost negativni vliv
jeho neprimérené davkovani a vyssi kaloricky prijem z dlivodu strachu z hypoglykémie nebo
feSeni skute¢né hypoglykémie (Svacina, 2018).

V pfitomnosti nadvdhy a obezity mlze nasledné vzniknout inzulinova rezistence (IR),
popisovana u témér tretiny diabetik( 1. typu, kterd se zhorSuje s vékem a sniZuje ucinek
inzulinu. K tomu negativné pfispiva fyzicka inaktivita a nevhodna skladba jidelnicku. To vse
vede ke zhorSeni IR, zvySuji se poZadavky na mnoiZstvi aplikovaného inzulinu, a tim se
nasledné hlre reguluje glykémie i télesna hmotnost. Dohromady se pak pro pacienta jedna o
zvySené riziko pozdnich komplikaci diabetu (Pichlerova, 2021). Rozsahla metaanalyza celkem
38 studii, ve kterych bylo k méfeni IR pouzito metody tzv. hyperinzulinemického-
euglykemického clampu, dospéla k zavéru, Ze vyskyt IR byl dokonce vyssi u pacientd s DM1
nez u zdravych kontrol se stejnou télesnou hmotnosti (Donga, 2015; Van der Schueren,
2021).

Ackoli v pfistupu k redukci hmotnosti z hlediska Zivotniho stylu se mohou uplatnit
obecnd doporuceni vhodna pro vétSinu populace, tedy snaha o racionalni stravovani
s mirnym kalorickym deficitem a pravidelnou pohybovou aktivitou, u pacientd s DM1 je
potieba zohlednit a pribéiné kontrolovat a upravovat lécbu inzulinem z ddvodu vyssiho
rizika vzniku hypoglykémie a DKA. Jako slibné se ukazuje vyuziti modernich farmak sniZujicich
télesnou hmotnost a bariatricka chirurgie, které jakozto dalsi metody terapie nadvahy a
obezity nachazeji své misto i u DM1.
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3 Telemedicina a moderni technologie v diabetologii

Telemedicina (TM) neboli distanéni medicina je soucasti eHealth (elektronizovaného
zdravotnictvi) a znamend poskytovani zdravotnich sluzeb tzv. na dalku za pomoci
informacnich a komunikacnich technologii bez pfimého osobniho setkani, v tomto pfipadé
zdravotnika a pacienta. Mezi pozitivni stranky TM patfi predevsim rychla dostupnost, ¢asova
uspora, eliminace Sifeni infekci a moznost spojeni ze vzdalenéjsich oblasti. Pfinosem muze
byt také edukace pacientl s vyuzitim e-learningové platformy (Tuka, 2018). Nevyhodami a
riziky jsou jistt mnohdy ziskané nedostatecné anamnestické Udaje, nemoZnost
nenahraditelného fyzikalniho vySetfeni a poutZiti tradi¢nich nastroju (napf. stetoskop),
neexistence vyuky vtéto oblasti, riziko uniku citlivych dat a v neposledni fadé nema
momentalné TM dostateénou oporu v pravnim fadu, a tedy v zdkonech o zdravotni péci
(Mucha, 2020).

Moderni technologie obecné prinaseji vyhody jak pro zdravotniky, predevsim z hlediska
c¢asu a moznosti pribéiné kontroly, tak pro pacienty pro lepsi pochopeni souvislosti
spojenych s jejich nemoci a dennim reZzimem, kdy ziskana data pak pfinasi zpétnou vazbu na
zmény v terapii a umozniuji na né pribézné a pruzné reagovat.

Technologie v diabetologii mizeme rozdélit dle jejich vyuZiti a pfinosu do nékolika
zakladnich oblasti, kam spada selfmonitoring, aplikace inzulinu a nasledna bezpeénost 1écby.
Dale sem mlZeme fadit nastroje pro distanéni komunikaci mezi pacientem a zdravotnikem a
razné mobilni aplikace (Kvapil, 2022).

3.1 Telemonitoring

Telemonitoring neboli ddlkové monitorovani vyuziva fadu technologickych zafizeni pro
sledovani pfiznak( pacienta na dalku (i v redlném case), coz vSak vyZzaduje fadnou edukaci,
aby tyto podplrné nastroje pacient nasledné zvladl efektivné vyuzivat. Pro vzddlené
monitorovani se dnes pouzivaji zafizeni jako napf. EKG holter, glukometr, pulzni oxymetr,
spirometr a dalsi. V pfipadé diabetu se jedna o monitoraci glykémie pomoci senzorovych
technologii (Slezadkova, 2022).

3.2 Monitorace glykémie

Pro Uspésnou lécbu a naslednou optimalni kompenzaci diabetu je potfeba mj. spolehlivy
monitoring glykémie, kdy z namérenych hodnot mliZeme posoudit Ucinnost IéCby jak ve
smyslu terapie inzulinem, tak i rezimovych opatfeni. Na zdakladé ziskanych dat muze
zdravotnik i edukovany pacient provést pfipadné Upravy ke zlepseni téchto vysledkd.

K monitoraci glykémie se pouzivaji osobni glukometry ¢i glukdzové senzory pro tzv.
okamzitou nebo kontinudlni monitoraci glukdzy. V ptipadé senzorl je pojem glykémie
nepresny, jelikoz senzory jsou zavedené v podkoZi a stanovuji koncentraci glukdzy
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v intersticialni tekutiné, nikoli v krvi. Pfesnost méreni prostfednictvim senzord se za dobu
jejich pouzivani vyrazné zlepSila a je jiz srovnatelnd s presnosti glukometri. Nejvétsi
prekazkou pro jejich Siroké pouziti tak zGstava vy3si cena (Soupal, 2018). | pfes témé¥
srovnatelnou presnost v méreni je vSak potfeba mit stdle na paméti, Ze hodnota koncentrace
glukdézy v mezibunécné tekutiné mize byt v danou chvili odlisnd od hodnoty glykémie, a to
predevsim pfi jejim kolisani, tento rozdil nazyvame také jako tzv. lag-time. Zména glykémie
Casové predchdzi zméné koncentrace v intersticidlni tekutiné, mlze se jednat o zpoZdéni az o
15 minut (obvykle 5-10 minut). Proto je pfi rychlych zménach glykémie nebo pfi rozporu
v subjektivnim pocitu pacienta a hodnotou namérenou senzorem vhodné se zmérit osobnim
glukometrem a hodnotu si tak ovéfit (Lebl, 2018).

3.2.1 Osobni glukometry

Méreni hladiny krevniho cukru pouze pomoci glukometru (SMBG — selfmonitoring
blood glucose) je u pacienti s DM1 ve vétSiné pripad( jiz spiSe minulosti a tento typ
selfmonitoringu je spiSe zaleZitosti pacientli s DM2. Ani velmi ¢astd méreni touto metodou
totiz neposkytuji dostacujici informace o vSech poklesech a vzestupech glykémie béhem
celého dne (Lebl, 2018). Nasledujici obrazek zobrazuje uskali méreni glykémie pouze
glukometrem, kdy mezi jednotlivymi zdanlivé uspokojivymi hodnotami mohou uniknout
pozornosti vzestupy Ci poklesy glykémie, tedy tzv. glykemickd variabilita (Obr. 4)

Obrazek 4 - Limitace selfmonitoringu pomoci glukometru

SMBG CGM

zdroj: Yoo, 2021
3.2.2 Glukézové senzory

Systém kontinualni monitorace glukézy (CGM — continuous glucose monitoring)
zahrnuje kromé zavedeného senzoru také vysila¢ neboli transmiter pfipojeny k senzoru,
ktery namérené hodnoty odesila kazdych 5 minut pomoci bezdratové technologie pfijimaci,
kterym muze byt samostatné zafizeni, mobilni telefon ¢i inzulinovd pumpa. Kromé hodnoty
glukdzy v redlném case (rt-CGM — real time continuous glucose monitoring) se na displeji
pfijimace zobrazuje pomoci tzv. trendovych Sipek také trend vyvoje glykémie, kdy sklon dané
Sipky informuje o tom, zda bude glykémie v ndsledujicich minutach stabilni, klesat ¢i stoupat.
Tato funkce do jisté miry kompenzuje limitaci v podobé vysSe zminéné ¢asové prodlevy mezi
hodnotou glykémie a koncentraci glukdzy v intersticiadlni tekutiné.

29



Dalsi funkci, kterou CGM prokazatelné prispiva ke zlepSeni kompenzace, je
pfitomnost a mozZnost nastaveni alarmd, které pacienta upozoriuji na pfitomnou hypo- nebo
hyperglykémii, v pfipadé prediktivnich vystrah se jedna o upozornéni na bliZici se nizkou ¢i
vysokou hladinu glukézy a moZnost tak reagovat s jesté vétSim predstihem.

Okamzité monitorovani glukdézy (FGM - flash glucose monitoring) nebo také tzv.
intermitentni skenovani (is-CGM — intermittently scanned continuous glucose monitoring),
stoji na pomezi mezi glukometrem a rt-CGM. Stejné jako u kontinudlni monitorace glukdzy je
soucasti tohoto systému senzor s vysilatem, ale hodnota glukdzy se zobrazi az po pfilozeni
pfijimace (zde se jednda o tzv. ¢tecku) do blizkosti senzoru. DalSim rozdilem a nevyhodou je
absence funkce alarm(. Vyhodou FGM je delsi Zivotnost senzoru (14 dni).

3.3 Aplikace inzulinu

Exogenni podavani inzulinu, které je soucasti lécby vsech diabetikli 1. typu, spociva
v aplikaci inzulinu pomoci inzulinového pera (MDI — multiple daily injections) nebo inzulinové
pumpy (CSIl — continuous subcutaneous insulin infusion) v tzv. bazal-bolus schématu, ktery
zajistuje bazalni potrebu inzulinu a pokryti pfijmu potravy jeho bolusovymi davkami.

3.3.1 Inzulinova pera

V pripadé DML1 se jednd o IIT v podobé nékolika dennich davek inzulinu (inzulinovych
analog) pomoci inzulinovych per. Rezim spociva v denni aplikaci jedné ¢i dvou davek dlouze
pUsobiciho inzulinu, tzv. bazalniho a nékolika aplikaci rychle puUsobiciho inzulinu predevsim
pred jidlem, tzv. (pre)prandidlni inzulin.

Novinkou jsou tzv. chytra inzulinova pera, u kterych je aplikace inzulinu stejnd jako u
béznych inzulinovych per, ale jejich pfidanou funkci je zaznamenavani a moznost sledovani
¢asu a mnozstvi podaného inzulinu a propojeni s mobilni aplikaci. Pro pacienty se jedna o
moznost lepsiho selfmonitoringu a pro |ékare zjisténi kompliance pacienta k 1é¢bé s moznosti

jesté presnéjsi Upravy terapie.
3.3.2 Inzulinové pumpy

Inzulinova pumpa predstavuje technologicky nejdokonalejsi zplsob aplikace inzulinu,
ktery nejlépe napodobuje jeho fyziologickou sekreci. U nediabetikl se béhem dne uvolni z B
bunék pankreatu 20-40 jednotek inzulinu, z ¢ehoz zhruba polovina tohoto mnozstvi se
uvolfiuje rovnomérné béhem celého dne. Tuto tzv. bazalni sekreci simuluje po predchozim
nastaveni inzulinovd pumpa poddvanim mikrodavek inzulinu. Druhd polovina celkové denni
davky inzulinu predstavuje sekreci vétSiho mnoizstvi inzulinu, a to predevsim kjidlu, tzv.
prandialné. Na inzulinové pumpé se jedna o aplikaci tzv. bolusu, coZ je okamzité vydani
daného mnoistvi inzulinu (Jirkovska, 2019).
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Pfi CSIl se pouZivaji kratce pusobici inzulinova analoga, jejichz vyhodou je rychlé
vstiebavani, rychly nastup ucinku a nizsi variabilita mezi podanou davkou a jejim skutecnym
ucinkem. Inzulinova pumpa zajistuje pravidelnéjsi vstiebavani inzulinu z mista jeho aplikace,
nevytvari se tzv. depo a tim se zamezuje neocekavanym hypoglykémiim napf. pfi cviceni.
Rozdily a vyhody CSII (Obr. 6) oproti lIT za pomoci MDI (Obr. 5) zndzornuji nasledujici obrazky
(Jirkovska, 2019).

Obrazek 5 - Hladina inzulinu pri intenzifikované lécbé ve srovndni s vylucovdnim inzulinu u zdravych
osob

kratkodoby
@ @ _analf)g @ — intenzifikovana
inzulinu lé¢ba inzulinem
— vylucovani inzulinu
u nediabetikd

= | T dlouhodobyas

-~ analog inzulinu
DAl e

24.00 7.00

19.00

zdroj: Jirkovska, 2019

Obrdzek 6 - Hladina inzulinu pfi 1é¢bé inzulinovou pumpou ve srovndni s vylu¢ovdnim inzulinu u
zdravych osob

@ @ @ — |étha inzulinovou

pumpou
— vylucovani inzulinu
u nediabetiki

7.00 12.00 19.00 2400 7.00

zdroj: Jirkovska, 2019

Mezi hlavni indikace CSIl patfi labilni a rozkolisany diabetes, ¢asté hypoglykemické
epizody, poruchy rozpozndavani hypoglykémie, vyrazny tzv. ,down fenomén” (ranni
hyperglykémie), prekoncepcni stadium a gravidita (Dernfiarova, 2021). Novéjsi inzulinové
pumpy diky spojeni se CGM spolu s fidicim algoritmem v systému tzv. hybridni uzaviené
smycky automaticky reguluji davkovani inzulinu dle hladiny glykémie, a to jak aktudlni, tak i
prediktivné. Stale je vSak od pacientll vyZzadovano zadavat udaje o jidle (mnoZzstvi sacharidu)
Ci zohledriovat napf. pohybovou aktivitu.
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Ackoli prinasi CSII jisté vyhody a jsou vhodné pro vsechny vékové kategorie vcetné
nejmensich déti, je nutné si uvédomit, Ze tato |écba vyzaduje vétsi technické naroky stran
obsluhy, coZz by mélo byt posouzeno u kazdého pacienta, zda tohoto bude schopen. Lécbé
samoziejmé musi pfedchazet fddna edukace zamérenad i na mozné komplikace a jejich reseni
(napt. ucpani, ohnuti ¢i vypadnuti kanyly z podkozi, kozni infekce, technické poruchy pumpy
aj.).

3.4 Mobilni aplikace

V dnesni dobé jsou k dispozici i mobilni aplikace, které taktéZz mohou pfispét k lepsi
kompenzaci diabetu, a to predevsim v rdmci reZimovych opatfeni, kterd jsou, jak jiz bylo
zminéno, nezbytnou soucasti 1écby. Jednd se tedy predevsim o aplikace sledujici pohybovou
aktivitu a nutriéni aplikace, které umoznuji sledovani a vyhodnocovani zastoupeni

jednotlivych sloZek vyZivy a prijaté energie (Kvapil, 2022).

Pfinosna je také aplikace pro presnéjsi vypocCet mnozstvi aplikovaného inzulinu, tzv.
bolusovy kalkuldtor (viz pfislusna kapitola), ktery pfinasi dalsi zlepSeni a usnadnéni v oblasti

selfmonitoringu.
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4 Ukazatele kompenzace diabetu

Miru kompenzace diabetu mulzeme posuzovat dle aktudlnich hladin glykémie i
dlouhodobéjsich ukazatell, které odrazeji Uspésnost terapie diabetu. Jedna se predevsim o
laboratorni hodnotu glykovaného hemoglobinu (HbAic) a diky modernim technologiim
nové;jsi parametry jako je napf. ¢asy straveny v uréeném rozmezi glykémie nebo glykemicka
variabilita. V neposledni radé je dulezité sledovat a hodnotit i dalsi veli¢iny, které taktéz
pfispivaji k rozvoji komplikaci — krevni tlak, sérové lipidy a télesna hmotnost. Dale sem
mUlzeme radit i celkovou denni ddvku inzulinu (CDDI), ktera by idedlné neméla presahnout
0,6 IU/kg/den (Pelikanova, 2018). Prehled ukazatelG a jejich poZzadované hodnoty, které
vychazi z doporuéeni €DS, jsou uvedené v nésledujici tabulce (Tab. 3).

Tabulka 3 - Cile Ié¢by diabetu 1. typu u dospélych

Ukazatel Cilova hodnota

HbA1lc (mmol/mol) < 48-53* (< 60)
Glykémie nala¢no/pred jidlem
(mmol/1) 4,0-6,0 (< 8,0)
Glykémie postprandidlni
(mmol/1) 5,0-7,5 (< 9,0)
Krevni tlak (mmHg) <130/80
Krevni lipidy

celkovy cholesterol (mmol/l/) <4,5

<2,6(<1,8/<1,4)
a pokles 0 > 50%

LDL cholesterol (mmol/I) vychozi hodnoty
HDL cholesterol (mmol/l): muzi/Zzeny >1/>1,2
non HDL cholesterol (mmol/l) <3,4(<2,6/<2,2)
triacylglyceroly (mmol/I) <1,7

Body Mass Index (kg/m2)** 19-25

Obvod pasu: Zeny (cm)/muzi

(cm) <80 /<94

() Hodnoty v zavorkach udavaji doporucené hodnoty pro pacienty s
vysokym KV  rizikem, resp. velmi vysokym KV  rizikem.
* Léclebné cile pro HbAlc se stanovuji individualné tak, aby se
minimalizovalo riziko hypoglykémie a pfitom bylo dosazeno co nejlepsi
kompenzace.

** *U nemocnych s nadvahou a obezitou je cilem redukce hmotnosti
0 5-10 % a jeji nasledné udrzeni.

zdroj: Sumnik, 2022
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Ackoli jsou uvedené cilové hodnoty jednotlivych parametrl v prokazatelné souvislosti
s predchazenim vzniku komplikaci, u fady pacientl je co nejtésnéjsi kompenzace obtizna a
mnohdy rizikovd. Jedna se napf. o starSi nebo téZce nemocné pacienty, je proto potfeba
stanovit cile a IéCebnou strategii i na zakladé téchto skutecnosti a zhodnotit osobni pfinos a
bezpecnost pro daného pacienta.

4.1 Glykémie a glykemické profily

Ackoli stanoveni hodnoty glykémie nala¢no patfi mezi rutinni a pravidelné vysetfeni
diabetik(, pro posouzeni celkové kompenzace se jedna o nedostatecny udaj. Je potfeba tato
méfeni provadét pravidelné a sledovat i hodnoty glykémii béhem dne pomoci tzv.
glykemickych profill. Tato méreni by mél pacient provadét pravidelné sam v ramci
selfmonitoringu.

Glykemicky profil znamenda méreni glykémie pacientem nékolikrat béhem dne a slouzi ke
zjisténi pribéhu glykémie. Podstatné jsou zejména hodnoty glykémie nalacno, pred jidlem a
po jidle, ale i béhem dalSich situaci jako je napf. fyzicka aktivita, stres, interkurentni
onemocnéni, omezeni ¢i nemoznost pfijmu potravy, hypoglykémie a kontrola spravnosti jeji
|écby a také obdobi zmén hladin hormonu, které hodnotu glykémie mohou ovlivnit (noc
1:00-3:00 a brzké rano 4:00-7:00) (Broz, 2015). Dle poctu jednotlivych méreni mizeme
rozlisit tzv. maly glykemicky profil, ktery spociva ve 3-4 mérenich pred hlavnimi jidly a pred
spanim a tzv. velky glykemicky profil se 7-8 méfenimi taktéz pred hlavnimi jidly, dale 1-2
hodiny po nich a event. ve 3 hodiny rano (pro pfipadné odhaleni no¢ni nerozpoznané
hypoglykémie). Cilové a doporucené hodnoty preprandidlni glykémie by nemély prekrocit 6
mmol/l, postprandidini vzestup by mél byt maximalné o 1-2 mmol/Il a glykémie by idedlné
neméla prekrocit 7,5 mmol/I (Pelikdnova, 2018).

Postprandidlni glykémie neboli glykémie zmérend 60-120 minut po jidle je dulezitym
sledovanym parametrem, jelikoZ se jedna o vyznamny a nezavisly faktor kardiovaskularniho
rizika. V bézném dennim stravovacim rezimu, kdy je celkovy pfijem stravy rozdélen do
nékolika hlavnich jidel, se organismus nachazi po vétsinu dne praveé v postprandialnim stavu,
a proto ma vyse téchto hodnot vétsi vliv na celkovou kompenzaci a prognézu nez hodnota
glykémie nalacno.

4.2. Glykovany hemoglobin

Glykovany hemoglobin vznikd neenzymatickou reakci (tzv. glykaci) mezi hemoglobinem a
glukdzou v krvi. Jedna se o proces ireverzibilni a jeho hodnota odrazi prdmérnou hodnotu
glykémie po celou dobu existence erytrocytd, cozZ je pfiblizné 120 dni. Jeho vysetfeni by mélo
probihat u pacientll s DM1 kazdé 3 mésice. Celkovy HbA; je smési tfi frakci HbA1a, HbA1p a
HbA1.. Pro hodnoceni kompenzace pouzivame frakci HbA1., jelikoZ ostatni frakce mohou
vazat i jiné hexdzy, neZ je glukdza, a nejsou tedy tak specifickymi ukazateli. Hodnotu HbA1.
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vyjadfujeme v jednotkach mmol/mol jakoZto relativni mnoZstvi glykovaného hemoglobinu
z celkového hemoglobinu (Pelikdnova, 2018).

Ackoli se jedna stale o nejbéinéjSi parametr a zlaty standard sledovani kompenzace
diabetu, je tfeba brat v Uvahu skutecnost, Ze odrazi pouze priimérné hodnoty glykémie za
dané obdobi a nelze z néj posoudit, jak dané glykémie kolisaly mimo tuto pramérnou
hodnotu, tzn. nezohlednuje variabilitu glykémii a neinformuje tak o kratkodobych zménach
(Fleka¢, 2022).

Proces glykace probihd na vSech sérovych proteinech, nejen na hemoglobinu. Jejich
stanoveni je ale méné presné, proto je vyuZivame pouze v ptipadech, kdy nemlzeme

spolehlivé vyuZit a interpretovat HbA1. (pfitomna hemoglobinopatie, tézsi anémie, krvacivé
stavy, polycytémie, pokrocila rendini insuficience a dalsi specifické stavy) (Pelikdnovd, 2018).

4.3. Cas straveny v cilovém rozmezi

Diky modernim senzorovym technologiim mame k dispozici nové parametry, které se jiz
standardné vyuzivaji pro hodnoceni kompenzace diabetu a mohou doplnit klasické
laboratorni parametry zastoupené predevsim glykovanym hemoglobinem (Flekaé, 2022).
Jednim z téchto novych ukazatell je procento ¢asu straveného v cilovém glykemickém
rozmezi (TIR — time in range), které je vymezeno hodnotami 3,9—10,0 mmol/I. Kromé pojmu
TIR mGzeme hodnotit také c¢as straveny pod cilovym rozmezim (TBR — time below range)
neboli v hypoglykémii a nad cilovym rozmezim (TAR — time above range), tedy
v hyperglykemickych hodnotach. Ziskanad glykemicka data ndasledné umoznuji i vypocet
odhadované dlouhodobé kompenzace pomoci parametru GMI (z angl. glucose management
indicator) (Taborsky, 2022). Kritéria kompenzace DM1 dle CGM podle doporuceného
postupu CDS jsou uvedena v nasledujici tabulce (Tab. 4).

Tabulka 4 - Kritéria kompenzace diabetu 1. typu podle CGM

StarSi a rizikovi Téhotné

Procento ¢asu straveného v rozmezich s DM1 s DM1*
cilovém (3,9 - 10 mmol/l) >70% |>50% >70%
hypoglykémii 1. stupné (3,0 - 3,8 mmol/I) <4% <1% <4%
hypoglykémii 2. stupné (<3,0 mmol/l) <1% - <1%
hyperglykémii 1. stupné (10,1 - 13,9 mmol/l) |<25% |<50% <25%
hyperglykémii 2. stupné (>13,9 mmol/I) <5% <10% 0%

*Pro téhotné s DM1 se cilové rozmézi méni na 3,5-7,8 mmol/l, hypoglykémie 1. stupné <3,5 mmol/l,
hypoglykémie 2. stupné 2. stupné <3,0 mmol/l a hyperglykémie >7,8 mmol/.

(zdroj: Sumnik, 2022)

Dle aktualniho mezinarodniho konsenzu se pacientim s diabetem doporucuje travit co
nejdelsi dobu v TIR, aspon 70 % Casu (odpovida priblizné 17 hodinam/den) a zaroven stravit
co nejméné casu s hypoglykémiemi, tedy TBR idedlné < 4 % casu (priblizné 1 hodina/den).
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Cile se mohou individudlné upravovat, kdy napf. pro kiehké a rizikové pacienty je
doporuceno stravit v TIR asponl 50 % casu, u gravidnich diabeti¢ek se cilové glykemické
pasmo lehce zpfisnuje na rozmezi 3,5-7,8 mmol/I.

4.4. Glykemicka variabilita

DalsSim vyznamnym ukazatelem a faktorem rozvoje dlouhodobych komplikaci
predstavuje tzv. glykemickd variabilita, kterd odrazi miru kolisani hodnot glykémii. Cim nizsi
variabilita je, tim stabilnéjsi jsou hodnoty glykémie, které kolisaji jen mirné kolem své
pridmérné hodnoty, naopak vyssi variabilita glykémii vypovida o jejich vykyvech k hyper- i
hypoglykemickym hodnotdm. Pacient stakovymito vykyvy vSak muZe dosahovat stejné
hodnoty HbA1. jako pacient s nizkou variabilitou, a tedy stabiln&jsimi glykémiemi (Soupal,
2014). Na nasledujicich obrazcich je znazornéno uskali hodnoceni kompenzace diabetu
pouze za pomoci HbAic (¢i pramérné glykémie) bez a nasledné v souvislosti s dalSimi
parametry jako jsou glykemicka variabilita (Obr. 7) a TIR (Obr. 8).

Obrazek 7 - Limitace hodnoceni HbA;. v porovndni s glykemickou variabilitou
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zdroj: Flekac, 2022

Obrazek 8 - Limitace hodnoceni HbAic v porovndni s ,,in range” parametry
Pacient 1 Pacient 2 Pacient 3

H <39mmol/l

H 3,9-10 mmol/I

H > 10 mmol/l

Primérna 9|ykem|e 8,6 mmol/I 8,6 mmol/I 8,6 mmol/I

HbA : 53 mmol/mol 53 mmol/mol 53 mmol/mol

zdroj: Flekac, 2022
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Glykemickou variabilitu mdzeme méfit pomoci rliznych ukazatelll vyjadtujicich kolisani
glykémie, nejlépe za pomoci méreni kontinudlni monitoraci glukézy. Nejéastéji se pouzivaji
standardni odchylka (SD), ktera informuje o rozptyleni glykemickych hodnot kolem hodnoty
prGmérné a variacni koeficient (VC) vyjadfujici procentudlni rozptyleni. Za stabilni
povazujeme glykémii v pripadé, Ze je glykemicka variabilita <36 %.

Vysoka glykemickad variabilita je spojena s prozanétlivym stavem, oxidacnim stresem a
endotelidlni dysfunkci, coz jsou faktory podilejici se na vzniku vaskuldarnich komplikaci
diabetu, a proto je dulezité se v rdmci kontroly a nastaveni terapie zaméfit na situace, které
ke kolisani glykémie vedou a pacienta poucit tak, aby byl v ramci selfmanagementu diabetu
schopen tyto situace adekvatné resit, v idedlnim pripadé jim predchdazet (Alatawi, 2020).
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5 Edukace v diabetologii

Diabetes mellitus jakoZzto chronické onemocnéni vyzaduje aktivni spoluprdci pacienta,
bez které nelze dosdhnout uspokojivych vysledk(. Nezbytné je, aby pacient zvladl dodrzovat,
a pfipadné upravovat, svlj denni rezim v ramci stravovani, pohybovych aktivit a dalSich
situaci, jako je napfiklad nemoc, stresové situace, cestovani apod. a byl schopen a ochoten
uZivat predepsané léky, u DM1 predevsSim inzulin. Aby si pacient zvladl tyto dovednosti
osvojit, je potfeba rddné edukace a ndslednych reedukaci s prostorem pro pfipadné dotazy,
nejasnosti a predevSim kontrolu, zda pacient viemu porozumél a dafi se mu ziskané
informace aplikovat do jeho kazdodenniho rezimu.

Pristup v edukaci diabetiki by mél byt multidisciplinarni, tedy ve spolupraci edukacéniho
tymu, ktery by mél tvofit predevsim lékar-diabetolog, edukacni sestra, nutri¢ni terapeut,
psycholog, ale i dalsi odbornici, napf. fyzioterapeut.

5.1 Vyznam a formy edukace

Pod pojmem edukace rozumime vychovu a vzdéldvani, prfedevSim nabyvdani novych
védomosti, ale i praktickych dovednosti, a to spolupraci a interakci tzv. edukatora,
poskytovatele edukace (v tomto pripadé zdravotnik — lékaf, zdravotni sestra, nutricni
terapeut) a edukanta, jakoZto subjektu uceni (v tomto pfipadé pacient). Hlavnim cilem
edukace je, aby pacient prevzal odpovédnost za své zdravi spolec¢né ve spolupraci se
zdravotnickym tymem. Edukace by tak méla vést ke zlepSeni kvality Zivota, zjednoduseni a
lepSimu pochopeni lé¢by onemocnéni a zlepsit tak kompenzaci diabetu a snizit vyskyt
komplikaci (Pelikdnova, 2018).

Edukacni proces, na jehoZz pocatku by mél byt pfipraven individudlni edukacni plan,
mUlzZeme nasledné rozélenit do tfi fazi:

1. Zdkladni edukace — provadi se na zacatku stanoveni diagndzy i u pacientd, ktefi
edukovani jesté nebyli. Méla by pacientovi pomoci vyrovnat se s nové zjiSténou
diagndzou a poskytnou mu zakladni a nutné znalosti, jako jsou cile 1é¢by, aplikace
inzulinu, zakladni selfmonitoring a fesSeni akutnich komplikaci. Tuto edukaci je
vhodné provadét individualné.

2. Komplexni edukace — navazuje na edukaci zakladni a rozsifuje jeji obsah. Byva
zamérena na jiz konkrétnéjsi situace a individudlni problémy pacienta. Méla by byt
podrobnéji probrana reZzimova opatreni, jako je stravovani a pohybova aktivita, ddle
vyuZiti modernich technologii, ale i psychosocidlni aspekty nemoci. Edukace muze byt
vedena formou individudlni nebo skupinové.

3. Reedukce — slouzi k ovéreni dosud ziskanych informaci a dovednosti, zda se
pacientovi dafi je aplikovat do jeho kazdodenniho rezimu. U vétSiny diabetik(l je
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vhodné cilené edukovat i nékolikrat ro¢né. | zde je mozné vyuzit skupinové edukace,
které mohou pUsobit predevsim motivacné (Pelikanova, 2018).

Edukace mohou probihat formou individualni konzultace i ve skupiné pro vice pacientu.
Skupinové edukace maji jisté prinos z hlediska vzajemného sdélovani si informaci ohledné
|écby diabetu, ziskdvani zkusenosti od ostatnich pacient(, sdileni svych emoci apod. Role
edukatora je v tomto pripadé hlavné organizacni, pfedevsim zajisténim vhodného prostredi,
event. edukacnich pomlcek a dalSich lektord a nasledném uvedeni lekce a aktualniho
tématu. V pribéhu edukace by méla byt snaha o zapojeni vSech ucastnikl do diskuze,
pokladani otazek pro kontrolu, zda jsou probirané informace sprdvné chdpdany a v pfipadé
potieby vysvétlit ¢i upresnit. Skupinovd edukace by meéla skoncit shrnutim probiranych
témat a kratkou diskuzi s prostorem pro pripadné pfipominky. Dalsi formou edukaci mohou
byt jednodenni edukacni kurzy na predem stanovené téma ¢i nékolikadenni rekondi¢né-
edukacni pobyty spocivajici v sestaveni a zajiSténi programu zaméreného na prednasky
lékar( ohledné technologii, komplikaci diabetu a jejich prevence, selfmonitoringu apod.,
pohybové aktivity, edukace a workshopy nutri¢nich terapeutl a psychologl. Pro pacienty se
tak jednd o intenzivni ziskdvani praktickych informaci a dovednosti, a pfinosem téchto
pobytl je jisté i stranka spolecenska (Jirkovska, 2017).

5.2 Selfmanagement diabetu a edukace

Pod pojmem selfmanagement diabetu neboli jeho samostatné zvladani rozumime
predevsim monitoring glykémie pomoci senzorové technologie nebo glukometru s aplikaci
inzulinu a vysSetrovani ketonemie a ketonurie. Nasledné jsou dlileZita reZimova opatreni jako
je strava a pohyb, komunikace a spoluprace se zdravotniky, zvladani a reseni raznych situaci
a komplikaci, kterd mohou nastat. Selfmanagement diabetu je nezbytny k prevenci moznych
komplikaci a mél by se tykat i dalSich rizikovych faktor(i, ktera k jejich vzniku mohou
prispivat.

Pti edukaci v této oblasti je dllezity individualni pfistup, jelikozZ i pfistup pacientl se bude
jisté lisit a ménit v prlbéhu Zivota a dle véku, doby trvani diabetu, aktudlni Zivotni situaci
apod. (McCarthy, 2018).

Aby byl pacient schopen a ochoten kvalitniho selfmanagementu své nemoci, je
zapotrebi nejen patficné edukace, ale i motivace. Pravé motivace je velmi dlleZitou soucasti
|éCby diabetikl, bez které nemusi ani pokroky v I1éCbé diabetu vést k vyraznéjsSimu zlepseni
kompenzace. LéCba chronickych onemocnéni, mezi ktera se diabetes taktéz radi, nemuze byt
Uspésnd, pokud se na ni pacient aktivné nepodili a nespolupracuje. Prace s motivaci byva
mnohdy obtiZzna a v idealnim pfipadé spada do rukou zkuSeného psychologa. Nicméné kazdy
zdravotnik pracujici s nemocnym mulzZe snahou o nastoleni dobrého pracovniho
(terapeutického) vztahu a komunikace motivaci a ochotu spolupracovat posilit a
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opakovanymi konzultacemi a rozhovory s projevenim zdjmu o pacienta nasledné udrzovat
(Stefankova, 2017).

5.3 Role nutri¢niho terapeuta

Ackoli je hlavni naplni prace nutri¢niho terapeuta pomoc a vedeni ve zménach Zivotniho
stylu, je nezbytné, aby se zkuSeny nutri¢ni terapeut umeél orientovat i ve specifickych
situacich, které mohou nastat v dalSich oblastech 1é¢by diabetika, jako jsou farmakoterapie,
moderni technologie, ale i napfiklad psychoterapie. Velmi duleZitd je jiz zminéna prace
s motivaci, ktera muize spocivat ve stanoveni mensich redlnych a uskutecnitelnych cild a
ukold, u kterych je pravdépodobné, Ze jich pacient dosdhne a posili se tak jeho sebevédomi,
ochota spolupracovat a uskuteériovat dali zmény (Stefankova, 2017).

Edukace nutriénim terapeutem je tedy zamérena predevsim na pochopeni vztahu mezi
stravou, fyzickou aktivitou a aplikaci inzulinu s provadénim pravidelného a kvalitniho
selfmonitoringu glykémie. Komunikace a forma edukace by méla zohledriovat pacientovu
inteligenci, denni rezim, ale i aktualni stav (Rusavy, 2020).

5.3.1 Znalost a pocitani sacharidt

JelikoZ sacharidy ze vsech tfi zminénych hlavnich Zivin maji nejvyraznéjsi vliv na
vzestup glykémie po jidle, je nezbytné, aby pacienti s diabetem znali zdroje sacharid(l, naucili
se pocitat jejich mnozZstvi v jednotlivych potravinach a nasledné na toto mnozstvi podali pred
planovanym jidlem spravnou davku inzulinu, tzv. prandidlni bolus.

Ndsledujici tabulka rozdéluje potraviny dle toho, zda sacharidy obsahuji, a tedy je
potfeba zjistovat jejich mnoistvi, ¢i nikoli, a nemusime je tedy pfi pocitani sacharidd
zohlednovat. (Tab. 5) Pacienta bychom také méli upozornit na tzv. skryté sacharidy, které se
mohou nachdzet v potravinach, ve kterych bychom jejich vyskyt automaticky
nepredpokladali. S tim se poji znalost moznych oznaceni sacharidd ve sloZeni jednotlivych
potravin, proto je vhodné umét se orientovat i v jejich etiketdch a sledovani nutri¢nich
hodnot.
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Tabulka 5 - Rozdéleni zdkladnich potravin dle obsahu sacharidi

Potraviny, které OBSAHUJi SACHARIDY

Pilohy a petivo brambory a vyrobky z nich, ryze, téstoviny,
knedliky, veSkeré pecivo, luSténiny, mouky,

vlocky
Ovoce vSechny druhy ovoce, i ofechy
Mlécné vyrobky tekuté - mléko, kefir, jogurty
sladkosti cukr, dzem, med, susenky, ¢okolada, zmrzlina,

dezerty, sladké napoje

Slané pochutiny chipsy, tycinky, krekry
Potraviny, které NEOBSAHUJi SACHARIDY

Maso, ryby, uzeniny (nemleté, bez pridaného skrobu)

Vejce

Syry, tvaroh

Tuky (oleje, maslo)

Nékteré druhy zeleniny (hlavné zelend), houby, olivy

zdroj: Rusavy, 2018

Pokud pacient jiz bezpecné zna zdroje sacharid(, dalsSim krokem je jejich samotné
pocitani. Ktomu je potfeba znat presné mnozstvi dané sacharidové potraviny, proto je
nutné, predevsim v obdobi, kdy pacient s problematikou sacharid(i zacind, tyto potraviny
vazit za pomoci kuchynské vahy. Pouhy odhad zpocatku nestaci a byva vétSinou nepresny.
Pro zjistovani mnoZstvi sacharidl v potravinach mame celkem tfi moznosti:

a) vyménné (sacharidové) jednotky
b) Udaje z etiket potravin
c) internetové nutri¢ni databaze

Prvni zminénou metodou je systém tzv. vyménnych (sacharidovych) jednotek (VJ), ktera
se soblibou vyuzivd predevSsim u déti a na pocatku diagnézy diabetu, kdy se jedna o
nazornou a jednoduchou pomcku pfi prvotnim seznamenim se se sacharidy. Jeden obrazek
predstavuje 10 gramU sacharid(i a ukazuje velikost porce, kterd tomuto mnozstvi odpovida.
(Obr. 9) Uskali VJ spociva predeviim ve spoléhdni se pouze na vizualni velikost porce dané
potraviny, kterd se mlzZe redlné lisit (Rusavy, 2018).
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Obrazek 9 - Priklad systému vyménnych jednotek s obsahem 10 gram( sacharidi

— ]
VYMENNE TABULKY SACHARIDOVYCH JEDNOTEK (SJ)

Knickebrot Chléb celozrnny Chléb grahamovy  Chléb bily Chléb bramborovy Suchar dietni
159 219 20g 199 199 13¢g

A . R -

I (S » s »
1ks 44 kcal 1/2ks 45kcal 1/2ks 47 kcal ~ 1/2ks 46 kcal  1/2 ks 44 kcal  Tks 50 kcal
Houska tmava Petlvo celozrnné  Petivo grahamové  Petivo bilé Bageta bila Strouhanka

169 18¢g 1749 17¢g 169 13¢g
—
4 . f e b o e
1/2 ks 49kcal 1/2ks 44 kcal 1/2ks 50kcal  1/2ks 50 kcal 49 kcal 2PL 45 kcal
Ovesné viocky Téstoviny Téstoviny Téstoviny bilé Téstoviny bflé Kukufiéné lupinky
celozrnné celozrnné vafené
149 139 vatens 37 3g 37g ry
P . - 4 4 <4 12g
et 4 : £ 4
2PL 53 kcal 2PL 44kecal 2PL 46 kcal 2PL 47 kcal  2PL 47 kcal  3PL 42 kcal
RyZe natural RyZe natural RyZe loupana RyZe loupana RyZova mouka
vaiena vaiena
13g /42' g /12 g f g / 29
g ‘ _._))
Twchowats P 45 kcal 2 PL 45kcal 1 wenoss PL 44 kcal 2 PL 44 kcal 1PL 45 kcal

zdroj: Stravovani diabetik( v systému sacharidovych jednotek, Eli Lilly

U potravin, které maji na svém obale etiketu s nutri¢cnimi hodnotami, mizeme pro
vypocet sacharid( vyuZit tyto udaje, kdy se jedna se o jednoduchou a dostupnou metodu.
Nutno ovSem pacienta upozornit, aby védél, jaké mnozstvi dané potraviny se chysta snist a
pfipadné vysledné mnoZstvi sacharidl vypocital pro svou konkrétni poreci.

Posledni a nejpresnéjsi metodou je vyuziti nutriénich databazi, konkrétné napft.
mobilni aplikace Kalorické tabulky, ktera obsahuje bohatou potravinovou databdzi s
nutricnimi hodnotami. Pokud pacient vlastni chytry telefon a necini mu problém prace
s mobilnimi aplikacemi, jedna se o jednoduchou a rychlou formu zjiSténi mnozZstvi sacharid(
v témér vsech bézné dostupnych potravinach, pro orientacni prehled i v celych pokrmech.

5.3.1.1  Glykemicky index a glykemicka naloz

Kromé pocitani sacharidl je daleZité znat pojem tzv. glykemicky index (Gl), cozZ je
parametr, udavajici jakou rychlosti se dana sacharidova potravina po konzumaci vstiebava, a
tedy jaky vliv bude mit ndsledné na vysi postprandialni glykémie. O ¢im vyssi hodnotu se
jedna (stupnice 0-100), tim rychleji a vyraznéji glykémie bude stoupat. Diabetici by tedy méli
volit potraviny idealné s nizsim a stfednim GI. Jedna se ale o hodnotu spisSe orientacni, jelikoz
na jeji vysi nema vliv pouze konkrétni potravina, ale i jeji zpUsob Upravy, konzistence,
kombinace s dalSimi potravinami a Zivinami, a cela tato problematika je tedy taktéz vhodnym
tématem pfi edukaci vambulanci nutricniho terapeuta. PrfesnéjSim parametrem je tzv.
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glykemicka ndloz, coZ je soucin mnoiZstvi sacharidll v dané potraviné a Gl a lépe tedy
vypovida o reakci inzulinu a nasledné glykémii (Zlatohlavek, 2019).

Na hodnotu postprandidlni glykémie (PPG) tedy nemd vliv pouze mnoiZstvi
zkonzumovanych sacharidli, ale i rychlost jejich vstfebavani, které mlze byt kromé Gl
ovlivnéno i napftiklad rychlosti vyprazdriiovani Zaludku. To mlze byt zpomalené pfi vy$sim
obsahu tuku v potravé nebo pfitomnou visceralni diabetickou neuropatii. DileZitou roli hraje
samoziejmé i mnozstvi a nacasovani aplikace inzulinu, rychlost jeho nastupu a doba jeho
trvani. Dalsi proménnou je pak i fyzicka aktivita, kterd ma na vyslednou hodnotu PPG taktéz
nemaly vliv (Rusavy, 2020).

5.3.1.2  Adekvatni reSeni hypoglykémie

Ackoli diky stale se vyvijejicim a zdokonalujicim se modernim technologiim a novym
inzulinovym analoglim je prokazan pokles vzniku hypoglykémii, stale se jednda o casty
problém a mnohdy i prekazku zlepseni kompenzace diabetu i kvality Zivota pacient(. Jak bylo
zminéno v pfislusné kapitole, vznik hypoglykémie ma u diabetikl 1. typu vice pficin,
nejcastéji je vSak zplUsobena inzulinoterapii (konkrétné nepfimérenym davkovanim inzulinu),
nasledkem fyzické aktivity ¢i dietni chybou, ¢asto ve vzajemné kombinaci. Edukace kazdého
diabetika |é¢eného inzulinem by tedy méla byt zamérena pravé na hypoglykémii, konkrétné
na pficiny jejiho vzniku, pfiznaky, postup vhodného feSeni a preventivni opatieni. Diky
monitoraci glykémie pomoci senzorl (lépe CGM) jsme schopni identifikovat i pacientem
nezaznamenané epizody hypoglykémie (typicky béhem noci) ¢i nejéastéjsi casova obdobi a
situace, ktera kpoklesu glykémie vedou. Nasledné mlZeme vyhodnotit, zda pacient
adekvatné zareagoval.

Lécba a feSeni hypoglykémie zavisi na jejim stupni a tedy zdvaZnosti. Lehka forma,
kterou je schopen pacient zvladnout sam, spociva v konzumaci rychle plsobicich sacharidd,
tedy sacharidd s vys$sim Gl. K Gpraveé stavu se doporucuje obvykle davka 10-20 g sacharid( a
po urcitém case (doporuceno 10-15 minut) zkontrolovat hladinu glykémie. Tézké formy
hypoglykémie s rGznym stupném poruchy védomi jiz vyzaduji zasah druhé osoby a spocivaji
vinjekéni nebo intranasalni aplikaci glukagonu (vétSinou poucenou blizkou osobou),
pfipadné nitrozilnim podani glukdzy zdravotnikem s event. hospitalizaci.

Zakladem je lékafem nastavena vhodnd inzulinoterapie pro zamezeni iatrogenné
navozenych hypoglykémii. Nasledné je treba individudlné posoudit a pacienta poucit
ohledné jeho denniho rezimu tykajiciho se predeviim stravovani a fyzické aktivity. Upravy
v téchto oblastech spolu s davkovanim inzulinu mohou vyznamné prispét ke snizeni ci
odstranéni vzniku hypoglykémii (Skrha, 2013).

Castym a mnohdy podceriovanym problémem v klinické praxi je abnormalni strach
z hypoglykémie. Ten pak muZe vést k nepfiméfenému chovani spocivajicim nejcastéji
v prejidani skute¢né pritomné hypoglykémie, ale i v ramci snahy o prevenci jejiho vzniku.
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Zaroven se objevuje strach a omezovani pohybovych aktivit a zvySend opatrnost pfi korekci
glykémie. Tito pacienti se ¢asto ,,drzi“ zdmérné ve vyssich glykemickych hodnotdch, coz vede
k suboptimalni metabolické kontrole diabetu s nasledné vyssim rizikem vzniku chronickych
komplikaci, a také ke sniZeni kvality Zivota z divodu neustdle pfitomné Uzkosti s pocity
nepohodli a nejistoty narusujici kazdodenni fungovani pacientli s moznym zesilenim (i
vyvolanim depresivnich poruch. Ke snizeni strachu z hypoglykémie muze prispét edukace
zdravotnikem, v lepsSim pripadé psychoterapie s vyuZitim napf. kognitivné-behaviordlni
terapie (KBT). Velkym pfinosem jsou jiz zminéné moderni technologie, predevsim CGM
s vizualizaci trendll zmén glykémie a nastavenim vystrah na jeji konkrétni hladiny (i zde je
tfeba opatrnosti z ddvodu zvySeni Uzkostnych stavl z neustdlé kontroly) a ddale systém
uzaviené smycky (Przezak, 2022).

5.3.2 Flexibilni inzulinova lécba

Pti 1é¢bé a davkovani inzulinu se vyuzivaji dva zakladnimi rezimy — fixni a flexibilni.
Fixni rezim byl doneddvna uréen pro vSechny diabetiky 1. typu a spocival zjednodusené
v konzumaci stejného mnoizstvi sacharidi ve stejny cas s nasledné stejnym mnoZstvim
aplikovaného inzulinu kazdy den. Tento rezim se vétSinou zavadi u nové diagnostikovanych
pacientd na pocatku lécby, ale nékterym pacientim vyhovuje predem dany a jasné
stanoveny rezim dlouhodobé. Oproti tomu flexibilni davkovani inzulinu (FDI) zohlednuje
aktualni glykémii a mnozZstvi sacharid(, které se pacient chysta snist, ale i napf. nadchazejici
pldnovanou pohybovou aktivitu (Zlatohlavek, 2019). Tento rezim je umoznén také vyvojem
novych inzulind (pfedevsim rychlych analog) a mohou ho vyuZivat pacienti léceni jak

inzulinovymi pery, tak inzulinovou pumpou.

Zaklady FDI diabetu vznikly v 70. letech 20. stoleti v Némecku spolu se systémem
pocitdni sacharidll ve stravé, kdy se na jejich mnoZstvi zacala prizplsobovat i davka
prandialniho inzulinu (DTTP — Diabetes Teaching a Treatment Programme). Tento koncept
svobody v jidle a pfizplsobeni inzulinové |éCby pak predstavila v roce 2002 studie DAFNE (z
angl. Dose Adjustment for Normal Eating), jejiz cilem bylo pomoci pacientim s DM1 upravit
davkovani inzulinu pro bézny zplsob stravovani se sou¢asnym udrzenim hladiny glykémie
v cilovych hodnotach. U vétsiny pacientd doslo ke zlepseni hodnot HbAi. a kvality Zivota
hodnocené pacienty (Neumann, 2017; Training in flexible, intensive insulin management to
enable dietary freedom in people with type 1 diabetes, 2002).

Ackoli klepSimu vyuziti flexibilniho rezimu pfispivaji v dnesni dobé moderni
technologie a nové vlastnosti inzulinli, stale je vyZadovano ze strany pacienta pocitani
sacharidl, znalost jejich chovani v jednotlivych potravindch a kombinacich a prizpGsobeni
rezimu pohybové aktivité, stresu, nemoci apod.
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5.3.2.1  Vypocet bolusu a bolusovy kalkulator

Pro flexibilni davkovani inzulinu, tedy mnoiZstvi aplikovaného inzulinu, je kromé

zjisténého mnoistvi sacharid(l v planovaném jidle nutno znat i dalSi hodnoty, které jsou pro

vypocet presné bolusové davky taktéz nezbytné. Jedna se o:

sacharidovo-inzulinovy pomér (CIR — carbohydrate to insuline ratio) — udava, kolik
gramu sacharidd pokryje 1 jednotka inzulinu, tedy jaké mnoZstvi inzulinu pacient
bude potiebovat na dané mnozZstvi sacharidi. MoZnosti vypoctu jsou zndzornéné na
obrazku (Obr. 10).

citlivost na inzulin (ISF — insulin sensitivity factor) — fika, o kolik mmol/I snizi glykémii
podani 1 jednotky inzulinu. Tento vypocet se uplatiiuje v pfipadé potieby snizeni
glykémie podanim tzv. korekéniho bolusu. Vzorec pro vypocet je znazornén na
obrazku (Obr. 11).

hodnotu glykémie pred jidlem (preprandidlni) — méla by se pohybovat v cilovych
hodnotach. Pokud je wvyssi, kvypoftenému prandidlnimu bolusu bychom méli
zapocitat také bolus korekéni. Hodnotu glykémie po jidle stanovujeme v rozmezi 1-2
hodin po konzumaci. Vyslednd hodnota mj. slouzi k ovéreni, zda byl podany bolus

spravny.

Obrdzek 10 - MoZnosti vypoctu sacharidovo-inzulinového poméru (CIR)

1. Vypocet CIR dle pravidla 350 (500) 2. Vypocet CIR dle télesné hmotnosti 3. Vypocet CIR dle pfijatych sacharidi

a aplikovanych bolusovych davek inzulinu

350 /500 5,7 (6,2) x t&lesna hmotnost (kg) Snidané: sacharidy (g) / bolus (j) = g/1j
celkova denni davka inzulinu (j) celkova denni davka inzulinu (j) Obéd: sacharidy (g) / bolus (j)=g/1j
=g/i] =g/1]j Veéefe: sacharidy (g) / bolus (j) = g/1

Obrdzek 11 - Viypocet citlivosti na inzulin (ISF)

Vypocet ISF dle pravidla 100

100

celkova denni davka inzulinu (j)

=mmol/l/1j

S vySe uvedenymi hodnotami nutri¢ni terapeut a nasledné i edukovany pacient pracuje a

zohlednuje je pfi rozhodovani o mnozstvi aplikovaného inzulinu. Hodnoty CIR a ISF se pocitaji

dle vzorc, které kalkuluji s primérnou CDDI, ptipadné i télesnou hmotnosti, a mohou se tak

ménit jak po dobu trvani diabetu, tak i v rdmci ¢asti jednotlivého dne. Vysledné hodnoty lze

tedy zadat pro kazdou ¢ast dne zvlast, ¢imz se vypocet stava jesté presnéjsim. Obecné je

vhodné tyto vypocty pravidelné kontrolovat a pfipadné upravovat.
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K dispozici mame také v ramci modernich technologii aplikace, tzv. bolusové kalkulatory,
které pomahaji s vypoétem prandidlniho a korekéniho bolusu inzulinu dle nastavenych
parametrd. Kromeé vySe zminénych hodnot se jedna dale o:

e cilovou hodnotu glykémie — slouZi pro jeji pfipadnou korekci, at jiz ve smyslu snizeni
mnozstvi planovaného bolusu v pfipadé nizsi hodnoty ¢i zvySeni pfi vyssi vychozi
hodnoté

e dobu trvani aktivniho inzulinu — zohledriuje mnozstvi plsobiciho inzulinu z naposledy
podaného bolusu a v pfipadé jeho stdle trvajictho Ucinku dochazi k odecteni jeho
zbytkového mnoizstvi od vysledného doporuceného bolusu

Bolusovy kalkuldtor je soucdsti vétsSiny inzulinovych pump ¢i je v podobé mobilni aplikace
pro pacienty lé¢ené inzulinovymi pery. Po nastaveni vSech vySe uvedenych parametr( se
nasledné zadava vidy aktudlni hodnota glykémie a mnozstvi sacharid( v planovaném jidle a
bolusovy kalkulator nasledné zobrazi vypoctenou bolusovou davku inzulinu.

V ramci flexibilniho davkovani inzulinu mlze diabetik snist libovolné jidlo, coz umozZiuje
uvolnéni rezimu, destigmatizaci diabetu, a s tim zvyseni kvality Zivota. Spolu s usnadnénim a
zpfesnénim vypoctu bolusové davky inzulinu a spravné zvoleného nacasovani jeho aplikace
zaroven dochazi i ke zlepSeni kompenzace diabetu a predchazeni akutnim i pozdnim
komplikacim (Zlatohlavek, 2019).

5.3.2.2  Lécebna strategie pfi fyzické aktivité

Udrzeni normoglykémie kolem pohybové aktivity je u diabetik(l 1. typu z mnoha jiz
zminénych dlvod( obtizné. V praxi mame zejména dvé moZnosti, kterymi se snazime
dosahnout a nasledné udrzet optimalnich hladin glykémie, a to manipulace se sacharidy ci

aplikovanym inzulinem.

Substituce sacharidd pred zahdjenim pohybové aktivity zavisi predevsim na jejim druhu a
intenzité, predpokladané dobé trvani, zbytkovém (aktivnim) inzulinu, vychozi glykémii a
dalSich. Roli tedy hraje vice faktor(, nicméné za obecna doporuceni se povazuje pfijem 15-30
g sacharidl s nizsSim Gl pred zacatkem pohybové aktivity, a ndsledné stejné mnoZzstvi
sacharidd jiz svyS$sim Gl kazdych 30-60 minut béhem zatéZe s pravidelnym
selfmonitoringem. Pfijem sacharidd je nejjednodussim opatfenim pred zatézi a v pripadé
nepldnované fyzické aktivity vétSinou i jedinou moznosti. Po ukonceni aktivity (predevsim
aerobni a déletrvajici) je doplnéni sacharidd také nezbytné pro prevenci vzniku
hypoglykémie, kterd v dlisledku doplriovani télesnych zasob glykogenu a zvyseni citlivosti
k inzulinu mazZe nastat i nékolik hodin po ukonceni dané aktivity. Tésné po ukonceni se
doporucuji sacharidy svyssim Gl pro rychlé doplnéni glykogenovych zasob a s casovym
odstupem by méla hodnota Gl opét klesat (Rusavy, 2020).
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Zmény v inzulinoterapii spocivaji v Upravach davkovani inzulinu. V pfipadé |écby MDI je
davky inzulinu zGstava jeho aplikované mnoiZstvi bez nasledné moznosti Upravy. U CSlI jsou
tyto Upravy jemnéjsi a flexibilnéjsi i z hlediska Casu. V pfipadé pohybové aktivity po jidle se
obvykle redukuje bolusova davka inzulinu pted jidlem, a to o 25-75 % na zdkladé délky trvani
a intenzity planované zatéze. Pfi lécbé MDI se s upravou davky bazalniho inzulinu
doporucuje manipulovat pouze v pfipadé planované déletrvajici (nékolikadenni) pohybové
aktivity snizenim o zhruba 20-30 %, pfi |é¢bé CSlI Ize vyuzZit nastavenych rezimud uréenych pro
fyzickou aktivitu. Pferuseni l1é¢by pumpou je moziné u sportovnich Cinnosti jako je napf.
plavani ¢i kontaktni sporty a v pfipadé nepldanovanych kratkodobych aktivit, doba zastaveni

do 120 minut je povaZovana za bezpecnou.
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6 Prakticka cast

Praktickou ¢ast této diplomové prdace tvoti retrospektivni kvantitativni vyzkum zaméreny
na hodnoceni vlivu nutri¢ni edukace u pacientll s DM1 na parametry kompenzace diabetu a
télesnou hmotnost.

6.1 Hlavni cil

Hlavnim cilem tohoto vyzkumu bylo zjistit vliv edukace v nutri¢ni ambulanci u pacientt
s DM1 na parametry kompenzace diabetu, konkrétné hodnoty laboratorni zastoupené HbA 1.
a nasledné data ze senzorovych technologii v podobé ¢asu straveného v cilovém rozmezi (TIR
— time in range), Casu straveného v hypoglykémii (TBR — time below range), primérné
glykémie a varia¢niho koeficientu. Zkouman byl také vliv na zmény télesné hmotnosti.

6.2 Formulace hypotéz

Hypotéza 1: U pacientl, ktefi podstoupili edukaci v ambulanci nutri¢niho terapeuta,
bude patrné zlepseni v laboratornich hodnotach HbAi., jakoZto ukazatele dlouhodobé
kompenzace diabetu.

Hypotéza 2: U pacientl, ktefi podstoupili edukaci vambulanci nutricniho terapeuta,
bude patrné zlepseni v hodnotach ziskanych z pouzivanych senzorovych technologii, jakozto
dalsich ukazatelll kompenzace diabetu. Zlepseni se bude tykat hodnot ¢asu strdveného
v cilovém rozmezi (TIR), Casu straveného v hypoglykémii (TBR), primérné glykémie a
variacniho koeficientu.

Hypotéza 3: Pacienti s BMI > 25, tedy v pasmu nadvahy ¢i obezity, budou mit pocatecni
kompenzaci diabetu vyjadrenou HbAic horsi oproti pacientim s BMI < 25 (tedy v pasmu
normalni télesné hmotnosti).

Hypotéza 4: U pacientd s BMI > 25 dojde vlivem nutri¢ni edukace k poklesu télesné
hmotnosti, tedy ke zlepseni.

6.3 Charakteristika souboru

Vyzkumny soubor tvofilo celkem 40 pacientl s diagnézou DM1 a jeho trvanim > 12
mésict sledovanych v Diabetologickém centru 3. interni kliniky VFN v Praze, ktefi pftisli
poprvé do nutriéni ambulance. VSichni pacienti byli sledovani po dobu 12 mésicu, vybér
souboru byl za obdobi 2 let, a to od ledna 2020 do ledna 2022, a nasledny sbér dat probihal
za obdobi 3 let, od ledna 2020 do ledna 2023.

Podminky pro zafazeni do vyzkumu — tzv. inclusion kritéria:

e doba trvani DM1 > 12 mésicu

e monitorace glykémie pomoci senzorové technologie (FGM/CGM) = 3 mésice

e doba pouzivani senzoru za dané obdobi > 70 %

e absolvovani minimalné 1, a pro pacienta prvni, edukace v ambulanci nutri¢niho
terapeuta 3. IK VFN za vymezené obdobi
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Vyrazeni byli pacienti — tzv. exclusion kritéria:
e nejasny typ DM (vyssi C-peptid pfi absenci protilatek)
e zmeéna i vysazeni monitorace v pribéhu sledovaného obdobi

e zména zpUsobu aplikace inzulinu (MDI/CSII) v pribéhu sledovaného obdobi

Graf 1 - Pohlavi pacientt

Pohlavi

20; 50% 20; 50%

B muz

M Zena

Graf €. 1 zndzornuje procentudlni zastoupeni Zenského a muzského pohlavi. Ve sledovaném
souboru bylo 20 Zen (50 %) a 20 muz( (50 %).

Graf 2 - Vékové zastoupeni pacientti

Vékové kategorie

EmuZ HZena

10
5
4 4 4
3 3
2 2

T .
0 0
HEE B
1829 3039 4049 5059  60-69  70-79 80+

Vék (v letech)

Graf €. 2 rozdéluje pacienty do vékovych kategorii s poétem zastoupeného Zenského a
muzského pohlavi. Primérny vék byl 41 + 18 (20; 90) let.
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Graf 3 - Doba trvani DM 1

Doba trvani DM1

10
9 9
8
I I I |
0-5 5-9 10-19 20-29 30+

Doba trvani DM1 (v letech)

Graf €. 3 zndzornuje dobu, po kterou se pacienti s DM1 na pocatku vyzkumu Iécili, primérné
se jednalo 0 14 + 9 (2; 34) let.

Graf 4 - Kompenzace diabetu dle HbA;.

Pocatecni hodnoty HbAlc

9
7
6
5
4
3 3 I 3
<45

45-53 54-63 264

HbA1c (mmol/mol) = mus W ena

Nasledny graf rozdéluje na zakladé hodnot HbAlc z laboratornich vysledk( pacienty na 4
skupiny — pacienty svybornou, uspokojivou a neuspokojivou kompenzaci a pacienty
s hodnotami = 64 mmol/mol.

Z grafu vyplyva, Ze nejvice pacientd (16) mélo na pocatku sledovani primérné hodnoty HbA1.
v rozmezi 54-63 mmol/mol, tedy neuspokojivé kompenzace. Hodnota > 64 mmol/mol byla
zjisténa u 11 pacientd.
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Graf 5 - Poc¢datecni hodnoty BM|

Pocatec¢ni hodnoty BMI

12
9
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4
2 2 2 2
00 I I oI Io

<18,5 18,5-24,9 25-29,9 30-34,9 35-39,9 240

BMI Emuz MZena

Pramérné BMI pacientl na pocatku sledovani bylo 26 + 6 (19; 46). Soubor byl rozdélen na
hodnoty BMI < 25 a s BMI > 25. V pasmu normalni télesné hmotnosti (BMI 18,5-24,9) se
nachdzelo 21 pacientd, v pasmu nadvahy (BMI 25-29,9) 9 pacientll. Obezitu 1. stupné (BMI
30-34,9) mélo 6 pacientd, obezitu 2. stupné (BMI 35-39,9) 2 pacienti a obezitu 3. stupné
(BMI > 40) také 2 pacienti. Z dat tedy vyplyva, Ze témér polovina sledovanych pacientl méla
vyssi télesnou hmotnost dle hodnot BMI.

Graf 6 - Kompenzace dle HbAlc a hodnota BMI

Vztah mezi hodnotou HbAlc a BMI

Hbalc (mmol/mol)
= N w Eay (9] (o)) ~ (0] [(e)
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[ ]
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o :
: [ ]

o
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Po zjiSténi pocdtecnich hodnot HbAic. a BMI bylo nasledné porovnano, jak se bude lisit
kompenzace diabetu v zavislosti na télesné hmotnosti. Pacienti s BMI < 25 (celkovy pocet 21)
méli primérnou hodnotu HbA1c 53 + 11 mmol/mol, kdeZto u pacientll s BMI > 25 byla tato
hodnota 61 + 10 mmol/mol. Z téchto hodnot a grafu tedy vyplyva, Ze vyssi télesna hmotnost
je spojena s horsi kompenzaci diabetu.

Graf 7 — Typ pouZité senzorové technologie

Typ pouZité senzorové technologie

14; 35%

mCGM
HFGM

Kontinudlni monitoraci glukézy (CGM) mélo béhem sledovaného obdobi 26 pacientd, tzv.
okamzitou monitoraci glukézy (FGM) mélo 14 pacient(.

Graf 8 - Zplisob aplikace inzulinu

Pocet z MDI/CSII

mCslI
m MDI

29; 73%

Aplikaci inzulinu pomoci inzulinovych per mélo 29 pacientd, 1é¢bu inzulinovou pumpou mélo
11 pacientd.
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Graf 9 - Pritomnost diabetické komplikace

Pritomnost diabetické komplikace

B NE

mANO

28; 70%

12 pacientd mélo jiz pritomnou diabetickou komplikaci. Doba trvani DM1 byla v tomto
pfipadé > 12 (12; 34) let.

Graf 10 - Zastoupeni pfitomnych diabetickych komplikaci

Zastoupeni chronickych diabetickych komplikaci

Onemocnéni ledvin

Neuropatie

Graf €. 10 znazornuje zastoupeni jednotlivych diabetickych komplikaci. U 12 pacient(, ktefi
méli uvedenou pritomnost chronické komplikace, byl nejéastéjsi vyskyt diabetické
neuropatie (8 pacientd), nasledné diabeticka retinopatie (7 pacientll) a diabetické
onemocnéni ledvin mélo 5 pacientl. U pacientll se dvéma komplikacemi byla nejc¢asté;si
kombinace diabetického onemocnéni ledvin a diabetické retinopatie (4 pacienti). VSechny tfi
komplikace méli 2 pacienti.
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Graf 11 - Pritomnost arteridlni hypertenze

Pritomnost arteridlni hypertenze

m NE
. 0,
21;53% = ANO

19; 47%

Arteridlni hypertenzi i terapii arteridlni hypertenze mélo 21 pacient(.

Graf 12 - Pfitomnost dyslipidémie

Pritomnost dyslipidémie

B NE

21; 53%

HANO

Pfitomnou dyslipidémii i terapii dyslipidémie mélo celkem 21 pacientd.

6.4 Metodika vybéru souboru

Pro pocatecni vybér vyzkumného souboru byl pouzit objednavaci kalendar nemocnié¢niho
informacéniho  systému (NIS) Medea. Nasledné byli cilené vyhledavani pacienti
s diagnostikovanym DM1, ktefi v obdobi od ledna 2020 do ledna 2022 navstivili ambulanci
nutri¢niho terapeuta Diabetologického centra 3. interni kliniky VFN Praha. Celkem se jednalo
0 253 pacientd.
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Nasledné byl kazdy pacient na zakladé jednotlivych zaznam( od Iékafe a nutri¢niho
terapeuta a laboratornich vysledkd posouzen, zda mUzZe byt zafazen do vyzkumu. Jednalo se
predevsim o zjisténi, zda dany pacient spliuje tzv. inclusion kritéria, tedy zda ma jasné
prokdzany DM1 na zakladné zjisténych protilatek, a to po dobu > 12 meésicd. Hlavni
podminkou byla minimdlné 1 absolvovand navstéva (edukace) v ambulanci nutriéniho
terapeuta, kterd byla zaroven pro daného pacienta prvni edukaci za obdobi > 2 let. Ddle byla
podminkou monitorace glukdzy pomoci senzorové technologie (FGM/CGM) po dobu > 3
mésicll. Vyrazeni tedy byli pacienti vyuZivajici k selfmonitoringu pouze glukometr a také ti, u
kterych doslo béhem sledovanych 12 mésici ke zméné monitoringu na jiny typ senzorové
technologie. VSichni pacienti pfichdzejici vdaném obdobi do nutri¢éni ambulance jiz byli
[éCeni IIT pomoci inzulinovych per (MDI) nebo inzulinové pumpy (CSll) a i zde bylo
kontrolovano, aby béhem sledovaného obdobi nedoslo ke zméné zplsobu aplikace inzulinu.
Dalezitym kritériem byla pfitomnost laboratorné zjisténé hodnoty HbAic na pocatku
sledovaného obdobi a na jeho konci, tedy po 12 mésicich.

Dle zjistovanych tzv. inclusion a exclusion kritérii z NIS Medea bylo z celkového poctu 253
pacientl vybrano 73 potencialnich pacientl. Tento pocet pacient(l byl ohledné zarazeni do
vyzkumu ddle jednotlivé posuzovan pomoci dat cloudovych UloZist z monitoringu
senzorovymi technologiemi. Konkrétné se jednalo o softwarové aplikace LibreView, Dexcom
Clarity, Carelink a Diasend (Glooko). Vyrazeni byli pacienti, u kterych byla doba pouziti
senzoru < 70 % €i nebyla data za sledované obdobi k dispozici.

Na zdkladé vyse zminénych pozadavk( a kritérii bylo z celkového poctu vybrano 40
pacientd, u kterych byla k dispozici vSechna potifebna data pro nasledny sbér a hodnoceni
dat.

6.5 Metodika sbéru dat

Po vytvoreni konecného souboru o 40 pacientech byly nasledné u kazdého z nich
zjistovany vyse uvedené charakteristiky, tedy vék, doba trvani DM1, typ pouzivané
senzorové technologie pro monitoring glukdzy, zpUsob aplikace inzulinu, télesna vyska a
hmotnost, resp. ztoho vypocitané BMI, a pritomnost diabetickych komplikaci, arteridlni
hypertenze a dyslipidémie. Ddle byla zaznamenana pocatecni hodnota HbA:. z laboratornich
vysledk(l. VSechna tato data byla ziskavdna z NIS Medea a vanonymizované podobé
zaznamendvana do MS Excel.

Po zjiSténi téchto zakladnich pocatecnich charakteristickych udajd a informaci nasledoval
sbér dat tykajici se dalSich parametr(i hodnoticich kompenzaci diabetu, a to jiz s vyuZitim
softwaru cloudovych UloZist pro shromazdovani dat ze senzorovych technologii.
Zaznamenavany byly pocatecni hodnoty ¢ast v rozmezi, tedy procenta casu, po ktery byly
hladiny glukdzy v cilovém rozmezi (TIR, ve stanovenych hodnotach 3,9-10 mmol/I) a mimo
toto rozmezi, konkrétné v nizsich hodnotach neboli hypoglykémii (TBR), dale hodnoty
pramérné glykémie a variacniho koeficientu. VSechny hodnoty byly zaznamenany v daném
obdobi za poslednich 30 dni (4 tydny). Souhrnny pfehled a podoba téchto a dalSich hodnot
jsou zndzornény na nasledujicich obrazcich (Obr. 12, 13, 14). Jedna se vZdy o data jednoho
konkrétniho pacienta ze sledovaného souboru za obdobi 30 dni v aplikaci pacientem
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pouzivané senzorové technologie. Generované hodnoty jsou soucdsti zpravy ambulantniho
glykemického profilu, tzv. AGP reportu, cozZ je licencovana standardizovana zprava vyvinuta
Mezindrodnim diabetologickym centrem (IDC — International Diabetes Center).

Obrdzek 12 - Zaznamy softwaru Dexcom Clarity

AGP

. . —
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— Cil<1% cil:<36% 9%
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Cilové rozmezi: 3,9-10,0 mmol/L
Velmi vysoka: Nad 13,9 mmal/L
Velmi nizky: Pod 3,0 mmol/L Doba aktivniho CGM 97,7 %
Ambulatory Glucose Profile (AGP)
AGP je souhrnem hodnot glukozy za sledované obdobi s medianem (50 %) a dalsimi percentily zobrazenymi tak, jako by se vyskytly béhem jediného dne.
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Obrdzek 13 - Zdznamy softwaru LibreView

AGP report

LibreView
STATISTIKY A CILOVE HODNOTY HLADIN GLUKOZY CAS V ROZMEZICH
5 Fijen 2021 - 1 listopad 2021 28 Dny
Doba aktivhiho senzoru: 100%
— Velmi vysoka hladina 4%
Rozmezi a cilové hodnoty pro Diabetes 1. nebo 2. typu 139 >13,9 mmol (58min.)
Rozmezi koncentraci glukézy Cilové hodnoty % vysledki (2as/den) VySOké hladina 16%
Cilové rozmezi 3,9-10,0 mmol/l V&tSi neZ 70% (16hod. 48min.) 10,0 10,1 - 13,8 mmoll (3hod. 50min.)
Pod 3,9 mmol/l Mensi nez 4% (58min.)
Pod 3,0 mmol/l Mensi nez 1% (14min.)
Nad 10,0 mmol/l Mensi nez 25% (6hod.) CilOVé rozmezi 72%
Nad 13,9 mmol/l Mensi nez 5% (1hod. 12min.) 3,9 - 10,0 mmol/l (17hod. 17min.)
Kazdé 5% zvy$eni v éase v rozmezi (3,9-10,0 mmol/l) ma klinicky pfinos
Prumérna hodnota koncentrace glukéz 7.7 1 P .
9 4 mmal! 3.9 Nizka hladina %
Indikator managementu glukézy (GMI) 6,6% nebo 49 mmol/mol 30 [ 3.0 - 3,8 mmol/l (1hod. 41min.)
Variabilita hladin glukézy 39,3% Velmi nizka hladina 1%
Definovano jako procentualni variaéni koeficient (% VK) <3,0 mmol/ (14min.)

AMBULANTNI PROFIL HLADIN GLUKOZY (AGP)

AGP je souhrn hodnot koncentraci glukézy z periody hiaseni, s medianem (50 %) a dal$imi percentily zobrazenymi tak, jako by se hodnoty vyskytly v jednom dnu.

21,0mmol/l
95%

75%

~50%
Cilové rozmezi W 25%

L 39 5%

=
o
=

00:00 03:00 06:00 03:00 12:00 15:00 18:00 21:00 00:00

57



Obrdzek 14 - Zdznamy softwaru Carelink

Hodnoceni a pribéh
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Tato zprava je kompatibilni s vypoéty ambulantniho profilu glukézy (Ambulatory Glucose Profile) pous ymi ickym centram ional Diabetes Center).

Zjistované parametry kompenzace diabetu — HbAi., TIR, TBR, primérna glykémie a
variacni koeficient byly spolu s télesnou hmotnosti zaznamenany do MS Excel jak na pocatku
sledovaného obdobi (T0), tak i po tfech (T3), Sesti (T6), deviti (T6) a dvanacti (T12) mésicich.

6.5.1 Obsah nutri¢ni edukace

Za sledované obdobi 12 mésich bylo dale podminkou, aby kazdy pacient absolvoval
minimalné 1 edukaci v ambulanci nutricniho terapeuta Diabetologického centra 3. interni
kliniky VFN prokadzanou zdpisem v NIS Medea. Zaroven se jednalo o pro pacienta prvni
nutriéni edukaci, resp. bez absolvovani nutricni edukace v predchozich > 2 letech. Vzor
nutricni anamnézy zaméren na DM1 pouZivany pro prichozi pacienty do nutriéni ambulance
je spolu s popisem soucasti prilohy (Pfiloha 1).

Prvni nutriéni konzultace je v diabetologické ambulanci zamérena predevsim na
zjisténi dosavadnich jidelnich zvyklosti, pitného rezimu (v€etné konzumace alkoholu),
pohybové aktivity spolu s pracovné socialni anamnézou. Pacienti jsou pfi objednani do
nutri¢ni ambulance instruovani od lékare ¢i zdravotni sestry ohledné evidence jidelnicku, se
kterym pak nasledné nutri¢ni terapeut pracuje pfi pocatecni edukaci. Dale se méri télesna
hmotnost a zjistuje jeji vyvoj. Dale je nutriéni anamnéza zamérena jiz na oblast DM1, tedy je
zaznamendana posledni laboratorné zjisténa hodnota HbA1¢ a jeho predchozi hodnoty, a data
z monitorace glukdzy pomoci senzorové technologie zjistovana z cloudovych ulozist i
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zafizeni pouZivané pacientem k zobrazovani téchto dat. Jedna se o zminéné casy stravené
v rozmezi, primérnou glykémii a variacni koeficient za vymezené obdobi, kdy se nejcastéji
posuzuji hodnoty za poslednich 30 dni (4 tydny). Pozornost je pfi kazdé nutri¢ni konzultaci
vénovana také hypoglykémii, konkrétné cetnosti jejiho vyskytu, situacim, ve kterych
nejcastéji nastava a dotazovani na pacientovu reakci a feseni.

Na zdkladé vySe zminénych anamnestickych tdaj se odviji ndplfi nutri¢nich edukaci,
které jsou zamérené zejména na pocitani sacharid(, flexibilni davkovani inzulinu, prevenci a
feSeni hypoglykémie a podporu v oblasti selfmonitoringu. Dale se pravidelné kontroluje
télesna hmotnost, skladba jidelnicku a pohybova aktivita.

V nasledujicim grafu je znazornén pocet nutri¢nich edukaci pro kazdého pacienta za
sledované obdobi 12 mésica.

Graf 13 - Pocet absolvovanych nutricnich edukaci
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Pouze 3 pacienti vtomto obdobi navstivili nutricni ambulanci 1x, nejé¢astéji se jednalo o 3
navstévy, které béhem 12 mésicl absolvovalo celkem 11 pacientd.

6.6 Metody zpracovani dat

Vysledky biochemickych parametr( jsou vyjadieny jako primér a smérodatna odchylka
(SD), popf. primér a minimum; maximum. Rozdily mezi skupinami byly vyhodnoceny
jednocestnou variacni analyzou (ANOVA). Korelace byly stanoveny pomoci Pearsonova
koeficientu. Statistickd analyza byla provedena v programu Tibco Statistica 14.0 a za
statisticky vyznamné byly povazovany vysledky p<0,05.
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7 Vysledky

Hlavnim cilem bylo zjistit vliv nutricnich edukaci na zménu hodnot parametr(
kompenzace diabetu po 12 mésicich od prvni (pocatecni) navstévy nutricni ambulance
Diabetologického centra. V mezicase byly zaznamenavany i priibéZné hodnoty po tfech, Sesti
a deviti mésicich, tedy vyvoj téchto hodnot v ¢ase.

Nasledujici tabulka pfindsi struény prehled vsech sledovanych parametru a jejich hodnoty
na pocatku (hodnoty TO) a na konci sledovaného obdobi (hodnoty T12). Hodnoty jsou
vyjadiené jako pramér xSD, popf. pramér (minimum; maximum).

Tabulka 6 - Sledované parametry v obdobi TO vs. T12

TO T12 p
Hmotnost (kg) 7819 7719 ns
HbA:. (mmol/mol) 57+11 50+10 | <0,0001
TIR (%) 68115 7515 <0,0001
TBR (%) 4 (0; 21) 3(0;12) | <0,05
Primérna glykémie (mmol/I) 8,4%1,5 8,0+1,4 | <0,01
Variacni koeficient (%) 3418 3347 <0,05

Z tabulky vyplyva, Ze kromé télesné hmotnosti doslo po 12 meésicich u vSech sledovanych
hodnot ke statisticky vyznamnému zlepseni. Konkrétni hodnoty a jejich zmény v ¢ase jsou
znazornény v nasledujicich grafech.

Graf 14 - Zmény v hodnotdch HbA1c
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Prvnim a hlavnim sledovanym parametrem byl HbAi.. Graf ¢. 13 znazornuje primérné
hodnoty HbAic vSech pacientl (n=40) za sledované obdobi zacinajici hodnotou TO a dale
hodnotami po tfech (T3), Sesti (T6), deviti (T9) a dvandcti (T12) mésicich. Pocatecni
pramérna hodnota HbAlc byla 57 + 11 (33; 81) mmol/mol (p<0,0001) a na konci sledovani
doslo k vyznamnému poklesu na prdmérnou hodnotu 50 + 10 (33; 69) mmol/mol.
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Graf 15 - Zmény v hodnotdch Casu straveném v cilovém rozmezi (TIR)
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Celkova kompenzace diabetu byla dale posuzovana dle hodnot tzv. ¢asu strdveném v cilovém
rozmezi (TIR — time in range), jehoZ hodnoty byly taktéZz zaznamenany na pocatku, po trech,
Sesti, deviti a dvanacti mésicich, vidy za poslednich 30 dni (4 tydny) v daném sledovaném
obdobi. Na pocdtku byla prdmérna hodnota TIR vSech pacientl 68 + 15 (37; 96) %, po 12
mésicich hodnota vzrostla na 75 + 15 (46; 98) % (p<0,0001).

Graf 16 - Zmény v hodnotdch casu straveném v hypoglykémii (TBR)
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Soucasti sledovani byly dale hodnoty hypoglykémie, tedy cas straveny v hodnotach <3,9
mmol/l (TBR — time below range). Sledovany byly tyto hodnoty opét na zacatku (T0), po
trech (T3), Sesti (T6), deviti (T9) a dvandacti (12) mésicich, vidy za obdobi 30 dni (4 tydny).
Pridmérna hodnota v ¢ase TO TBR byla 4 (0; 21) %, po 12 mésicich klesla na 3 (0; 12) %
(p<0,05).
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Graf 17 - Zmény v hodnotdch primeérné glykémie
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Dals$im porovndavanym parametrem byla primérna glykémie za 30 dni (4 tydny) opét v Case
TO na pocatku a dale po trech (T3), Sesti (T6), deviti (T9) a dvanacti (T12) mésicich. Prlimérna
glykémie na pocatku sledovaného obdobi byla 8,4 + 1,5 (4,7; 11,5) mmol/l, po 12 mésicich
poklesla na 8,0 + 1,4 (5,6; 10,5) mmol/I (p<0,01).

Graf 18 - Zmény v hodnotdch variacniho koeficientu
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Poslednim parametrem hodnocenym ve vztahu ke kompenzaci diabetu byl variacni
koeficient. Jeho primérna hodnota za 30 dni (4 tydny) byla na pocatku (TO) 34 + 7 (21,2;
59,5) %, na konci sledovani (T12) priimérna hodnota klesla na 33 + 7 (21,7; 51) % (p<0,05).
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Graf 19 - Zmény v télesné hmotnosti u vsech pacientt
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Sledovéany byly také zmény v télesné hmotnosti. Primérnd télesnd hmotnost byla na prvni
nutri¢ni edukaci 78 + 19 (43; 143) kg, po 12 mésicich se vyznamné nezménila a cinila 77 £ 19
(45; 141) kg (ns).

Zjistovan byl tedy nasledné rozdil v télesné hmotnosti u pacientl s BMI > 25, kterych bylo
celkem 19.

Graf 20 - Zmény v télesné hmotnosti u pacienti s BMI > 25
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Z grafu €. 19 je patrné, Ze ani u pacientd s BMI > 25 nedoslo k vyznamnému poklesu télesné

hmotnosti. Z pocatecni pramérné télesné hmotnosti 90 (66; 143) kg doslo po 12 mésicich od
prvni nutri¢ni edukace pouze k mirnému poklesu na 89 (68; 141) kg.
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7.1 Hodnoceni hypotéz

Hypotéza 1: U pacientd, ktefi podstoupili edukaci v ambulanci nutricniho terapeuta,
bude patrné zlepSeni v laboratornich hodnotdch HbAi., jakozto ukazatele dlouhodobé
kompenzace diabetu.

Zmény v hodnotach HbAi. na pocatku sledovaného obdobi a po 12 mésicich byly dle
pouZitych testl statisticky vyznamné. Z primérné hodnoty 57 + 11 mmol/mol doslo ke
snizeni na primérnou hodnotu 50 + 9 mmol/mol.

Hypotéza 1 byla potvrzena.

Hypotéza 2: U pacientl, ktefi podstoupili edukaci v ambulanci nutricniho terapeuta,
bude patrné zlepseni v hodnotach ziskanych z pouzivanych senzorovych technologii, jakozto
dalsich ukazatell kompenzace diabetu. Zlepseni se bude tykat hodnot ¢asu strdveného
v cilovém rozmezi (TIR), Casu straveného v hypoglykémii (TBR), primérné glykémie a
variaéniho koeficientu.

U vSech vySe uvedenych parametr(i doslo ke statisticky i klinicky vyznamnému zlepseni.
Zatimco TIR po 12 mésicich vyznamné narost, TBR se vyznamné sniZil, stejné tak i primérna
glykémie a variacni koeficient.

Hypotéza 2 byla potvrzena.

Hypotéza 3: Pacienti s BMI > 25, tedy v pasmu nadvahy ¢i obezity, budou mit pocatecni
kompenzaci diabetu vyjadirenou pomoci HbAic horsi oproti pacientim s BMI < 25, tedy
v pasmu normalni télesné hmotnosti.

U pacientll s BMI > 25 byla hodnota kompenzace diabetu vyjadrend HbA;. 61 + 10
mmol/mol, tedy vyznamné horsi nez u pacient s BMI < 25 (HbA1c 53 = 11 mmol/mol).

Hypotéza 3 byla potvrzena.

Hypotéza 4: U pacientl s BMI > 25 dojde vlivem nutri¢ni edukace k vyznamnému poklesu
télesné hmotnosti, tedy ke zlepSeni.

Hmotnost pacientd s BMI >25, kterych bylo celkem 19, nedoslo na konci sledovaného
obdobi ke statisticky vyznamnému poklesu hmotnosti (ns).

Hypotéza 4 nebyla potvrzena.
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8 Diskuze

Hlavnim cilem praktické casti této diplomové prace bylo zjistit, zda vlivem nutri¢ni
edukace dojde ke zlepSeni kompenzace diabetu vyjadiené pomoci HbAic a hodnot ze
senzorovych technologii, konkrétné ¢asu straveného v cilovém rozmezi (TIR — time in range),
Casu straveného v hypoglykémii (TBR — time below range), primérné glykémie a varia¢niho
koeficientu. Tyto hodnoty byly zaznamendny na pocatku sledovaného obdobi a nasledné po
tfech, Sesti, deviti a dvandcti mésicich. Hodnocené byly tyto parametry vidy za dobu
poslednich 30 dni (4 tydnu) v kazdém Useku sledovaného obdobi. Dale byly sledované zmény
v télesné hmotnosti.

Ackoli do vybéru zkoumaného souboru byli vyhledavani vsichni pacienti s DM1
prichazejici do nutriéni ambulance Diabetologického centra 3. interni kliniky v obdobi 2 let
(leden 2020 az leden 2022), jejichz celkovy pocet byl 253, pacientll spliujicich inclusion
kritéria bylo vybrano pouze 40, coz mlZe byt ¢astecnou limitaci studie. Vliv méla jisté i v té
dobé probihajici pandemicka situace, pfi které do odbornych ambulanci, vcetné
diabetologickych a nutri¢nich, pfichazelo méné pacient(l a stejné tak byly omezené kontrolni
navstévy a reedukace. Hlavnim dlvodem mensiho poctu pacientl byla predevsim prisnéji
nastavenad kritéria pro vhodny vybér, diky kterym byla snaha o eliminaci faktord, které by
mohly zkreslit a ovlivnit vysledky vyzkumu.

Na zacatku vyzkumu byly stanoveny celkem Ctyfi hypotézy. Hypotéza €. 1 tykajici se
hodnot HbA1lc byla potvrzena, nebot doslo k jeho vyznamného poklesu. JelikoZ viak muze
byt jeho pokles zkreslen castéjsim vyskytem hypoglykémii, je vhodné pro posouzeni celkové
kompenzace diabetu pracovat i s dalSimi novéjSimi a modernéjsSimi parametry.

Hypotéza €. 2 zahrnovala celkem ¢tyfi parametry ziskdvané z monitorace glukdézy pomoci
senzorové technologie a doslo taktéz k jejimu potvrzeni. Zdrojem téchto dat byla cloudova
Ulozisté softwaru pfislusnych senzorovych technologii a jednalo se o ¢as straveny v cilovém
rozmezi (TIR — time in range, stanoveny na hodnoty 3,9-10 mmol/l), C¢as straveny
v hypoglykémii (TBR — time below range, hodnoty < 3,9 mmol/I), primérnou glykémii a
variacni koeficient. VySe zminéné parametry mohou byt sledovany v realném case, a to
nejen pacientem samotnym, ale diky cloudovému sdileni i zdravotnikem, at jiz béhem
kontroly v ambulanci, tak i tzv. na dalku v ramci telemediciny. Oproti HbAi. je nespornou
vyhodou téchto ukazatel( sledovani dynamiky zmén v glykémii, stupen jejiho kolisani a
procentudlni zastoupeni c¢asu straveném v hypo-, normo- C¢i hyperglykémii. Zlepseni ¢i
zhor$eni téchto hodnot Ize tedy vyhodnocovat prabézné a pacient i zdravotnik na né muize
aktualné a pruzné reagovat napf. zménou terapie i reZimovych opatreni.

Hypotézy €. 3 a 4 se tykaly télesné hmotnosti. Pfi popisu vyzkumného souboru bylo
zjisténo, Ze témér polovina pacientd méla nadvahu i obezitu. Soubor pacientll se tedy
rozdélil na 2 skupiny, a to pacienty s BMI < 25 (celkovy pocet 21) a s BMI > 25 (celkovy pocet
19) a porovnaval se rozdil v kompenzaci hodnocené HbAi.. Zde vySel vyznamny rozdil a
potvrzeni hypotézy €. 3. Pacienti s BMI > 25 méli na zacatku sledovani vyssi hodnoty HbA1c
(61 £ 10 mmol/mol), a tedy horsi kompenzaci, neZ pacienti s BMI < 25 (53 + 11 mmol/mol).
Ackoli se jednalo o maly vzorek pacientll, z dostupnych dat vime, Ze vyssi télesna hmotnost

65



je spojena s horsi kompenzaci diabetu, a tedy s vy$Sim rizikem vzniku pozdnich komplikaci.
Posledni hypotéza €. 4, ktera se tykala zmén télesné hmotnosti na zdkladé nutri¢ni edukace u
pacientd s BMI > 25, se nepotvrdila. Primérna hmotnost vSech pacientl byla na pocatku 78
1 19 kg, po 12 mésicich nedoslo ke statisticky vyznamné zméné, priimérna hmotnost byla 77
+ 18 kg. Sledovany byly proto zmény télesné hmotnosti u pacientdl s BMI > 25. Ani v této
skupiné vSak nedoSlo ke statisticky vyznamné zméné. Z pocdtecni pramérné télesné
hmotnosti 90 (66; 143) kg doslo po 12 mésicich od prvni nutriéni edukace pouze k mirnému
poklesu na 89 (68; 141) kg. Vzhledem ke skutecnosti, Ze celosvétovy trend stoupajici
nadvahy a obezity se tyka i pacientd s DM1 a vyssi télesnd hmotnosti je spojena s horsi
kompenzaci diabetu, je jisté u této skupiny pacientl Zadouci snaha o redukci hmotnosti a jeji
nasledné udrzeni.

8.1 Pfinos do klinické praxe

Jak jiz bylo zminéno v teoretické Casti této prace, edukace patfi mezi zakladni pilite |écby
diabetu. A pravé nutri¢ni intervence zaloZzena na odborné edukaci nutricnim terapeutem
mUze dlouhodobé prispivat k lepsi kompenzaci diabetu a tim ke snizZeni rizika vzniku
chronickych komplikaci. Proto by mél byt nutriéni terapeut soucdsti Ié¢ebného tymu
diabetika 1. typu, coz bézné v diabetologickych ambulancich neni bohuzel samozifejmosti.

Hlavnim cilem bylo pfedevsim poukdazat na nezastupitelnou roli modernich technologii
v diabetologii, diky kterym mame moznost hodnotit kompenzaci diabetu pomoci novych
parametrd. Oproti hodnoceni kompenzace pomoci HbA1, je pfinosem zejména jejich
sledovani v redlném cCase, a tedy moznost adekvatni a véasné reakce na aktudlni hodnoty.
S timto muze nasledné pracovat jak edukovany pacient sdm v rdmci selfmonitoringu, tak i
napr. nutriéni terapeut, ktery sleduje zmény glykémie v ramci stravy a pohybu, vyskyt
hypoglykémii, ale i dalSi specifické situace v Zivoté pacienta. Nutriéni terapeuti, ktefi pracuji
s diabetiky 1. typu, by se tedy méli v této oblasti pravidelné vzdélavat, aby mohli nasledné
tato data poutzit pfi svych edukacich a hodnoceni Uspésnosti terapie.

Dulezitym tématem je pak i nadvaha a obezita spojena s IR, ktera se v prostredi DM1
vyskytuje stale castéji. Jelikoz je prokazano, ze vyssi télesnd hmotnost pfispiva k horsi
kompenzaci diabetu a tim i ke vzniku chronickych komplikaci, je nezbytné se touto
problematikou vice zabyvat. Vyzkum v této praci neprokazal vyznamny vliv nutri¢nich
edukaci na snizeni télesné hmotnosti, je tedy potieba komplexniho pfistupu k |écbé za
pouziti dalSich metod pro dosazeni a nasledného udrzeni optimdlnich vysledki. Na toto je
tfeba vice dlouhodobéjsich studii, predevsim v oblasti farmakoterapie. Jiz nyni se ukazuje
efektivni vyuziti modernich |ék{ snizujicich télesnou hmotnosti, ptipadné bariatricka
chirurgie.

A v neposledni fadé bylo zdmérem této prace shrnout aktudlni poznatky ohledné lé¢by
DM1, podrobnéji zamérené na rezimova opatreni, ze kterych mohou éerpat predevsim
nutriéni terapeuti, kteti s diabetiky 1. typu pracuji.
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9 Zaveér

Zavérem lze tedy konstatovat a shrnout, Ze i pfes dostupné moderni [é¢ebné postupy a
technologie je nezbytné pacienty vzdélavat o spravné Zivotospraveé a selfmanagementu
diabetu. Edukovani pacienti maji vétsi Sanci na dosazeni lep$i kompenzace diabetu a snizeni
rizika vzniku akutnich i chronickych komplikaci. Nutri¢ni terapeuti tak mohou byt v
diabetologickych ambulancich vyznamnym pfinosem nejen pro pacienty, ale i pro lékare, a to
predevsim z hlediska ¢asové zatéze. Z tohoto divodu by méli byt nelékarsti zdravotnicti
pracovnici, jakymi jsou nejen nutricni terapeuti, souc¢asti komplexni multidisciplindrni péce o
pacienty s DM1.
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Seznam priloh:

Pfiloha €. 1: Vzor nutriéni anamnézy

ZAZNAM NUTRICNi KONZULTACE:

Dlvod vysetreni: s ¢im pacient prichdzi, aktudlIni témata k reseni

Soucasny stav: jak se pacient aktudlné citi, subjektivné vnimany stav

Télesna hmotnost: aktudlini télesnd hmotnost, pfipadné méreni télesného sloZeni
bioimpedancni analyzou zamérené na mnoZstvi tukové a svalové tkdné, pfipadné vyvoj
télesné hmotnostiv case

Vyska: vcm

BMI: index télesné hmotnosti vypocitany jako télesnd hmotnost (kg) / télesnd vyska na
druhou (m)

OA: osobni anamnéza, zjisténa ze zaznami lékare, event. aktudlné doplnéna
FA: sezam uZivanych léku, zjistén ze zdznam( Iékare, event. aktudlné doplnén
AA: seznam alergent a pfipadnych prodélanych alergickych reakci
Abusus: nikotinismus, prijem alkoholu, event. dalsi ndvykové latky

PSA: pracovné-socidlni anamnéza

HbA1lc: posledni laboratorné zjisténa hodnota a hodnoty predchozi

TIR (%): Cas strdaveny v cilovém rozmezi za predchozich 30 dni + TBR (Cas strdveny
v hypoglykémii) + TAR (&as straveny v hyperglykemickych hodnotdch)

Primérna glykémie (mmol/l): prdmérnd hodnota glykémie za predchozich 30 dni +
smérodatnd odchylka (+ mmol/l)

Hypoglykémie: vyskyt epizod hypoglykémie — jak ¢asto a za jakych situaci, pfiznaky a reseni
Selfmonitoring: glukometr / senzorovd technologie, frekvence méreni / pouZivdni senzoru

(%), kalibrace, trendové Sipky
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Stravovani: zamérené na jidelni zvyklosti pacienta, pravidelnost, skladbu a sloZeni stravy,
v pfipadé zapisovani jidelnicku do mobilni aplikace vyhodnoceni zastoupeni jednotlivych Zivin
a celkové prijaté energie (zaméreno na sacharidy a jejich pocitdni)

Pitny rezim: denni prijem a zdroje tekutin

ISF: citlivost na inzulin, aktudIné vypocitdna hodnota dle celkové denni ddvky inzulinu

CIR: sacharidovo-inzulinovy pomér, aktudlné vypocitand hodnota dle celkové denni ddvky
inzulinu, v pfipadé vyplnéného strukturovaného zdpisu stravy pro nastaveni flexibilniho
ddvkovdni inzulinu rozepsdn CIR na jednotlivé ¢dsti dne (obvykle rano-odpoledne-vecer)

Pohybova aktivita: frekvence, intenzita, doba trvdni fyzické aktivity, manipulace se sacharidy
a inzulinem, hypoglykémie

Doporuceni: nutricnim terapeutem napsané shrnuti a doporuceni na zdkladé vyse zminénych
udajt, stanoveni jednoduchych a jasné formulovanych ukolu a cilt pro pacienta

Dalsi termin nutriéni konzultace: termin reedukace
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+ ETICKA KOMISE VSEOBECNE FAKULTNI NEMOCNICE V PRAZE
Ma Baijisti 1, 128 08 Praha 2 | eticka komise@vincs | tel. 224964131
VFN PRAHA

Seznam clewn eticks komase’ List of the Ethicz Commitree Memberz:

Muz | Odbornost Famésmanec | FunkcevEE | Dfitomen | Hlssoval | |
Zena Specialist izovatala Role in EC Anendemce | Foted
Mule’ EEK” Ang Me | Anolde
Femuale Ang Hea Yer No |Fes Ne
Tz No
PharmDr. Zbynék Sldenaf, | MM | Phomacis B [0 |[rredseds EH O [E O
FhD MBA FPharmacologist Chairperson
AIUDr. Aagda Sickova, ZF Haemaiologist | 4 O | Mswopred- | M L | E J
Che. sedaVice-
— - __ | chaimerson [ _
Jana Farkacova ZF Lab. Techmician Clen/Member
Dioc. MUDyr. Pavel Freitag, | MM Ghmaecologist ] ] ClenMember [ [E] [ B [
C5c.
Inz. Antonin Gropic, CSc. | MM Enginear ClenMfember
Prof. MUDr. Eva Kubala | ZF Neurologist ] [1 | CleaMember |[] B | L] M
Havrdova, CSc.
AUDr. Hana Homova ZF Oncologist =] ] ClenMember [E] [ E [
MUDr. Jirn Humbal MM Cardiologist ClenMember
MUDr. Anna Jedhickova ZF Microbislogisr | [ Clen/Member | [ ] []
MUDr. Ladizlay Korabel:, | MM Digmial surgeon L Clen/Member L | |
C5c MBA
| Mer. Michael Panly MM Lavyer ClenMember
Prof. MUDr. Jan Roth, MM Narologist [+ (] ClenMember [ [F] [ B [
C5c.
Mzr. Libute Foytova =F Membar af [T [ | Ceodembe [ LT | F LI
Mear. Thilic. of Theolomie clerey
Daoc. PharmDir. Martin MM Clinical i3] d ClenMember [[] B (O M
Sima, PhD. Pharmacist
JUDr. Sarka Specianova ZF Lawyer [ ] ClenMember | [ []
MUDr. Marcela ZF Prrvat | | ClenMember | [ ] |
Trojankoya Negfholoemzt
MUDr. Jifi Valenta MM Anesthesiolegist | 4] O ClenMember | [0 (B O
-Tremsiag Mipd
Prof. MUDr. Jifi Zeman, | MM | Poediatid — B[O | CeoMember |[[H L |E LI
DirSc. AdolascartAad
poon  Famésmane: Hizovatele EE' Employes of EC appeinting quthority)

Eticka komise prohlasuje, Ze byla ustavens a pracaje v soulsdn se spravnon klinicken prasa (GCF) a platmymi pravoimn predpisy.
Posledn sloupe: udava, zda clenove EE byli pittonmi hlasovan ale nikoli jak hlasovali ve wéci. / The Ethics Committes heraby
declhares that it was establizhed and operaies m accordance with iz Rules of Procedure in compiiance with GCP v vaiid legal
repulations. EC members personally presented the voring procedure (amd NOT their individual veting reruit o or againg the
causg) ave mdicated in the Lt colummn:

BlAnaTes [Helo Komentar Commenis.
Danmy/Date: 16.3.2023 Dadpis pfedsady EE neho zistipee
Signature qf Chairperson or Fice-Chairparson
Eticka komise PharmTyr. Fhynék Sklenaf Ph D, vr.
Vieoberne fakultnd nemomice
v Praze

142 Bujisti 1, 128 08 Praha 2
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EVIDENCE VYPUJCEK
Prohlaseni:

Beru na védomi, Ze odevzdanim této zavérecné prace poskytuji svoleni ke zvefejnéni a k

plj¢ovani této zavérecné prace za predpokladu, Ze kazdy, kdo tuto praci pouzije pro svou
predndskovou nebo publikacni aktivitu, se zavazuje, Ze bude tento zdroj informaci fadné
citovat.

V Praze, 29. 4. 2023

Podpis autora zavérecné prace

Jako uZivatel potvrzuji svym podpisem, Ze budu tuto préci fadné citovat v seznamu pouzité

literatury.

Jméno Ustav / pracovisté Datum Podpis
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