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Pocitani sacharidi u diabetu 1.typu

Abstrakt

Diplomova prace s ndzvem ,,Pocitani sacharidd u diabetu 1.typu* je zaméfena na to, jak
pocitat sacharidy a podle vypocCtu presné urcit davku inzulinu. Cilem prace bylo
zhodnotit, jak pocitani sacharidi u diabetikli a prechod k flexibilnimu inzulinovému
rezimu ovlivni kompenzaci diabetu. V diplomové praci byly stanoveny 4 vyzkumné

otazky.

Tato diplomova prace je rozdélena na dvé casti. Prvni ¢ast, teoretickd, se zaméfuje na
problematiku diabetu obecné€, diagnostiku, komplikace a léCbu. Druhd cast prace je

prakticka a prezentuje vysledky zkoumani.

Praktickd cast této diplomové prace byla zpracovana metodou kvantitativniho
retrospektivniho vyzkumu. Data byla ziskdvana po dobu 6 mésicti pomoci senzorovych
technologii, konkrétné pomoci senzortt Dexcom a Libre. Vyzkumny soubor byl tvoten 20
respondenty, ktefi absolvovali béhem 6 mésicii 3 nutricni intervence, naucili se vypocitat
presné mnozstvi sacharidt v jidle a k nému urcit adekvatni bolusovou davku inzulinu.
Respondenti pro ulehceni vyuZivali bolusovy kalkulator v mobilni aplikaci MyLife a

aplikaci Kalorické tabulky.

Vysledky jsou prezentovany pomoci grafi a tabulek. Vysledné hodnoty byly
porovnavany mezi sebou. Hlavnim cilem bylo zhodnotit zmény glykovaného
hemoglobinu (HbAlc), primérné glykémie, glykemické variability a ¢asu straveného v
cilovém rozmezi (TIR). Z vysledki vyplyva, Ze pravidelnd monitorace sacharidl a pfesny
vypocet davek inzulinu maji pozitivni vliv na kompenzaci diabetu, zejména na snizeni
pramérné glykémie a zvySeni Casu straveného v cilovém rozmezi (TIR). Ackoli pokles
HbAlc a glykemické variability nebyl statisticky vyznamny, pozitivni vyvoj poukazuje
na moznou ucinnost tohoto ptistupu pti dlouhodobém sledovani. Kombinace flexibilniho
inzulinového rezimu a edukace pacientli predstavuje slibny zpisob, jak zlepsit

kompenzaci diabetu 1. typu.
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diabetes mellitus; diabetes mellitus 1. typu; inzulin; glykémie; kompenzace; sacharidy;

flexibilni inzulinovy rezim; pocitani sacharidt



Counting carbohydrates in type 1 diabetes mellitus

Abstract

The thesis entitled "Carbohydrate Counting in Type 1 Diabetes" focuses on how to count
carbohydrates and accurately determine the insulin dose according to the calculation. The
aim of the thesis was to evaluate how carbohydrate counting in diabetic patients and
switching to a flexible insulin regimen will affect diabetes compensation. In the thesis 4

research questions were set.

This thesis is divided into two parts. The first part, theoretical, focuses on diabetes in
general, diagnosis, complications and treatment. The second part of the thesis is practical

and presents the results of the research.

The practical part of this thesis was prepared using the method of quantitative
retrospective research. Data was collected over a period of 6 months using sensor
technology, specifically Dexcom and Libre sensors. The research population consisted of
20 respondents who underwent 3 nutritional interventions over a 6month period, learned
to calculate the exact amount of carbohydrate in their meals and to determine an adequate
bolus dose of insulin to go with it. To facilitate this, respondents used the bolus calculator

in the MyLife mobile app and the Calorie Tables app.

Results are presented using graphs and tables. The resulting values were compared with
each other. The main objective was to assess changes in glycated hemoglobin (HbAlc),
mean glycemia, glycemic variability and time spent in target range (TIR). The results
show that regular carbohydrate monitoring and accurate calculation of insulin doses have
a positive effect on diabetes compensation, especially on reducing mean glycemia and
increasing time spent in target range (TIR). Although the decrease in HbAlc and
glycaemic variability was not statistically significant, the positive trend points to the
potential effectiveness of this approach in long-term follow-up. The combination of a
flexible insulin regimen and patient education represents a promising way to improve

type 1 diabetes control.

Key words

diabetes mellitus; type 1 diabetes mellitus; insulin; glycemia; diabetes compensation;
carbohydrates; flexible insulin treatment; carbohydrate counting
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Uvod

Diabetes mellitus 1. typu je autoimunitni onemocnéni charakterizované destrukei beta
bun¢k pankreatu, které vede k absolutnimu nedostatku inzulinu a nutnosti jeho
celozivotniho exogenniho podavani. Onemocnéni predstavuje zavazny zdravotni
problém, ktery vyrazné ovliviiuje kvalitu zivota pacientd a vyzaduje peclivé a dlouhodobé
kompenzovani glykémie. Podle Mezinarodni federace pro diabetes se celosvétove
prevalence diabetu zvysuje, pficemz diabetes 1. typu postihuje zejména mladsi jedince a

déti (International Diabetes Federation, 2021).

V 1é¢bé diabetu 1. typu hraje vyznamnou roli flexibilni inzulinovy rezim, ktery umoznuje
pacientim pfizpusobit davky inzulinu na zaklad¢ ptijmu sacharidl, aktualni glykémie a
fyzické aktivity. Uspéch tohoto rezimu je viak zavisly na schopnosti pacientil piesné
vypocitat obsah sacharidil ve stravé a spravné si stanovit odpovidajici davku inzulinu.
Cilem pocitani sacharidi je zlepsit kompenzaci diabetu a minimalizovat riziko akutnich
i chronickych komplikaci s onemocnénim spojenych. Pocitani sacharidli vyzaduje nejen

znalosti o vyZive, ale také praktické dovednosti a dlouhodobou disciplinu.

Tato diplomova prace se zamétuje na pocitani sacharidii jako klicové soucasti 1écby
diabetu 1. typu. Cilem prace je zhodnotit vliv pravidelné monitorace sacharidii a presného
vypoctu davek inzulinu u pacientl s diabetem 1. typu na kompenzaci diabetu. Vyzkumna
¢ast se soustiedi na zmény v hodnotach glykovaného hemoglobinu (HbAlc), primérné
glykémie, glykemickeé variability a Casu strdveného v cilovém rozmezi po Sestimesi¢nim
sledovani, které zahrnovalo edukaci pacienti a podporu pii pfechodu z fixniho na

flexibilni inzulinovy reZim.

Touto praci bych rada ukazala dilezitost spravného pocitani sacharidi v kazdodennim
zivoté pacientli s diabetem 1. typu a jeho pfinos pro zlepSeni efektivity 1écby. Ziskané
vysledky mohou byt cennym podkladem pro dal$i vyzkum i uzite¢nou inspiraci pro

edukaci a podporu pacientl v jejich 1éCbe.



1 Diabetes mellitus

1.1 Historie

Diabetes mellitus je zndm jiz od starovéku. Zminky o nemoci byly nalezeny uz
v egyptskych papyrech, staroindickych a ¢inskych Iékatrskych textech, stejné jako ve
spisech starofeckych a arabskych 1€kait. Tato dila popisuji nemoc, ktera je doprovazena

velkou zizni a nadmérnym mocenim (Karamanou, 2016).

Oznaceni diabetes a prvni ptesny popis onemocnéni podal ve 2. stoleti n. 1. Aretacus
z Kappadokie. Termin vznikl z feckého slovesa diabaino, které znamena priutok vody

(Karamanou, 2016).

Az v 17. stoleti piipojil anglicky lékat Thomas Willis k terminu diabetes také vyraz
mellitus, latinsky medovy. Willis u tehdejSich nemocnych popisoval vyrazné sladkou

chut’ moc¢i, podobnou medu (Karamanou, 2016).

V 19. stoleti ptisel diky experimentalnim pokustim na psech velky zlom v historii diabetu.
Lékati Oskar Minkowski a Joseph von Mering objevili souvislost mezi slinivkou bfisni

a homeostazou glukozy (Karamanou, 2016).

V roce 1921 Frederick Banting, John MacLeod a Charles Best pii dalSich pokusech na
psech objevili ve slinivce bfisni latku, ktera pfi podani jinym diabetickym pstim hladinu
cukru v krvi vyrazné snizila. John MacLeod objevenou latku pojmenoval insulin. O rok
pozdé&ji byl inzulin aplikovan ¢trnactiletému chlapci Leonardu Thompsonovi, ktery se
1&¢il s cukrovkou. Prvni pokus se nezdatil, chlapci se v misté vpichu vytvotily abscesy
a jeho zdravotni stav se zhorSil. Druhy pokus, ktery probehl 23.ledna 1922 se podafil.
Thompson dale pokracoval v 1é¢bé inzulinem a zil dalSich 13 let, zemfel na zapal plic

(Karamanou, 2016).

V nésledujicich letech byly metody purifikace inzulinu vylepSeny a vznikly nové
inzulinové preparaty. Farmaceutickd spolecnost Lilly spolupracovala s Frederickem
Bantingem a Charlesem Bestem a v roce 1923 uvedla na trh Iletin, prvni komeréné
dostupny inzulinovy ptipravek na svété. Ve stejném roce se Nobeltiv vybor rozhodl ocenit

Bantinga a MacLeoda za objev inzulinu (Karamanou, 2016).



1.2 Diabetes mellitus a jeho definice

Diabetes mellitus je skupina chronickych endokrinnich a metabolickych onemocnéni.
V souvislosti s poruchou metabolismu sacharidii dochazi ke zvySené hladiné glukézy
v krvi neboli hyperglykémii. Nasledn¢ dochazi ke glykosurii a dlouhodobé se poji
s poskozenim nebo zménami nékterych organovych systému, predevsim jde o poskozeni
oCi, ledvin, nervii ataké o komplikace spojené s rychlejSim vznikem aterosklerozy
(Maruna, 2022; Kasper, 2015; Jirkovska, 2014). Na vzniku hyperglykémie se u riznych
typt diabetu podili absolutni nebo relativni nedostatek inzulinu spojeny s inzulinovou
rezistenci, podle toho také mizeme diabetes dale klasifikovat (Rusavy, 2021; Jirkovska,

2014).

Diabetes mellitus patii do skupiny civilizacnich onemocnéni, ktera 1ze definovat jako
neinfekéni onemocnéni souvisejici s zivotnim stylem (NZIP, 2023). Nemcova a Hlinkova
(2024) uvadi, ze k roku 2019 bylo v Ceské republice 783 036 nemocnych s diabetem.
Podle Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky CR (UZIS, 2021) je k roku 2021 v CR
nemocnych s diabetem uz 813 873. Celosvétove je dle udaji z roku 2021, které uvadi
Mezinarodni federace pro diabetes (International Diabetes Federation, 2021), pfiblizné
537 miliont dospélych osob ve véku od 20 do 79 let trpicich diabetem. Prevalence diabetu
je vaznym zdravotnim problémem nejen v Ceské republice a vyZzaduje systematicky
pfistup k diagnostice a prevenci (Harreiter, 2023). Na zavaZnost diabetu mellitu
poukézala také pandemie COVID-19, kdy jedno ze tii umrti souvisejicich s onemocnénim
COVID-19 ptipadlo pravé na diabetiky (Nemcovéa, Hlinkova, 2024). Cileny screening,
zejména u rizikovych skupin, mize hrat kli¢ovou roli pfi identifikaci osob s diabetem
nebo prediabetem, coZ umozZiuje v€asnou intervenci a nasledné mize minimalizovat

komplikace spojené s touto nemoci (Harreiter, 2023).
1.3 Diagnostika diabetu mellitu

Diagndéza je vétSinou zaloZzena na priikazu zvysené lacné glykémie z vendzni plazmy.
Diagnéza miize byt také stanovena provedenim dalSich testli zahrnujicich oralni
glukézovy tolerancni test ¢i méfeni ndhodné glykémie s pfitomnosti tzv. klasickych

symptomt diabetu (Matoulek, 2019).



Ptitomnost klinickych symptomd, jako jsou nadmérna zizen, ¢asté moceni a inava, mize
byt ukazatel diabetu, avSak néktefi pacienti mohou mit ptfiznaky velmi mirné piipadné

mize byt manifestace diabetu asymptomatické (Skrha, 2020).

Ceska spoleénost klinické biochemie a Ceska diabetologicka spoleénost ve svych
standardech z roku 2019 definuji kritéria pro diagnostiku diabetu jako hodnotu glukézy
kdykoliv béhem dne nad nebo véetné 11,1 mmol/l, hodnotu na la¢no nad nebo vcetné 7,0
mmol/l a koncentraci glukézy nad nebo vcetné 11,1 mmol/l pfi ordlnim glukézovém
testu, vSechny hodnoty jsou stanoveny z plazmy vendzni krve. Potvrzeni diagnézy
diabetu obvykle vyzaduje opakované méteni hladiny glukézy v krvi béhem nasledujicich

dni (Friedecky, 2019).
1.3.1 Oralni glukozovy tolerancni test (0GTT)

Orélni glukozovy toleran¢ni test slouzi k analyze a hodnoceni schopnosti organismu
udrzet hladinu glykémie ve vendzni krvi v odpovidajicim rozmezi po zatézi glukézou.
Testu se vyuziva k diagnostice porusené glukézové tolerance (Maruna, 2022). Toto
vySetieni je také soucasti screeningu gesta¢niho diabetu u gravidnich zen. Provadi se

u nich b&zné mezi 24. a 28. tydnem téhotenstvi (Stéchova, 2015).

Pted zacatkem testu je nutné alespon osmihodinové la¢néni, na zacatku testu je odebran
vzorek venozni krve nala¢no. Poté pacient dostane napoj obsahujici obvykle 75 gramut
glukoézy rozpusténé v 300 mililitrech hotkého ¢aje nebo vody. Po konzumaci glukdzy jsou
pacientovi odebirany dal§i vzorky Zilni krve ato v 60. a 120. minuté. Na zdklad¢
naméfenych hladin glukozy lze posoudit, jak organismus reaguje na piijem glukozy
(Maruna, 2022; Stechova, 2015). Kritéria pro vyhodnoceni oGTT jsou uvedena v tabulce
(Tabulka 1) (Friedecky, 2019).

Tabulka 1 Rozhodovaci kritéria

Glukéza [mmol/1] Interpretace
<78 vyloucdeni diabetu mellitu
7,8 az 11 porusend glukdzové tolerance
>11,1 diabetes mellitus

(Friedecky, 2019)



1.3.2 Glykovany hemoglobin (HbAIc)

K vytvotfeni glykovaného hemoglobinu vede proces nazyvany glykace. Glykace je
chemicky proces, pfi kterém se glukéza vaze na bilkoviny bez ucasti enzymd.

Neenzymové glykaci je vystaven pravé hemoglobin (Skrha, 2021).

Glykovany hemoglobin, ¢asto oznacovany jako HbAlc, poskytuje informaci o primérné
hlading glukoézy v krvi za posledni tii mésice. Na vyslednou hodnotu HbA1lc ma nejveétsi
vliv posledni mésic, a to zhruba z padesati procent. Z ostatnich dvou mésicti ma nejmensi
vliv prvni ze tfi, a to zhruba jen z deseti procent. Toto rozloZeni je dano tim, Ze erytrocyty
maji zivotnost pfiblizn€ 120 dni, a proto ne vSechny pifitomné hemoglobinové molekuly

byly v pribéhu celé doby Zivota krvinek vystaveny glykaci (Skrha, 2021).

V soucasné dobé se koncentrace HbAlc Casto vyuziva jako diagnosticky nastroj pii
screeningu prediabetu (Skrha, 2021). Rozvoj prediabetu znaéi rozmezi hodnot HbAlc
mezi 39-47 mmol/mol (Rosolova, 2022). Jako samostatné diagnostické kritérium pro
diabetes mellitus glykovany hemoglobin neni vhodny a je potieba doplitujicich vySetieni.
Podle dat z USA pouze 26 % jednotlivcd, u nichz byl diagnostikovan diabetes mellitus
na zakladé la¢né glykémie nebo glykémie po 2 hodinach po poziti glukézy pii oGTT,
vykazovalo zaroven zvySenou hodnotu HbAlc. U 55 % jedinct diagnostikovanych jako
diabetici na zadkladé HbAlc byla splnéna diagnostické kritéria i podle glykemickych
hodnot (Skrha, 2021).

Hodnoty HbA 1¢ ndm dlouhodobé poskytuji informace o tom, jak ispéSna je kompenzace
onemocnéni a mohou také slouzit jako prognosticky indikdtor pro predikci vyvoje
naslednych komplikaci (Skrha, 2021). Informace, jak hodnotit kompenzaci diabetu
ukazuje tabulka (Tabulka 2) (Friedecky, 2019).

Tabulka 2 Hodnoceni kompenzace

HbAlc [mmol/mol] Interpretace
20 az 42 referenéni interval (dospéli, negravidni)
43 az 53 kompenzovany diabetes
> 53 dekompenzovany diabetes
<59 kompenzovany diabetes u déti

(Friedecky, 2019)



1.4 Klasifikace diabetu

1.4.1 Prediabetes

Porucha la¢né glykémie a porucha gluk6zové tolerance neboli prediabetes je stav, kdy
hladina glukozy v krvi je zvysena, ale jeSté nedosahuje urovng, ktera by byla povazovana
za diabetes. Prediabetes piedstavuje zvysSené riziko manifestace diabetu mellitu. Hodnoty
u poruchy lacné glykémie (IFG — Impaired Fasting Glucose) jsou 6,1 — 6,9 mmol/l.
Porucha glukézové tolerance (IGT — Impaired Glucose Tolerance) se vyznacuje glykémii
7,8 — 11,0 mmol/l po dvou hodinach od poziti stravy. Tyto poruchy se mohou i nemusi

vzajemné kombinovat (Rooney, 2023).
1.4.2 Diabetes mellitus 1.typu

Nejbeéznéjsi pricinou vzniku diabetu 1. typu je autoimunitni reakce. Imunitni reakce se
vyskytuje u osob s genetickou predispozici a pravdépodobné ji spousti virova infekce
nebo kontakt s jinymi vnéj$imi ¢i vnitinimi faktory. Onemocnéni je nasledné zpisobeno
selektivni destrukci beta bunck slinivky bfisni, coz vede k absolutnimu nedostatku

inzulinu a celozivotni zavislosti na jeho exogennim podavani (Pelikanova, 2018).

Pfi autoimunitni reakci aktivované T-lymfocyty reaguji s proteiny beta bunck, ke
klinickym projeviim onemocnéni dochazi ve chvili, kdy bylo zni¢eno vice nez 70 %
bunék produkujicich inzulin. Klinicky obraz zavisi na intenzité autoimunitniho procesu.
Rychld destrukce beta bun€k byva v détském veku a béhem dospivani, kdy se spolu
s klasickymi ptiznaky, objevuje Casto také akutni rozvoj ketoacidozy. Zanik bunék muze
byt vSak 1 velmi pomaly a az po né&jaké dob¢ nastava tplna zavislost na inzulinu, vzniku

ketoacidozy tak po nékolik let brani zbytkova sekrece inzulinu (Pelikdnova, 2018).

Diabetes mellitus 1.typu se miize projevit v kterémkoliv véku a ani pfitomnost obezity

nevylucuje rozvoj tohoto onemocnéni (Pelikanova, 2018).
1.4.3 Diabetes mellitus 2.typu

Na vzniku onemocnéni se podili mnoho pfi€in, nejvyznamnéjsi z nich je inzulinova
rezistence a progresivni porucha sekrece inzulinu. Pfedpokladem pro vznik onemocnéni
je kombinace obou poruch. Obvykle se vyskytuje po 40. roce zivota, ale k vyskytu jiz

dochazi i v mlad§im véku, podle vieho v souvislosti s nartistem obezity. Ubytek inzulinu
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je zpusoben jinym mechanismem, nez je autoimunitni proces, jako je tomu u diabetu 1.
typu, apravdépodobné také nevede k uplné ztraté beta bunék pankreatu (Jani¢kova

.

Zd’arska, 2017; Pelikanova, 2018).

Velky vliv na manifestaci onemocnéni maji exogenni faktory, mezi které patii obezita,
kdy se uvadi, ze obéznich je vice nez 80 % pacientt, stres, koufeni a nizkd pohybova
aktivita, velky vliv méa také genetickd predispozice (Jani¢kova Zdarska, 2017;

Pelikéanova, 2018).

Pocatek onemocnéni je ¢asto nenapadny, bez klinickych pfiznakl a zjisténi pfitomnosti
diabetu 2. typu mize byt ¢asto ndhodné. Pacienti nejsou zavisli na exogennim podavani
inzulinu, ale v nékterych pripadech mize po dlouhodobé 1€cbé peroralnimi antidiabetiky
dojit k selhavani G€innosti a nutnosti zahajit 1é¢bu inzulinem ke korekci hyperglykémie

(Janickova Zdarska, 2017; Pelikanova, 201 8).
1.4.4 Gestacni diabetes mellitus

Gestacni diabetes se manifestuje v t€hotenstvi. Je to porucha metabolismu glukoézy, ktera
se nejcastéji projevuje béhem druhého a tfetiho trimestru téhotenstvi a po porodu by méla

spontann¢ odeznit (Anderlova, 2019).

Gestacni diabetes je podobny diabetu 2.typu, spolenym znakem je dostate¢né mnoZzstvi
inzulinu, nékdy i1 nadbytecné, ale je pfitomna vyznamna inzulinova rezistence, ktera se
zvySuje spolecné s tim, jak postupuje tehotenstvi. Inzulinova rezistence v téhotenstvi
uzce souvisi s hladinou hormond, které produkuje placenta, mezi hormony s nejveétSim

vlivem patfi kortisol a humanni placentarni laktogen (Pelikanova, 2018).

Jako rizikové faktory pro vznik gesta¢niho diabetu povazujeme veék nad 25 let, nadvahu,
obezitu ataké nedostatek pohybové aktivity. Jako dalSi rizikové faktory se uvadi
onemocnéni diabetes mellitus 2.typu vrodin€, arteridlni hypertenze, syndrom
polycystickych ovarii a pfitomnost gestacniho diabetu v pfedeslém téhotenstvi

(Anderlova, 2019).
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1.4.5 Specifické typy diabetu

1.4.5.1 Monogenni diabetes

Jednd se o geneticky podminény typ diabetu mellitu s dominantni autozomadlni
dédi¢nosti. Monogenni diabetes (diive MODY) je zplisoben mutaci v jednom z gentl,
které se prenatalné podileji na vyvoji slinivky bfisni a postnataln¢ na spravné funkci beta
bunék. Onemocnéni se objevuje piiblizn¢ do 25 let véku a byva vice nez 5 let dobie
kompenzovatelné i bez podavani inzulinu. V soucasnosti je zndmo 14 typi monogenniho
diabetu, ale tento pocet pravdépodobné neni kone¢ny. Rozpoznani jedincti s timto typem
diabetu muze byt obtizné, protoze klinicky obraz je variabilni a mize se ptekryvat
s projevy jinych typt diabetu mellitu. Pro pacienty je vSak spravné stanoveni diagnézy
velmi dulezité, protoze umoziuje ptizpasobit 1écbu, odhadnout prognézu a v€asn¢ odhalit

monogenni diabetes u piibuznych pacienta (Pelikdnova, 2018; Urbanova, 2018).
1.5 Komplikace spojené s diabetem

Komplikace souviseji ptfedevS§im s neuspokojivou kompenzaci onemocnéni, kdy
glykémie zlstava dlouhodobé vysoka. Dalsi obtize spojené s diabetem plynou z nahlého
vzestupu ¢i snizeni glykémie. Podle toho miizeme komplikace rozdé€lit na akutni

a chronické (Jirkovska, 2014; Kasper, 2015).

1.5.1 Akutni

1.5.1.1 Hypoglykémie

Hypoglykémie je béZnym problémem u pacientil s diabetem, zejména u téch, ktefi jsou
lé¢eni inzulinem, sulfonylureou nebo glinidy, definuje se jako stav, kdy je hladina gluk6zy
v plazmé pfili§ nizkd, zpravidla pod 3,3 mmol/l, coZ mlZe ohrozit zdravi pacientt.
U pacientl 1é€enych inzulinem nebo inzulinovymi sekretagogy je riziko hypoglykémie
podstatné vyssi. U pacientti s diabetem 2. typu je vSak tézkd hypoglykémie méné Casta,
zatimco u diabetikii 1. typu je hypoglykémie cCasty jev, kdy ro¢ni vyskyt zavazné

hypoglykémie se udava od 3,3 % do 13,5 % (Nakhleh, 2021, Dolezalova, 2020).

Urc¢it konkrétni koncentraci glukdzy v plazmé, ktera je diagnosticka pro hypoglykémii

neni snadné. Hladina glukézy, kdy se objevuji klinické ptiznaky hypoglykémie se
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u kazdého pacienta lisi. Tento prah klesa v disledku opakovanych epizod hypoglykémie

a stoupa u jedinct s nekontrolovanym diabetem (Nakhleh, 2021).

Ptiznaky hypoglykémie se daji rozd¢€lit do dvou skupin. Prvni skupina jsou piiznaky
neurogenni, vyskytuji se zejména u poklesu glykémie mezi 3-4 mmol/l a maji souvislost
s nartstem hladiny glukagonu a aktivaci sympatiku. Subjektivné se projevuji neklidem,
hladem a tfesem, objektivné je piitomna bledost, poceni nebo tachykardie. Druhou
skupinou jsou piiznaky neuroglykopenické, které se vyskytuji pti poklesu glykémie pod
3,0 mmol/l adochédzi knedostatku glukézy v CNS. Projevuje se zhorSenym
soustfedénim, slabosti, inavou, bolestmi hlavy i zménami nalad a mize vést az k poruse

védomi (Dolezalova, 2020).

1.5.1.2 Hyperglykémie
1.5.1.2.1 Diabeticka ketoacidoza

Vyvolavajicimi faktory jsou nedostatek inzulinu a zvySena produkce kontraregula¢nich
hormont glukagonu, kortisolu, somatotropniho hormonu a katecholamint. Dochézi ke
glukoneogenezi, glykogenolyze spolecné s nedostatecnym vyuzitim glukdzy a rozviji se
hyperglykémie. Béhem deficitu inzulinu se z tukové tkané uvoliiuji mastné kyseliny, které
jsou transportovany do jater a v nich oxidovany na ketolatky. Pfi zvySené tvorbé ketolatek
vznikéd metabolickd aciddza, kterd spolecné s hyperglykemii, ketonemii tvoii diabetickou

ketoacidozu (Solaft, 2021; Boucek, 2018).

Mezi klinické ptiznaky patfi nadmérny pocit Zizng, polyurie, dehydratace, s niZ mohou
souviset slabost a zavraté. Pti postupujici diabetické ketoaciddéze se bézné objevuji
nevolnosti, zvraceni, také bolesti bficha, které pfipominaji ndhlou pfihodu bfisni. Pozdni
komplikaci diabetické ketoaciddzy je porucha védomi, ktera mize vyustit az v koma

(Solat, 2021; Boucek, 2018).

1.5.1.2.2 Hyperosmoldrni stav a koma

Akutni komplikace zejména diabetu 2. typu. Jako castd pfi¢ina vzniku je u pacientl
nedostatecny piijem vody pii osmotické diuréze ze zvySujici se hyperglykémie. Déje se
tak pfi akutnich onemocnénich zvlast€¢ pii infekcich, cerebrovaskularnich
a kardiovaskularnich piihodach. Pfi¢inou ale mlze byt také nékterd farmakoterapie,

zejména lécba diuretiky a betablokatory (Solaf, 2021; Boucek, 2018).
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Pro hyperosmoldrni stav a koma je charakteristicka tézka hyperglykémie, ktera Casto
muze byt inad 50 mmol/l, zdvaznd dehydratace, neziidka se objevuje i rendlni

insuficience. Casté jsou také poruchy védomi, dezorientace, pacienti jsou mnohdy

wewvr

a ventilace (Solaf, 2021; Boucek, 2018).

1.5.1.2.3 Laktatova acidoza

Komplikace je u diabetikli pomérmn¢ vzacna. V organismu se hromadi laktat bud’ za
podminek hypoxie, nebo bez. V prvnim ptipadé laktatové acidozy k rozvoji ptispivaji
mikroangiopatické a makroangiopatické komplikace, napfiklad anémie, srde¢ni
nedostate¢nost a Sok. U druhého typu se jednd o komplikace terapie peroralnimi
antidiabetiky, pfedevsim biguanidy, kdy nejsou respektovany jejich kontraindikace jako

jsou poruchy jater, renalni nedostate¢nost, abtizus alkoholu (Jani¢kova Zd’arska, 2017).

Klinické ptiznaky jsou nespecifické, objevuji se také nevolnosti a zvraceni (Janickova

Zd’4rska, 2017).
1.5.2 Chronicke

Diabetes mellitus po letech trvani zplisobuje nevratné zmeény, které postihuji rizné tkané
chronické komplikace diabetu patfi diabetickd mikroangiopatie a makroangiopatie,
pfi¢emZ tyto vaskularni patologie jsou spojeny s vyrazné zvySenou morbiditou

a mortalitou u diabetikli ve srovnani s nediabetickou populaci (Pelikanova, 2018).

Diabetickd mikroangiopatie je charakterizovana postizenim malych cév a zahrnuje
retinopatii, nefropatii a neuropatii. Makroangiopatie je v podstaté projev akcelerované
aterosklerdzy a zahrnuje onemocnéni vétSich cév. Mezi hlavni projevy makroangiopatie
patii ischemicka choroba srde¢ni, ischemicka choroba dolnich koncetin a cévni mozkové
pfihody. V disledku téchto mikroangiopatickych a makroangiopatickych komplikaci
dochdzi k vyznamnému zhorSeni kvality Zivota diabetikil a ke zvySeni kardiovaskularni
mortality, jako hlavni pfi¢iny zkracené doby doZiti u osob s DM. Pacient s diabetem mize
trpet jak mikroangiopatickymi, tak makroangiopatickymi komplikacemi, a to bez ohledu

na konkrétni typ diabetu (Pelikdnova, 2018; Broulikova, 2011).
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1.5.2.1 Diabetické onemocnéni ledvin (DKD — diabetic kidney disease)

Chronické onemocnéni ledvin, které vznikd unemocnych s diabetem 1. a 2. typu na
zakladé¢ morfologickych a funkénich zmén. U diabetu 1.typu se mulze objevit po 10
letech, zfidka dfive. U diabetikl 2. typu je situace jina a diabetické onemocnéni ledvin
mize byt ptitomno uZ pii stanoveni diagnozy (Pelikanova, 2021; Jani¢kova Zd’arska,

2017).

Dlouhodobé hyperglykémie je hlavnim faktorem pro rozvoj diabetického onemocnéni
ledvin. Prvnim pfiznakem onemocnéni je zvySujici se albuminurie, ktera ale ne vzdy musi
souviset s rozvojem diabetického onemocnéni ledvin. Dlouhodobé miize dochdzet ke
zhorSovani albuminurie spolu se zvySovanim krevniho tlaku. V pribéhu dalsich let pak
dochazi ktrvalé¢ proteinurii, hypertenzi a postupnému snizovani renalni funkce.
Onemocnéni se dlouhodobé mize rozvinout do chronického selhdni ledvin s nutnym

zahajenim nahrady jejich funkce (Pelikanova, 2021; Jani¢kova Zd’arska, 2017).
1.5.2.2 Diabeticka retinopatie

Diabetickd retinopatie je celosvétové nejcastéjsi pficinou poskozeni zraku a slepoty.
Diabeticka retinopatie je dlouhodobé& se rozvijejici mikrovaskularni komplikace diabetu
mellitu, manifestujici se patologickymi zménami v cévnim systému sitnice. Jako hlavni
pfi¢ina vysvétlujici mechanismus vzniku diabetické retinopatie a stejné tak dalSich
systémovych komplikaci diabetu mellitu se povaZuje dlouhotrvajici hyperglykémie.
ZhorSujici se diabetickd retinopatie u jedinct s diabetes mellitus 1. typu a2. typu
piedstavuje primarni faktor spojeny s degradaci zrakovych funkci (Ceska Burdova,

2023). Proliferativni diabeticka retinopatie je patrnd na obrazku (Obrazek 1).

Vlivem hyperglykémie dochéazi ke zvySenému pritoku krve a ke zvySené propustnosti
cévni stény. Zmény na cévni stén¢ vedou k priniku plazmatickych proteint a lipida do
sitnice spolecné se vznikem exsudati na ocnim pozadi. Dlouhodobé vznikaji drobna
aneurysmata vlivem dilatace kapilar a mohou se tvofit také cévni uzavéry. Pfitomnost

téchto zmén na onim pozadi mize vazné poskodit zrak (Janickova Zd’arska, 2017).
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Obrazek 1 Proliferativni diabeticka retinopatie méfena fundus kamerou TOMEY TFC-
1000

Zdroj: (vlastni)

vvvvvv

poskozeni drobnych cév sitnice je v uzké souvislosti se stoupajicim glykovanym
hemoglobinem (Lebl et. al., 2018). Vyrazné snizit pravdépodobnost vzniku zavaznych
zrakovych komplikaci a slepoty miizeme v€asnou detekci poc¢inajicich zmén na o¢nim
pozadi prostfednictvim screeningu diabetické retinopatie a naslednym zahajenim

oftalmologické terapie (Ceska Burdova, 2023).

Podle tdajt zdravotnich pojistoven absolvuje pravidelné screening diabetické retinopatie
jednou ro¢né pouze 40-60 % Ceskych diabetikil. Jako nejcastéjsi divody se uvadi nutnost
navstivit ordinaci jiného lékafe a v nékterych ptipadech také dlouha cekaci doba na
vySetieni ve specializovanych oftalmologickych ambulancich. Diky vyraznému naristu
poctu pacientl s diabetem se nedostupnost ocniho vySetfeni bude prohlubovat. Cestou
k zajisténi pravidelného vysetfeni diabetické retinopatie miize byt vyuziti ne-mydriatické
fundus kamery aprogramu sumélou inteligenci v nékterych diabetologickych

ambulancich (Ceska Burdova, 2023).
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1.5.2.3 Diabeticka neuropatie

Diabeticka neuropatie je zdvazna a pravdépodobné nejcastejsi komplikace, ktera se tyka
vSech typl diabetu. Vznik a pribéh maji souvislost s délkou trvani a s tim, jaka je
dlouhodoba kompenzace diabetu (Saudek, 2020). Jedna se o chronické nezanétlivé
poskozeni struktury a funkce perifernich nervl senzitivnich, motorickych i vegetativnich

(Janitkova Zd’arska, 2017).

Diabetickou neuropatii mizeme rozdélit na symetrickou aautonomni neuropatii.
Symetrickd je nejcastéjsi forma diabetické neuropatie. Postihuje predevsim senzitivni
nervy na dolnich koncetinach a nasledné mohou byt poskozeny i1 horni koncetiny. Mezi
bézné piiznaky patii parestezie, kdy pacienti udavaji neptfijemné mravenceni, pocit
studenych nohou a bolesti koncetin. V disledku poskozeni nervii maji pacienti téz
snizenou citlivost na zevni smyslové podnéty. U této formy muze dojit i k poruchdm
hybnosti, snizeni reflexi a atrofii svalll v dasledku poskozeni motorickych nervi

(Janitkova Zd’arska, 2017).

Diagnostika u druhé formy, jakou je autonomni neuropatie je pomérné slozita.
U onemocnéni je poruSena sympatickd a parasympaticka inervace organtl. Vyskytuje se
porucha kardiovaskuldrniho systému, kdy je poruSend regulace srde¢ni frekvence
a krevniho tlaku. Casté prijmy, zacpa a porucha vyprazdiiovani ukazuji zase na postizeni
gastrointestindlniho traktu. S autonomni neuropatii souvisi také sexudlni dysfunkce

a poruchy vyprazdiovani mo¢ového méchyie (Jani¢kova Zdarska, 2017).

(Janickova Zd'arska, 2017).
1.5.2.4 Syndrom diabetické nohy

Pro pacienty s diabetem, tvoii syndrom diabetické nohy velmi zavaznou komplikaci,
oznacujeme jim postizeni dolnich koncetin distaln€ od kotniku. Nasledkem muze byt
rozsédhlé poSkozeni tkani, v jejichz disledku mizZe v nékterych piipadech dojit

1 k amputaci koncetin (Pithova, 2017).

Dolni koncetiny u diabetikli mohou byt poskozeny nékolika chorobami jako jsou
neuropaticky vied, ischemickd gangréna, infekéni gangréna, osteoartritida,
osteomyelitida a jejich kombinace. Vznik syndromu diabetické nohy také uzce souvisi

s diabetickou neuropatii, jak senzomotorickou, tak autonomni, kdy jsou zvlasté ohrozeni
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pacienti s poruchou citlivosti koncetin a je u nich vysoké riziko nerozpoznanych poranéni
a nasledné infekce. Dalsi faktory, které vedou ke vzniku, pfipadné ke zhorSeni hojeni jiz
vzniklého poranéni, jsou ischémie koncetiny, snizeni kloubni hybnosti, piisobeni tlaku na

plosku nohy, infekce nebo chronicka renalni insuficience.
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2 Diabetes mellitus 1. typu

2.1 Klinicky obraz a diagnostika

U vétsiny pacienttl jiz rozvinuté prvni symptomy zahrnuji polyurii, polydipsii, Casto také
hmotnosti tibytek a nechutenstvi. S prvnimi piiznaky se poji také stupiiujici se unava.
Oproti ostatnim typtim diabetu jsou klinické ptiznaky vyraznéjsi a rychle se manifestuji
v diabetickou acidozu a metabolicky rozvrat. Pozdni pfiznaky souviseji s jiz rozvijejici
se acidozou azahrnuji zvraceni, bolesti biicha, Kussmaulovo dychani, znamky

dehydratace a poruchu védomi (Sumnik, 2022).
Ke stanoveni diagndzy jsou potiebna kritéria:

e glykémie v zilni plazmé kdykoliv béhem dne >11,0 mmol/l
e glykémie vzilni plazm¢ nalaéno > 7,0 mmol/l po minimalng

osmihodinovém la¢néni

e glykémie ve 120. minuté oralniho glukézového toleran¢niho testu

(oGTT) >11,0 mmol/l v Zilni plazmé

K rozliseni ostatnich typt diabetu a diabetu 1. typu je dulezitd pozitivita specifickych
autoprotilatek, zejména anti-GAD, antilA2, TAA, anti-ZnT8. Protilditky mohou byt
zjiStény 1 nékolik let pted klinickymi projevy diabetu. Pro potvrzeni diagnozy je vySetieni
protilatek klicové, mohou ale nastat ptipady, kdy jsou vysledky negativni a je tieba
posoudit, zda se nejedna o jiny typ diabetu. Ke stanoveni diagn6zy mutze byt u dospélych
pacientl napomocné vySetfeni C-peptidu kdy koncentrace <200 pmol/l je typicka pro
diabetes mellitus 1. typu a hodnota >600 pmol/l ukazuje na diabetes mellitus 2. typu
(Sumnik, 2022).

2.2 Fyziologie
2.2.1 Langerhansovy ostrivky

Pankreas, kde se nachazeji Langerhansovy ostriivky, je Zldza s exokrinni a endokrinni
sekreci. Ostrivky ve slinivce biiSni zabiraji asi 2-3 % jeji hmoty. Langerhansovy
ostruvky tvofi nepravidelné¢ tvarované ,,ostrivky* bunék, které zastupuji endokrinni
slozku pankreatu. Jeden ostrtivek sestava asi z 3000 endokrinnich bunék, které jsou

kolagennim pouzdrem oddéleny od exokrinni ¢asti pankreatu. Jednotlivé ostriavky
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s rozdilnou strukturou také vykonavaji riizné funkce, podle toho je mizeme rozdélit do

n¢kolika typt.

e alfa bunky, které produkuji glukagon
e Dbeta bunky, které produkuji inzulin
e delta bunky, které produkuji somatostatin

e PP bunky, které produkuji pankreaticky polypeptid

(Bartog, 2018)

2.2.2 Glukagon

Glukagon je hormon, ktery je produkovén alfa buiikami Langerhansovych ostrivkl

(Kréma, 2021).

V extraktech z pankreatu psa byl glukagon objeven kratce po inzulinu jako
hyperglykemizujici faktor. Pozdé&ji, kolem roku 1959, bylo mozné pomoci
radioimunologickych metod zméfit koncentrace glukagonu v plazmé a bylo zjisténo, ze

jeho hlavni kol je prevence hypoglykémie (Bartos, 2018).

Hladina gluko6zy v krvi pfedstavuje hlavni regulaéni faktor ovlivitujici sekreci glukagonu.
Faktort, které ovliviiuji sekreci glukagonu z alfa bunék pankreatu je vice a jsou uvedeny

v tabulce (Tabulka 3) (Bartos, 2018).

Glukagon plisobi na specifické receptory umisténé na membranéach bunek cilovych tkéni,
pfi¢emZ primarnim cilovym orgédnem jsou hepatocyty. Jeho hlavni ulohou je udrzovat
dostate¢nou produkci glukoézy, kterd odpovidd momentalnim energetickym potiebam
organismu. Za klidovych podminek je az 75 % veskeré produkce glukozy v téle zajisténo
ucinkem glukagonu na jatra. Za udrzovani normoglykémie, stalé zasobovani mozku
glukézou beéhem hladovéni 1ifyzické aktivity nebo zabranéni postprandidlni
hyperglykémie je zodpovédny systém inzulin — glukagon. V pifipadé¢ chybéjiciho
glukagonu by nastala rychlé a fatalni hypoglykémie (Bartos, 2018).

Glukagon plsobenim na jatra snizuje syntézu glykogenu a stimuluje glykogenolyzu
a glukoneogenezi, dale glukagon v jatrech stimuluje ketogenezi. Ketogeneze je spojena
s inhibici syntézy mastnych kyselin, coZ vede k jejich pfeméné na ketonové latky,
acetoacetat a beta-hydroxymaselnou kyselinu. Produkce ketonovych latek je podminéna

nedostatkem inzulinu, jehoZz u¢inkem se blokuje oxidace mastnych kyselin na ketolatky.
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Glukagon je dillezity stimulant sekrece inzulinu, coZ je vyuzivano pii stanoveni hladiny

C-peptidu, zvysuje také prutok krve ledvinami a vylu¢ovani sodiku (Bartos, 2018).

Zvyseny glukagon v plazmé odpovida chybéjici sekreci inzulinu. U diabetiki, kteti ma;ji
sekreci inzulinu zachovanou, je hladina glukagonu normdlni pfipadné zvySena, ale
zpravidla vzdy vys$$i, nez by odpovidalo aktudlni glykémii. U diabetikii 1. typu
glukagonova odpovéd ubyva v souvislosti s délkou onemocnéni a poctem

hypoglykemickych epizod (Bartos, 2018).

Tabulka 3 Faktory ovliviiujici sekreci glukagonu

Faktory Stimulace Inhibice
hypoglykémie hyperglykémie
Metabolické nizk4 hladina VMK vysoka hladina VMK
ketonémie
adrenalin serotonin
noradrenalin somatostatin
Lokalni transmitery acetylcholin
VIP, substance P
prostaglandiny
gastrin inzulin
Hormony CCK sekretin
ristovy hormon estrogeny
furosemid atropin
Léky L-dopa ibuprofen
betablokétory
diazepam
hladovéni téhotenstvi
Dalsi faktory cvigeni
stres

(Bartos, 2018)
2.2.3 Inzulin

Inzulin je kliCovy v zachovani glukézové homeostdzy. Vznikd v beta buikach
Langerhansovych ostrivki, jako prvni faze v syntéze inzulinu je vznik preproinzulinu
v ribozomech. V endoplasmatickém retikulu je nasledné pomoci proteaz preproinzulin
pfeméiovan na proinzulin. Proinzulin se sklada ze dvou inzulinovych fetézct A a B, které
jsou spojeny spojovacim peptidem (connecting peptid, C-peptid). Po transportu
proinzulinu do sekrecnich granul beta bun¢k je proinzulin v Golgiho aparatu Stépen

proteazami na C-peptid a inzulin. Cely proces tvorby inzulinu trva asi 30—120 minut.
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Vzestup ATP, ktery je zpisoben glukézou a dalSimi nutrienty, je dilezity pro zahéjeni

syntézy inzulinu (Pelikdnova, Bartos, 2018).

Primarnim tkolem inzulinu je snizovat koncentraci glukozy v krvi a zvySovat jeji vyuziti
v bunikach a tkanich. Jeho plisobeni se projevuje predevsim v tukové tkéani, kosterni
svaloving a jatrech (BernaSkova, Mares, Jurcovicova, 2015; Stuchla, 2024). Inzulin ma

ale 1 dalsi funkce jako jsou:

e podpora aktivity enzymil v bunce, které¢ jsou odpovédné za zpracovani
glukozy, zvysuje tak tvorbu glykogenu v jatrech a svalech,

e snizuje katabolismus tukt a bilkovin,

e napomaha riistu tim, ze zvySuje piestup aminokyselin do buné¢k,

e aktivuje sodno-draselnou pumpu a ptispiva k presunu drasliku do buné¢k,
tim pasobi na klidovy membranovy potencial (Berndskova, Mares,

Jurcovicova, 2015).

Vlastni sekrece inzulinu z beta bun€k zavisi predevsim na koncentraci glukozy v krvi, ale
sekreci mohou ovlivnit i dal$i faktory jako jsou hormony anervové vlivy. K poklesu
produkce inzulinu dochazi vlivem adrenalinu a noradrenalinu naptiklad pfi stresu.
Faktory ovliviiujici sekreci inzulinu uvadi tabulka (Tabulka 4) (Pelikdnové, Bartos, 2018;
Stuchld, 2024). U zdravého ¢lovéka je celkova produkce inzulinu za cely den asi 2040
IU, ztoho je polovina mnoZstvi inzulinu uvolfiovdna kontinudlné, tvoii tedy bazalni
sekreci a druhd cast je uvolfiovana prandidlné (stimulovana sekrece) v zavislosti na
vzestupech glykémie a predstavuje inzulin vyplavovany pii pfijmu potravy. Sekrece
inzulinu se béhem piijmu potravy nckolikandsobné zvySuje. NejvySsi koncentrace
inzulinu v plazmé je asi za 30 minut, poté postupné klesa a za 2-3 hodiny se vraci
k bazalni hodnoté. Stimulovana sekrece inzulinu mé nékolik fazi, které se rozd€luji podle
regula¢niho mechanismu nebo podle priibéhu v ¢ase. (Pelikanova, Bartos, 2018; Kréma,

2021).

Objevit se mohou také poruchy sekrece inzulinu. ZvySena sekrece inzulinu je vétSinou
vyvolana nezidiomem (inzulinomem), coz je nador z beta bun¢k. ZvySena sekrece se
projevuje hypoglykemii. Podle toho, jak zavazna hypoglykémie je, se dale odviji
1 ptiznaky, od zvySeného hladu po zavazné komplikace jako je bezvédomi az smrt
pacienta. Naopak snizena sekrece inzulinu nebo necitlivost tkani k inzulinu jsou poruchy,

které se tykaji diabetu mellitu (Bernaskova, Mares, JurCovicova, 2015).

21



Tabulka 4 Faktory ovliviiujici sekreci inzulinu

Faktory Stimulace Inhibice
Nutrienty glukoza
ketolatky
mastné kyseliny
aminokyseliny
Hormony rustovy hormon somatostatin
glukagon galanin
glukagon-like-peptid neuropeptid Y
sekretin adrenalin
cholecystokinin noradrenalin
gastrin prostaglandin E
Nervové vlivy parasympatikus
Léky derivaty sulfonylurey glukokortikoidy
nesteroidni antirevmatika betablokatory

sulfonamidy

ethanol, fynytoin, diuretika

(Pelikanova, Bartos, 2018)
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3 Lécba diabetu

3.1 Cil lé¢by u diabetu 1. typu

Lécebny plan by mél byt vytvoien individualné, na miru kazdému pacientovi s cilem
dosdhnout optimalni kompenzace diabetu. Pfi jeho sestavovani je nutné zohlednit vék,
povolani, uroven fyzické aktivity, pfitomnost komplikaci, soubézna onemocnéni, socialni
podminky a osobnost pacienta (Sumnik, 2022). Hlavnim cilem 1é¢by je dosaZeni
a dlouhodobé udrZeni optimdlni kompenzace diabetu. U diabetikii se snazime
o normalizaci i dalSich faktorti jako jsou hodnoty krevniho tlaku a hladiny krevnich tukt
(Ktizova, Pelcl, 2019; Szabo et.al., 2021). V tabulce 5 (Tabulka 5) jsou uvedeny cile 1é¢by
podle Ceské diabetologické spolenosti (2016).

Tabulka 5 Cile 1é¢by u dospélych diabetiki 1. typu

Ukazatel Cil
HbA | (mmol/mol) <45 (<60)
Glykémie v plazm¢ — nalacno / pted jidlem <6,0 (<70
Glykémie v kapildrni krvi
nalacno / pied jidlem 4,0-6,0 (<8,0)
postrandialng 5,0-17,5(<9,0)
Krevni tlak (mmHg) <130/80 (< 140/90)
Krevni tuky (mmol/l)
celkovy cholesterol <4,5
LDL cholesterol <2,5 (< 1,8) nebo pokles o 50 % od
puvodni hodnoty
HDL cholesterol muzi / Zeny >1/>1,2
triacylglycerol <1,7
Body mass index 19-25
Obvod pasu (cm) zeny / muZzi <80 /<94
Celkova denni davka inzulinu/ 24 h / kg <0,6
hmotnosti

(Skrha, 2016)

S nastupem modernich senzorovych technologii vznikly nové parametry, které se jiz staly
béznou soucasti hodnoceni kompenzace diabetu a mohou slouzit jako doplnék ke
klasickym laboratornim ukazatelim, zejména glykovanému hemoglobinu. Mezi nové
ukazatele patii naptiklad parametr ,time in range“ (TIR), ktery v procentech vyjadiuje
Cas straveny v rozmezi, kdy se glykémie pohybuje od 3,9-10,0 mmol/l. Kromé TIR lze

sledovat také Cas straveny pod timto rozmezim, oznaCovany jako "time below range"
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(TBR), coz odpovidéa hypoglykemickym hodnotam, a ¢as nad rozmezim, tzv. "time above
range" (TAR), ktery zahrnuje hyperglykémii (Flekac, 2022). Doporucené cilové hodnoty

parametrii ze senzorovych technologii ukazuje tabulka (Tabulka 6).

Tabulka 6 Kritéria kompenzace diabetu podle CGM

Procento ¢asu straveného v Starsi a rizikovi
DM1 Téhotné s DM 1
rozmezich s DM1
cilové rozmezi (TIR)
>70 % >50 % >70 %
(3,9 - 10 mmol/l)
hypoglykémii 1. stupné (TBR
ypogly pné (TBR) 49 1% 40
(3,0 - 3,8 mmol/l)
hypoglykémii 2. stupné (TBR
ypogly pné (TBR) 1% ] 1%
(<3,0 mmol/l)
hyperglykémii 1. stupné (TAR)
<25 % <50 % <25 %
(10,1 - 13,9 mmol/l)
hyperglykémii 2. stupné (TAR)
yPEIEy <5 % <10 % 0%
(>13,9 mmol/l)

(Sumnik, 2022)
3.2 Inzulinova lé¢ba

U diabetikt 1. typu je inzulinoterapie jedinou moznou lé¢ebnou metodou. Od uzivani
zvitecich inzulind se jiz ustoupilo a v terapii diabetu se vyuzivaji inzuliny humanni. Ty
se diive vyrab€ly semisyntézou, kdy v molekule vepfového inzulinu doslo k vyméné
aminokyseliny threonin za alanin. Nyni se inzulin vytvaii jinym procesem, biosyntézou,
kdy je inzulin syntetizovdn kvasinkami Saccharomyces Cerevisiae nebo s pomoci
Escherichia Coli (Nemcova, Hlinkova, 2024). Humanni inzuliny maji rdzné dlouhou
pusobnost, vyskytuji se kratkodobé piisobici, které zacinaji piisobit 20 az 30 minut od
aplikace s vrcholem za 1 az 2 hodiny a dobou pisobnosti 5 az 7 hodin. Dlouhodobé¢
pusobici, se zacatkem za 2 az 3 hodiny, vrcholem plisobeni asi za 4 az 6 hodin a celkovou
dobou ptisobeni 10 az 15 hodin. Dale jsou stfednédobé plisobici humanni inzuliny, coz je
smés kratkodobé a dlouhodobé plisobicitho humédnniho inzulinu (Szabo et.al.,2021; Lebl

et. al., 2018).
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Biosynteticky jsou také vyrdbény inzulinova analoga, kdy vlivem zmény molekularni
struktury je dosazeno jiné farmakokinetiky a farmakodynamiky. Oproti humannim
inzulinim maji tyto inzuliny jinou rychlost nastupu Uc¢inku a jinou délku plisobeni.
Inzulinova analoga jsou kratce a ultrakratce ptsobici, u kterych je nastup do 10 minut,
vrchol U¢inku za 30 minut az 1 hodinu a doba pusobeni je 3 az 4 hodiny. Opakem jsou
dlouze a ultradlouze piisobici, jejichz ucinek nastupuje za 2 az 3 hodiny a doba plisobeni
je 16 az 24 hodin. Huménni inzulin ainzulinovd analoga jsou také uZzivana
v kombinovanych smésich (Szabo et.al.,2021). Pfehled inzulinti uvadi tabulka 7 (Tabulka
7).

Tabulka 7 Prehled inzulinu

Inzulin Doba piisobnosti | Typ inzulinu Konkrétni preparat
Actrapid, Humulin
kratkodobé Human Regular _
R, Insuman Rapid
Mixtard, Humulin
o stfednédobé
Humanni inzulin M, Insuman Komb
Insulatard,
dlouhodobé NPH Humulin N,
Insuman Basal
) ) lispro Humanolog
kratkodobé aspart Novorapid
glulisin Apidra
Inzulinové analoga | ultrakritkodobé | aspart Fiasp‘
lispro Lyumjev
dlouhodobé glargin Lantus, Toujeo
detemir Levemir
ultradlouhodobé | degludek Tresiba

(Szabd¢ et.al.,2021; Nemcova, Hlinkova 2024)

Inzulin se obvykle aplikuje do podkozi pomoci inzulinovych per, kterd maji zdsobnik
s inzulinem, jehlu s nasadkou a pist nebo kotou¢, coz umoznuje pohodlné a piesné
odmeéteni davky. Nekterd inzulinova pera jiZz maji 1 displej, na kterém lze zobrazit Cas

a vysi posledni aplikované davky (Lebl et. al., 2018).

V dnes$ni dob¢ se bézn¢ vyuzivaji prandialni inzulinové analoga Fiasp nebo Lyumjev a
bazalni inzulinova analoga Toujeo nebo Tresiba. Novym typem bazalniho inzulinového
analoga je inzulin icodec, o¢ekavany na naSem trhu v blizké budoucnosti, ktery se oproti

jinym bazalnim inzulinim poddvana jednou tydné, pocet vpichl do podkozi se tak snizi
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z aktualnich 365 na pouhych 52 aplikaci rocné. Podle vysledki studie ONWARDS (1-6)
ma jedna jednotka inzulinu icodec stejny Gc¢inek na snizeni hladiny glukoézy jako jedna
jednotka bézného denniho bazalniho analoga. Celkova tydenni ddvka inzulinu icodec

tedy odpovida sedminasobku denni davky bazalniho inzulinu (Lingvay, 2021; Macakova,

2024).

Dalsi moznosti je aplikace inzulinu pomoci kontinudlni subkutanni injekce inzulinu, tedy
inzulinovou pumpou. Inzulinovd pumpa aplikuje do podkozi pacienta malé davky
inzulinu a napodobuje tak bazalni sekreci inzulinu z pankreatu. Pied jidlem pacient
pomoci pumpy aplikuje bolusovou davku inzulinu. V pfipadé systémi AID (automated
insulin delivery), zndmych jako hybridni uzaviené okruhy nebo ,,smycka* se automaticky
davkuje bazélni inzulin i korekéni bolus. Tyto systémy zlepSuji kontrolu glykémie
prostiednictvim kombinace senzord a inzulinovych pump. Napodobeni bazélni sekrece
1 bolusové davky jsou zajistovany pouze jednim typem inzulinu v pumpé, nejcastéji jsou
vyuzivéana ultrakratkodoba inzulinova analoga lispro (Lyumjev) a aspart (Fiasp) (Szabo

et.al.,2021; Lebl et. al., 2018; Soupal, 2024).

U diabetika 1. typu se voli podavani inzulinu v intenzifikovaném inzulinovém rezimu,
ktery co nejblize napodobuje pfirozenou sekreci inzulinu u zdravého Cclovéka.
Intenzifikovany rezim, ktery je ,fixni“ bézn€ obnasi aplikaci pevné urcenych davek
inzulinu bez zmén, nebo piipadné s tpravou pouze v souvislosti se sportem. Jedna se o 4
az 5 davek inzulinu denné¢, rozdélenych na 1 az 2 davky bazalniho dlouhodobé¢ pilisobiciho
inzulinu avétSinou 3 davky kratkodobe pusobiciho bolusového inzulinu pted
jednotlivymi hlavnimi jidly. Inzulinovy rezim, ktery je ,,flexibilni, by mél pro pacienta
znamenat veétsi svobodu v jidle a ptizplisobeni davek inzulinu odvijejicich se od hodnot

aktudlni glykémie a podle sacharida v jidle (Szabo et.al.,2021; Neumann, et.al., 2017).
3.3 Flexibilni inzulinovy rezim

Na konci 70. let 20. stoleti v Némecku vznikly pocatky flexibilni 1é¢by diabetu systémem
pocitani sacharidii ve stravé a davce inzulinu jim pfizplsobené. Dalsi studie, ktera
podporovala Upravy davek inzulinu, tak aby byly uzpiisobené k jidlu, byla v roce 2002
studie DAFNE (Dose Adjustment for Normal Eating), tim zacala revoluce flexibilnich
rezimu. K rozvoji flexibilniho rezimu dale ptispél rozvoj novych inzulinti. Jako prvni byl

zaveden inzulinovy analog lispro v roce 1996 (Neumann, et.al., 2017).
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Flexibilni inzulinovy rezim piedstavuje 1écbu diabetu, kterd pacientim umoznuje jist
podle jejich potieb a vraci je tak k jejich pfirozenym potfebam. K tomu, aby flexibilni
inzulinovy rezim fungoval, je vSak tieba respektovat pravidla této 1écby. Flexibilni rezim
by nem¢l znamenat fizenou nekazen, tedy ze si pacient jen v nékterych situacich vypocita
davku inzulinu. U flexibilniho rezimu je dilezité, aby byl pacient dobie edukovan a umél
samostatné upravovat davky inzulinu. Pfedpokladem pro spravné fungovani flexibilniho
rezimu je tedy znalost sacharidii, jejich kombinaci a urCeni jejich mnozstvi v jidlech.
Neméné dulezitd je znalost pohybové aktivity ve vztahu ke glykémiim a inzulinu. Od
pacienta je potfebnd aktivni péce o vlastni diabetes, ochota se svou nemoci zabyvat

a vénovat ji ¢as (Szabd et.al.,2021; Neumann, et.al., 2017).
3.3.1 Kontinudalni monitoring glykémie

V kontrole koncentrace glukdzy u pacientil s diabetem je aktualné nejefektivnéjsi zptisob
kontinudlni monitorace glykémie (CGM). V porovnani s glukometrem je kontinudlni
monitorace glykémie pokrocilou a efektivni metodou sledovani glykémie u pacientii
s diabetem. CGM by mohlo vést ke zvySeni poctu pacientli dosahujicich cilové
glykemické kompenzace, bez ohledu na konkrétni zpisob inzulinové 1écby. CGM je
preferovany zpusob sledovani koncentrace glukézy predevsim u pacientd s diabetem 1.
typu lécenych inzulinem v intenzifikovaném reZzimu. Nespornou vyhodou senzord je
moznost nastaveni alarmil, které¢ pomahaji udrZzovat normoglykémii. Pfi zméné hladiny
glykémie nad nebo pod nastavenou hranici, ptistroj vyda zvukovy signal a pacienta na
zménu upozorni. Systétmy CGM méfi koncentraci glykémie v intersticialni tekutiné
pomoci senzorti zavedenych do podkozi. Podle druhu pfistroje je generovana hodnota
glykémie jednou za 2-5 minut a je pfenesena do zobrazovaciho zafizeni, to mize byt
chytry telefon, hodinky, inzulinovd pumpa nebo ¢tecka pattici k danému senzoru.
Z namétenych hodnot se postupné sklada glykemicka kiivka, ktera zobrazuje 24hodinovy
kontinuélni pohled na pribéh glykémie. Senzory méfi po dobu 7—14 dni a poté musi byt
vymeénény, délka méfeni se odviji od typu senzoru. Nékteré senzory CGM (Dexcom)
zobrazuji hodnoty glykémie automaticky, nékteré odectou hodnotu pouze po aktivnim
piilozeni ¢tecky do blizkosti senzoru samotnym pacientem FGM (Freestyle Libre)

(Soupal, 2018, Broz et.al. 2024, Sumnik, 2017).
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3.3.2 Pumpa

V 70. letech 20. stoleti byla do praxe zavedena lécba inzulinovou pumpou. Inzulinova
pumpa je zatim nejpfirozengj$i zplsob podavani inzulinu anejblize napodobuje
fyziologickou sekreci inzulinu. Umoziiuje kontinudlni davkovani inzulinu. Inzulinova
pumpa je elektronické zafizeni, které se nosi ve specialnim pouzdie zavésené napiiklad
na pasku kalhot, v kapse nebo ve spodnim pradle, velikosti odpovida menSimu mobilnimu
telefonu. Z pumpy pak vede hadicka, ktera je opatfena tenkou jehlou k zavedeni do
podkozi. V inzulinové pumpé¢ se nastavuje bazalni davka inzulinu, kterd se mize oproti
inzulinu v perech, velmi jemn¢ korigovat po 0,1 jednotkach inzulinu. Nastavit se da také
bolusova davka inzulinu, ktery bude aplikovan pumpou pied jidlem, ale jeho aplikaci je

nutné manualn¢ zahdjit (Jirkovska, 2019).

Pomérné nové inzulinové pumpy jsou hybridni systémy s uzavienou smyckou, které
spojuji senzory a inzulinové pumpy a umoziuji automatické podavani inzulinu podle
aktualni hladiny glukézy nebo jejich trendl ze senzoru. Hybridni systémy s uzavienou
smyckou zvladnou automaticky aplikovat inzulin podle algoritm, které okamzité reaguji
na zménu hladiny gluko6zy a podéavaji bazélni i bolusové davky inzulinu. Pacient musi do
systému jen pravidelné zadavat informace o jidle a pfijmu sacharidi. Ukazuje se, Ze ve
srovnani se starSimi technologiemi a postupy, hybridni uzaviené smycky zlepSuji
kompenzaci glykémie, zvySuji procento Casu straven¢ho v cilovém rozmezi glykémie

a snizuji vyskyt hypoglykémii (Janez et.al., 2021).

Soucasti inzulinovych pump je bolusovy kalkulator, coz je softwarova pomicka, ktera
usnadiiuje vypocet pozadovaného mnozstvi inzulinu tak, aby se piedeSlo velkym
vykyvim glykémie po jidle. Pacientovi velmi usnadiiuje praci. Bolusovy kalkuldtor maji
i nékteré glukometry a je dostupny 1 jako aplikace do chytrych telefont. Do zdkladniho
nastaveni bolusového kalkulatoru je tfeba vlozit vypocteny sacharidovy pomér, citlivost
na inzulin a cilovou hladinu glykémie. Tésné pied jidlem se do bolusového kalkulatoru
zadava aktualni glykémie a planované mnozstvi sacharidii v jidle. Podle udaji pak
bolusovy kalkulator vypocitd davku inzulinu potfebnou k pokryti zadaného poctu

sacharidii (Neumann, et.al., 2017).
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3.4 Pocitani sacharidu a davkovani inzulinu ve flexibilnim rezimu

Zdrojem energie v nasi stravé jsou 3 zakladni Ziviny — bilkoviny, sacharidy a tuky.
Z téchto zivin maji jen sacharidy pfimy vliv na hladinu glykémie. Ke spravné kompenzaci
diabetu ve flexibilnim rezimu je nutné, aby jejich mnozstvi ve straveé odpovidalo i spravné

mnozstvi podavaného inzulinu (Szabo et.al., 2021).
3.4.1 Sacharidy

Sacharidy jsou organické latky, které se podle poctu sacharidovych jednotek rozdéluji na
monosacharidy, oligosacharidy a polysacharidy. Monosacharidy, jsou ty nejjednodussi,
tvofené jednou sacharidovou jednotku a nedaji se dale délit, nejzndméjsi jsou glukoza,
fruktéza a galaktdéza. Oligosacharidy maji 2-10 sacharidovych jednotek, jako

4

nejznaméjsi jsou disacharidy sachar6za, lakt6za a maltdza. Polysacharidy tvoii 10 a vice

sacharidovych jednotek, jako nejzndmé;jsi jsou vldknina, Skrob a glykogen (Zlatohlavek

et.al., 2019).

Sacharidy jsou obsazeny v obilovindch a vyrobcich znich, v bramborach, v rizném
mnozstvi v zelening, vys$si obsah sacharidii ma napftiklad cervena fepa, mrkev a kukufice.
Jsou v ovoci, lusténinach a mléénych vyrobceich ataké ve vSem co je cukrem slazeno

(Lebl et. al., 2018).

3.4.2 Glykemicky index

Kazda sacharidova potravina ma jiny vliv na vzestup glykémie. Glykemicky index (GI)
udava, jak rychle ana jak dlouho jednotliva sacharidova potravina zvysi glykémii
u zdravého &lovéka bez diabetu v souvislosti s glukézou, kdy glukéza ma GI 100. Cim je
GI vyssi, tim rychleji hladina glykémie stoupne. Sacharidové potraviny s GI 55 a niZsi,
zvySuji hladinu glykémie pomalu, patii sem lusténiny, mlééné vyrobky, ofechy. Do
skupiny s GI 55-75 patii naptiklad pecivo, brambory, ryZe a hladinu glykémie zvySuji
rychleji. Velmi rychle zvySuji hladinu glykémie potraviny S GI 75 a vySSim, jsou to
hlavn¢ jednoduché sacharidy jako slazené napoje, pufované pecivo, sladké pecivo,

cukrovinky, med a také pivo (Szabo et.al.,2021; Lebl et.al., 2018).
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3.4.3 Pocitani sacharidi v systému vyménnych jednotek

Vymeénna jednotka, je umély pojem a urcuje 10 g sacharida (diive 12 g) vypoctenych na
rizné mnozstvi sacharidové potraviny v gramech. Systém vymeénnych jednotek je
zalozen na principu, Ze stejné mnozstvi sacharidi bude mit vzdy zhruba stejny vliv na
glykémii a je tedy mozné, jidla se stejnym poctem vyménnych jednotek mezi sebou ménit
bez vyraznych vykyvia glykémie, odtud prameni i nazev ,, vyménnda jednotka “. 1dealné se
mezi sebou méni potraviny ze stejnych skupin, naptiklad ovocné vymeénné jednotky opét
za ovocné. Pacient s diabetem, ktery vyuziva systému vyménnych jednotek, by mél mit
od svého lékare ¢i nutricniho terapeuta stanoven individualni jidelni plan s rozpisem
vyménnych jednotek. Tabulky s vypoctenymi vyménnymi jednotkami jsou bézné
dostupné v ordinacich diabetologii nebo volné dostupné na internetu. (Szabo et.al., 2021,

Lebl et.al., 2018).

Vyménné jednotky si pacient mize vypocitat i sdm podle tdajt, které uvadi vyrobce dané
potraviny na obalu. Jako ptiklad je uveden tiesnovy jogurt, kdy cely kelimek jogurtu ma
150 g a vyrobce na etiketé uvadi 12,1 g sacharidi na 100 g jogurtu. Vyménna jednotka

(VJ) je 10 g sacharidi.

100 g jogurtu ............................. 12,1 g sacharidii
150 g jogurtu............................... X g sacharidii
x=12,1:100x 150 = 18,1 g sacharidu
18,1:10=18VJ

Nésledné se vyménné jednotky zaokrouhli a vyjde, Ze uvedeny jogurt obsahuje 2

vyménné jednotky (Lebl et.al., 2018).
3.4.4 Pocitani sacharidii v gramech

Mnozstvi sacharidii, které dané potravina obsahuje je vZdy uvedeno vyrobcem na obalu
potravin, mnozstvi sacharidi byva uvedeno na 100 g potraviny, pfipadné je stanovena
porce v gramech 1 s vypoctenym mnoZstvi sacharidi. Na obalu potravin je dtlezZité vzdy
pocitat s uvedenym celkovym mnozstvim sacharidii, ne pouze s idajem ,,z toho cukry®,

jak je n¢kterymi diabetiky mylné pouzivano. Pocitani sacharidi je mozné si zjednodusit
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a mnozstvi sacharidi vyhledat pomoci kalorickych tabulek a jinych nutri¢nich databazi

na internetu (Rusavy, Pickové, 2018; Szab¢ et.al., 2021).

Pti pocitani sacharida v jidle se pouZzije opét trojclenka. Jako piiklad je uvedena snidané,
ktera obsahuje 250 g kefirového mléka, 80 g zitného chleba a 50 g kufeci Sunky.
Sacharidové potraviny maji v tabulkach energetickych hodnot uvedeno, ze 100 g

kefirového mléka ma 2,6 g sacharidi. 100 g zitného chleba 51,7 g sacharidi.

100 g kefirové mléko ......................... 2,6 g sacharidii
250 g kefirové mléko ... ...................... X g sacharidu

x=2,6:100x 250 = 6,5 g sacharidit v kefirovém mléce

100 g Zitny chléb ......................... 51,7 g sacharidi
80 g zitny chléb ......................... X g sacharidii
x=251,7:100x 80 = 41,4 g sacharidii v Zitném chlebu

6,5 g sacharidii + 41,4 g sacharidu = 47,9 g sacharidi

Nasledné se vypoctené sacharidy seCtou a vyjde, Ze planovana snidané¢ obsahuje 47,9 g

sacharida.
3.4.5 Sacharidovy pomér

Sacharidovy pomér, nékdy oznaceny jako inzulino-sacharidovy pomér (ISP) znamena,
kolik sacharidi pokryje 1 jednotka inzulinu. Ke spravnému davkovéni inzulinu ve
flexibilnim rezimu je kliCové svilij sacharidovy pomér znat. Sacharidy se pocitaji
v gramech. Hodnota sacharidového poméru se pocitd podle univerzalniho pravidla 450
nebo 500 v zavislosti na typu uzivaného inzulinu. Uvedena ¢isla se vzdy déli celkovou
denni davkou inzulinu, tedy souctem bazéalniho a bolusového inzulinu. Se vzorcem
500/celkova denni davka inzulinu se pouziva k vypoctu sacharidového poméru u rychle
pusobicich inzulinovych analog. Pro kratkodobé plisobici humanni inzuliny se vyuziva

vzorec 450/celkova denni davka inzulinu (Szab6 et.al.,2021; Neumann, et.al., 2017).

Jako ptiklad vypoctu sacharidového poméru je denni pravidelna davka bolusového
inzulinu 26 jednotek Fiaspu (rychle piisobici analog) a 32 jednotek bazalniho inzulinu

v celkové denni davce 58 jednotek.
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ISP = 500 / celkova denni davka inzulinu
ISP=500/58 =86

sacharidovy pomeér = 8,6 g sacharidu

Z vypoctu vychazi, ze 1 jednotka rychle ptisobiciho analoga pokryje 8,6 g sacharidi. Pii
vypoctu sacharidového poméru u kratkodobych huménnich inzulinti bude postup stejny

jen s tim rozdilem, Ze se pouzije vzorec s ¢islem 450.

Sacharidovy pomér lze vypocitat jest€¢ druhym zplsobem, kdy se pro vypocet pouZije
vzorec zahrnujici hmotnost pacienta a opét celkovou denni dédvku inzulinu (Neumann,

et.al., 2017).

Jako ptiklad vypoctu je uvedend hmotnost pacienta 86 kg a celkova denni davka inzulinu

45 jednotek.

ISP = hmotnost pacienta x 6,2 / celkova denni davka inzulinu
ISP=86x6,2/45

sacharidovy pomer = 11,8 g sacharidit

Z vypoctu sacharidového poméru zahrnujici pacientovu hmotnost vyplyva, Ze 1 jednotka

inzulinu pokryje 11,8 g sacharidi.

3.4.6 Inzulinova senzitivita

Inzulinova senzitivita, nékdy se pouziva oznaceni korekeni faktor, je vypocet, ktery udadva
o kolik mmol/l poklesne glykémie pti podani 1 jednotky inzulinu. K vypoctu se pouziva
univerzalni vzorec a je tteba znat celkovou denni ddvku inzulinu. Inzulinova senzitivita
se musi snizit zhruba o 10-30 %. B&hem dne lze vychazet z vypocteného zdkladniho
korek¢niho faktoru. Vecer je mozné korekéni faktor o 10-30 % zvysit oproti zakladnimu
vypoctu z toho ditvodu, Ze ve€er a v noci byva citlivost na inzulin nejvyssi. Vypocteny
korekéni faktor se vyuziva ke korekei vysoké hladiny glykémie. V ptipade, Ze je glykémie
vysokd pired jidlem, pfipocitd se ke korekénimu faktoru i sacharidovy pomér (Szabd

et.al.,2021; Neumann, et.al., 2017).
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Vzorec pro vypocet korekéniho faktoru (KF) pro rychle ptsobici inzulinové analoga je

nasledujici. Jako ptiklad k vypoctu je celkova denni davka inzulinu 62 jednotek.

KF = 100/ celkova denni davka inzulinu
KF=100/62=16
KF =1,6 mmol/l

Z vypoctu pro rychla inzulinova analoga je zfejmé, Ze 1 jednotka inzulinu snizi glykémii

o 1,6 mmol/l.

Pro kratkodob¢ pulisobici humanni inzuliny je postup nésledujici. Vychozi hodnoty

uvedeného prikladu jsou stejné jako u predchoziho.

KF = 83 / celkova denni davka inzulinu
KF=83/62=13
KF = 1,3 mmol/l

3.5 Nefarmakologicka lécba

Nefarmakologickd 1écba je dilezitd soucast 1é¢by u vSech typl diabetu. Soucasti
nefarmakologické 1é€by diabetu jsou reZimova opatieni, ktera zahrnuji fyzickou aktivitu,
stravovaci navyky, které by mély byt ptizplisobené véku, dennim aktivitdm a pracovnimu
zatazeni. Velmi dlleZity je zdkaz koutfeni. Nezbytnou soucésti nefarmakologické 1é¢by je
cilena edukace pacienta. Edukace by méla byt poskytovana Cleny diabetologického tymu,
tedy diabetology, edukacnimi sestrami a nutri¢nimi terapeuty, idealné by mél byt soucasti

edukaéniho tymu i psycholog (Sumnik, 2022).
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4 Prakticka cast

4.1 Hlavni cil prace

Hlavnim cilem vyzkumu v této diplomové praci bylo zjistit vliv pocitani sacharidii a nové
zavedené¢ho flexibilniho inzulinového rezimu u pacientli s diabetem 1. typu na kritéria
kompenzace diabetu. Vyzkum sledoval hodnoty HbAlc adata zjist€énd ze senzort
kontinudlni monitorace glykémie. Ze senzorovych dat byla zkoumana primérna

glykémie, glykemickd variabilita a ¢as straveny v cilovém rozmezi (time in range — TIR).
4.2 Formulace vyzkumnych otazek a hypotéz

Vyzkumna otazka 1: Jaky vliv ma pravidelnd monitorace sacharidl ve stravé a pfesny
vypocet davek inzulinu na hodnoty glykovaného hemoglobinu (HbAlc) u pacientil

s diabetem 1. typu?

Hypotéza HO: Pravidelnd monitorace sacharidu a pfesny vypocet davek inzulinu nemaji

Zadny vliv na zlepSeni hodnot HbAlc u pacientl s diabetem 1. typu.

Hypotéza H1: Pravidelna monitorace sacharidil a ptesny vypocet davek inzulinu vedou

ke zlepSeni hodnot HbAlc u pacienti s diabetem 1. typu.

Vyzkumna otazka 2: Dojde u pacientil s diabetem 1. typu k poklesu primérné glykémie

diky pravidelné monitoraci sacharidll ve stravé a presnému vypoctu davek inzulinu?

Hypotéza H(Q: Pravidelnd monitorace sacharidi apfesny vypocet davek inzulinu

nepovedou k poklesu primérné glykémie u pacientti s diabetem 1. typu.

Hypotéza HI: Pravidelna monitorace sacharidi a pfesny vypocet davek inzulinu vedou

k poklesu primérné glykémie u pacientti s diabetem 1. typu.

Vyzkumna otazka 3: SniZi se u pacientll po pfechodu na flexibilni rezim glykemicka

variabilita?
Hypotéza HO: U pacientli bude varia¢ni koeficient stejny, ptipadné se jesteé zvysi.

Hypotéza HI: U pacientll dojde ke snizeni varia¢niho koeficientu.
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Vyzkumna otazka 4: Dojde u pacienti na flexibilnim inzulinovém rezimu k nartistu ¢asu

straveného v rozmezi (time in range — TIR)?

Hypotéza HO: U pacientil na flexibilnim inzulinovém rezimu nedojde k zadnému zvyseni

casu straveného v rozmezi (TIR).

Hypotéza HI: U pacienti na flexibilnim inzulinovém rezimu dojde k zvySeni Casu

straveného v rozmezi (TIR).
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5 Metodika

5.1 Charakteristika souboru

Vyzkumny soubor zahrnoval celkem 20 pacienti s diagnézou DMI, kteti byli
dlouhodobé sledovani v diabetologické a nutriéni ambulanci v Ceskych Budgjovicich.
V ramci vyzkumu byli vSichni pacienti sledovani po dobu 6 mésicli, pfi¢emz sbér dat
probihal kontinudln€ od prosince 2022 az do zati 2024. Pacienti do nutricni poradny
dochéazeli ptevazné na zakladé¢ doporuceni od Iékafe diabetologa. K zatfazeni do
vyzkumného souboru bylo tfeba, aby byli ochotni a motivovani zménit dosavadni fixni

inzulinovy rezim na flexibilni.

Do vyzkumu mohli byt zatazeni pouze dospéli pacienti splitujici tyto podminky: diagnoza
DMI1, lécba inzulinovymi pery (multiple daily injections — MDI) nebo inzulinovou
pumpou (continuous subcutaneous insulin infusion — CSII), monitorovani glykémie
pomoci senzorovych technologii, v€k nad 18 let a absolvovani tii nutri¢nich intervenci,
v intervalech na zacatku pozorovani, po 3 méSich a posledni po 6 mésicich od prvni

intervence.

Vylouceni byli pacienti, ktefi béhem sledovani ukoncili monitorovani glykémie pomoci

senzoru.

VSsichni pacienti byli pfed zahajenim vyzkumu informovani o své ucasti ve vyzkumu
aujisténi, ze jejich tidaje budou anonymizovany. Pacienti se Ucastnili na zakladé
dobrovolnosti a mé&li moznost kdykoli odstoupit od ucasti ve vyzkumu. Informovany

souhlas je uveden v ptiloze (Ptiloha 1).
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Graf 1 Zastoupeni pacientll ve vyzkumném souboru podle pohlavi

®Zena " muz

Zdroj: (vlastni)

Graf (Graf 1) ukazuje procentualni podil pohlavi ve vyzkumném souboru, ktery tvoftilo
11 Zen (55 %) a 9 muzh (45 %).

Graf 2 Vékové rozlozeni pacientl

4 4
3
2 2
II I 1 1 I 1
il 1 I
18-29 30-39 40 - 49 50-59 60 - 69
®Zena " muz

Zdroj: (vlastni)

Graf (Graf 2) znazoriiuje veék pacientli a pocet Zzen a muzi ve vékovych skupinach.
Primérmy veék ¢inil 39 let se smérodatnou odchylkou +13 let, pfi¢emz nejmlad$imu

ucastnikovi bylo 21 let a nejstarSimu 64 let.
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Z grafu je patrné, Ze nejpocetnéjsi vékovou skupinu tvoftili pacienti ve véku 30-39 let.

Z celkového poctu 20 pacientl bylo v této vékové skupiné 8 ucastnikil.

Graf 3 Zastoupeni druhli senzorovych technologii

11

“CGM - Dexcom ®FGM - FreeStyle Libre

Zdroj: (vlastni)

Graf (Graf 3) ukazuje Ze 11 pacientli m¢lo CGM senzor Dexcom a 9 pacientd mélo FGM

senzor FreeStyle Libre.

Graf 4 Zpusob aplikace inzulinu

mMDI = CSII

Zdroj: (vlastni)
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Z grafu (Graf 4) je ziejmé, Ze vSichni pacienti aplikovali inzulin pomoci inzulinovych

per.

Graf 5 Poc¢atecni hodnoty HbA1c a kompenzace diabetu

9
7
2
1 1
0
< 48 mmol/mol 48 - 58 mmol/mol > 58 mmol/mol

M Zena ©muz

Zdroj: (vlastni)

Tento graf (Graf 5) rozd€luje pacienty podle hodnot HbAlc, a to na pacienty s vybornou,

uspokojivou a neuspokojivou kompenzaci.

Z grafu je ziejmé, ze vice nez polovina pacienti méla na zacatku sledovani vysoké
hodnoty HbAlc, coZ ukazuje na neuspokojivou kompenzaci diabetu. Hodnoty HbAlc do
48 mmol/mol méli 3 pacienti, uspokojivd kompenzace byla u 1 pacienta, zatimco u 16

pacientl byly naméfeny hodnoty ptresahujici 58 mmol/mol.
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Graf 6 Poc¢atecni hodnoty primérné glykémie u Zen a muza

11,7 mmol/l

10,2 mmol/1

HZena " muz

Zdroj: (vlastni)

Tento graf (Graf 6) ukazuje primérné glykémie ve skupiné Zen a muzii, u Zen byla
pramérnd hodnota 10,2 mmol/l se smérodatnou odchylkou + 1,6 mmol/l s minimem 7,3
mmol/l a maximem 12,4 mmol/l. Umuzi byla primérnd hodnota 11,7 mmol/l se

smérodatnou odchylkou + 3,3 mmol/l s minimem 6,4 mmol/l a maximem 18,9 mmol/I.

Graf 7 Pocatecni hodnoty straveného ¢asu v rozmezi (TIR — time in range)

8
7
3
. |

>70 % <70 %

HZena " muz

Zdroj: (vlastni)

Graf (Graf 7) prezentuje rozdéleni pacientli podle straveného ¢asu v rozmezi (TIR — time

in range) na pocatku sledovani.
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Z grafu je ziejmé, ze tém¢er vSichni pacienti jsou podle dat ze senzort pod 70 % TIR.

Ve skupiné <70 % TIR byla primérna hodnota 38 % se smérodatnou odchylkou = 11 %
(min. 19 %; max. 55 %). U pacientli >70 % byla primérnd hodnota 82 % se smérodatnou

odchylkou £ 11 % (min. 70 %; max. 95 %).

Graf 8 Po¢atecni hodnoty varia¢niho koeficientu

<36 % >36 %

M Zena ' muz

Zdroj: (vlastni)

Uvedeny graf (Graf 8) ukazuje rozlozeni pacienti podle glykemické variability na

zacatku sledovani.

U pacienttl, ktefi meli < 36 % byla primérnd hodnota variacniho koeficientu 30,6 % se
smérodatnou odchylkou + 4; s minimem 25,3 % amaximem 35,8 %. U pacientt
s hodnotami > 36 % byla primérnd glykemické variabilita 40,7 % se smérodatnou

odchylkou + 4,2; s minimem 36,2 % a maximem 45,7 %.

5.2 Sbér dat

Po sestaveni vyzkumného souboru zahrnujiciho 20 pacienti byla na pocatku sledovani
zaznamenana pocatecni hodnota glykovaného hemoglobinu (HbA 1c), ktera byla ziskdna
z laboratornich vysledkt. Tato data byla ziskana z programu CGM Medistar a nésledné
zaznamenana jako anonymni data do tabulek MS Excel. Zaznamenani téchto hodnot

probihalo nejen pfi zahdjeni sledovani, ale také na jeho konci, po 6 mésicich.
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Poté byl proveden sbér dat zaméfeny na dal$i parametry, které hodnoti kompenzaci
diabetu. Sbér téchto dat probihal pomoci senzort, které pro uklddani dat vyuzivaji
cloudové ulozisté. Vystupni zpravy AGP (ambulatory glucose profile) z pacienty
pouzivanych senzori Dexcom a Freestyle Libre, jsou prezentovany na obrazcich 2 a 3

(Obrazek 2; Obrazek 3).

AGP je standardizovana jednostrankovéa zprava, ktera graficky zobrazuje komplexni
piehled o hladinach gluk6ézy u pacienti s diabetem, ktefi vyuzivaji systémy pro

kontinudlni monitorovani gluk6zy (Czupryniak, 2022).

V ramci tohoto procesu byly zaznamendvany pocate¢ni hodnoty tykajici se procent ¢asu
stravené¢ho rozmezi (TIR), pficemz toto rozmezi bylo definovano jako 3,9—10 mmol/l.
Déle byly ze senzorli zaznamendny také hodnoty primérné glykémie a variaéniho
koeficientu, kdy hodnota varia¢niho koeficientu by méla byt <36 %. Hodnoty TIR,
variacniho koeficientu a primérné glykémie byly zaznamendny pii zahajeni vyzkumu, po

3 mésicich a po 6 mésicich od zahajeni.

Zaznamy TIR i variacniho koeficientu byly stejné¢ jako hodnoty nasledné zapsany

anonymné do tabulek MS Excel.
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Obrazek 2 Vystupni zprava AGP — software Dexcom Clarity
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Obrazek 3 Vystupni zprava AGP — software LibreView
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5.2.1 Nutricni edukace

Na prvni nutri¢ni intervenci byly s pacienty probrany jejich aktualni stravovaci navyky,
zivotni styl a dosavadni pfistup k 1é¢bé diabetu. Byly vysvétleny zaklady flexibilniho
inzulinového rezimu, jak pocitat sacharidy, jaka je role sacharidi a glykemického indexu
v glykémii a byla zdGraznéna dulezitost jejich piesného vypoctu. Ke zjednoduseni a vEtsi
efektivité¢ byla pacientim doporucena aplikace Kalorické tabulky (KT), ktera slouzi
k zaznamenavani stravy a jsou zde snadno dostupné informace o mnozstvi sacharidi
u jednotlivych jidel. Prostfedi mobilni aplikace Kalorické tabulky ukazuje obrazek
(Obrazek 4). Pacienti byli dale edukovani o bolusovém a bazdlnim inzulinu a jeho
spravném davkovani v zévislosti na pfijmu sacharidii. Nasledné byl spolecné vypocitan
inzulino-sacharidovy pomér (ISP) akorekéni faktor (KF) avypoctené udaje byly
nastaveny do mobilni aplikace MyLife, jejiz soucasti je bolusovy kalkulator. Pacienti byli
pouceni, jak bolusovy kalkulator pouzivat a jak si v ptipadé Castych hypoglykémii nebo
naopak hyperglykémii ISP mohli v aplikaci MyLife sami upravit. Nasledné byli pacienti
objednéni na dalsi nutri¢ni intervenci po 3 mésicich, béhem kterych se v ptipadé potizi
mohli kdykoliv telefonicky poradit. Prostfedi mobilni aplikace MyLife a bolusovy
kalkulator ukazuje obrazek (Obrazek 5).

Na druhé nutricni edukaci byly s pacientem probrany jeho zdznamy o hodnotach
glykémie ze senzort, o davkach inzulinu a také zdznam jidelni¢ku. Spolecné jsme se
snazili identifikovat situace, kdy mohlo dojit k neptfesnostem, napiiklad pii nespravném
vypoctu sacharidll nebo pfi chybném davkovani inzulinu. Na zakladé€ téchto udaji byly
provedeny upravy v jidelni¢ku, v ddvkovani inzulinu a pfenastaveny hodnoty v aplikaci
MyLife. V ptipadé potieby byl pacient znovu poucen o spravném vypoctu sacharidi.
S nékterymi pacienty bylo tifeba se také zaméfit na feSeni specifickych situaci, jako je
davkovani inzulinu pfi sportu. Pacienti byli objednéni na dal$i nutri¢ni intervenci opét po

3 mésicich.

Na tfeti, zdveérené nutricni intervenci v ramci vyzkumného pozorovani, byly zhodnoceny
dosavadni pokroky a vyhodnoceno, jak se pacientovi dafilo udrzovat hladinu glykémie
a jak zvladal poc€itani sacharid. Na zaklad¢ téchto poznatkl byla znovu pfizplisobena
doporuceni vedouci k lepsi kompenzaci diabetu a upraven plan podle aktudlnich potieb

pacienta, podobné¢ jako na druhé nutri¢ni edukaci.
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Obrazek 4 Kalorické tabulky

L ap @
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Zdroj: (vlastni)
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Obrazek 5 Aplikace MyLife a bolusovy kalkulator

A : 5 :
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nikdy

Doporuceny bolus

S5,

Vzdy dbejte na to, aby byla nastaveni bolusového
kalkulatoru aktualni.

Zdroj: (vlastni)

5.3 Zpracovani dat

Pro statistické zhodnoceni dat byl vyuzit program Microsoft Excel s analytickymi
nastroji. Déle byl pouZit statisticky program Jamovi. Vysledna data jsou prezentovana
pomoci tabulek a grafii. Za statisticky vyznamné byly povazovany vysledky, u nichz

hladina pravdépodobnosti (p-hodnota) dosahovala hodnoty mensi nez 0,05 (p < 0,05).
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6 Vysledky

6.1 Vyzkumna otazka 1

Jaky vliv ma pravidelnd monitorace sacharidui ve stravé a presny vypocet davek inzulinu

na hodnoty glykovaného hemoglobinu (HbAIc) u pacientii s diabetem 1. typu?

Graf (Graf 9) ndzorn€ ukazuje praimérné hodnoty HbA1c naméteny pti zacatku sledovani

(oznacené jako hodnoty T0O) a po 6 mésicich (hodnoty T6).

Graf 9 Glykovany hemoglobin
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Nasledujici tabulka (Tabulka 8) poskytuje detailnéjsi prehled hodnot HbAlc na zacatku
sledovaného obdobi (T0) a na jeho konci (T6). Uvedené hodnoty jsou prezentovany jako

pramér, £SD (min.; max.).
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Tabulka 8 Piehled zmén hodnot HbAlc po 6 mésicich

Zena muz cely soubor
SD SD SD
prameér ) prameér _ prameér .
(min.;max.) (min.;max.) (min.;max.)
HbAlc + 13,5 + 17,7 + 15,9
TO 67 73,6 70
mmol/l (42;92) (42;108) (42;108)
+10,9 +12,9 + 14,7
T6 59,1 71,3 64,6
(41;76) (40;97) (40;97)
Rozdil | -7,9 +143 -23 + 13,5 -5,4 + 13,9

Zdroj: (vlastni)

Tabulka (Tabulka 8) ukazuje primémé hodnoty HbAlc u pacientli na zacatku a po 6
mésicich vyzkumného sledovani. Z tabulky je ziejmé, Ze u zen byla primérna pocatecni
hodnota 67 mmol/l £ 13,5 mmol/l (42;92) a u muzi byla primérnad pocate¢ni hodnota
HbAlc 73,6 mmol/l £ 17,7 mmol/l (42;108). U celého souboru byl pocate¢ni pramér
HbA ¢ na zacatku sledovani 70 mmol/l + 15,9 mmol/l (42;108). Po 6 mésicich na konci
vyzkumného sledovani byla u zen sniZzena primérna hodnota HbAlc na 59,1 mmol/l +
10,9 mmol/l (41;76) a rozdil oproti pocatku byl -7,9mmol £+ 14,3 mmol/l zatimco u muzt
klesla primérn4 hodnota na 71,3 mmol/l + ]12,9 mmol/l (40;97) a rozdil byl -2,3 mmol/l
+ 13,5 mmol/l. U celkového souboru byl pokles primérné hodnoty HbA 1c na 64,4 mmol/l
+ 14,7 mmol/l (40;97) s rozdilem -5,4 mmol/l £13,9 mmol/l.

6.1.1 Testovani hypotéz

Byla stanovena nulova hypotéza a k ni odpovidajici alternativni hypotéza. Testovani
hypotéz probihalo na hladin¢ vyznamnosti 0,05. Aby byla alternativni hypotéza
potvrzena a nulova zamitnuta, musela byt hodnota p <0,05. Testovanym parametrem byla

hodnota glykovaného hemoglobinu HbAlc.

Hypotéza HO: Pravidelnd monitorace sacharidli a piesny vypocet davek inzulinu nemaji

zadny vliv na zlepSeni hodnot HbAlc u pacientl s diabetem 1. typu.

Hypotéza H1: Pravidelnd monitorace sacharidi a ptesny vypocet davek inzulinu vedou

ke zlepSeni hodnot HbAlc u pacientii s diabetem 1. typu.
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Pro ovéreni normality dat byly hodnoty HbAlc na pocatku (TO) a po 6 mésicich (T6)
analyzovany pomoci Shapiro-Wilkova testu. Tento test byl zvolen z divodu mensiho
vyzkumného souboru (n = 20), pro ktery je Shapiro-Wilkiv test vhodny. Ovéieni

normality rozlozeni dat je dilezité pii volbé spravného statistického testu.

Nejprve byly testovany hodnoty (TO0), u nichz Shapiro-Wilktiv test ukazal p-hodnotu
0,570, ktera je vyssi nez zvolena hladina vyznamnosti 0,05. Tento vysledek naznacuje, ze
pocatecni hodnoty HbAlc maji piiblizn¢ normalni rozlozeni. Nasledn¢ byly testovany
hodnoty (T6), kde Shapiro-Wilktv test ukazal p-hodnotu 0,884, tedy opét vyssi nez 0,05,
coz potvrzuje normalitu rozlozeni i u téchto dat. Normalita rozlozeni hodnot je

prezentovana v grafech (Graf 10, Graf 11).
Graf 10 Normalita rozlozeni hodnot HbAlc (TO)
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Zdroj: (vlastni)
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Graf 11 Normalita rozlozeni hodnot HbAlc (T6)
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Zdroj: (vlastni)

Na zéklad¢ téchto vysledkl byla potvrzena ptiblizna normalita obou datovych soubort,
coz umoziuje pouZziti parového t-testu k porovndni pocatecnich a naslednych hodnot
HbAlc. Tento test bude pouZit k ovéfeni, zda rozdil mezi hodnotami pied a po 6 mésicich

je statisticky vyznamny.

Vysledek t-testu ukédzal hodnotu t-statistiky 1,740. Tato hodnota naznacuje, Ze mezi
prumérnymi hodnotami HbAlc na zacatku sledovani a po 6 mésicich existuje urcity
rozdil, avSak tento rozdil neni dostatecné vyrazny, aby byl statisticky vyznamny. P-
hodnota testu byla 0,098. Tato hodnota p je vyssi neZ stanovend hladina vyznamnosti 0,05
a proto nelze zamitnout nulovou hypotézu. Na zaklad¢ téchto vysledki tedy nemizeme
zamitnout nulovou hypotézu (HO) a nelze s jistotou tvrdit, ze béhem 6 mésicti doslo k
vyznamné zmén€ hodnot HbAlc. Alternativni hypotéza (H1), kterd pfedpoklada existenci

vyznamného rozdilu, tedy nebyla potvrzena.
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Graf 12 Zmény HbAlc
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Graf (Graf 12) ukazuje rozloZeni hodnot HbA 1c na pocatku (T0) a po 6 mésicich. Median
pocatecnich hodnot byl 66 mmol/l, zatimco po 6 mésicich klesl na 62 mmol/l, coz
naznacuje mirny pokles. Rozdil mezi primérnymi hodnotami byl -5,4 mmol/l £13,9
mmol/l. Ackoli graf ukazuje pokles hodnot HbA 1c, statisticky test ukézal, Ze tento rozdil
neni statisticky vyznamny (p = 0,098).

6.2 Vyzkumna otazka 2

Dojde u pacientii s diabetem 1. typu k poklesu prumeérné glykémie diky pravidelné

monitoraci sacharidii ve stravé a presnému vypoctu davek inzulinu?

Graf (Graf 13) nazorné prezentuje primérné hodnoty glykémie naméfeny pii zacatku

sledovani (oznacené jako hodnoty TO) a po 6 mésicich (hodnoty T6).
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Graf 13 Primérna glykémie
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Tabulka 9 Piehled zmén hodnot primérné glykémie po 6 mésicich

Zena muz cely soubor
SD SD SD
pramér pramer pramér
(min.;max.) (min.;max.) (min.;max.)
pramérna
+1,7 +33 +2,7
glykémie | TO 10,2 11,7 10,9
(7,3;12,4) (6,4;18,9) (6,4;18,9)
mmol/l
+1,6 +24 +2,1
T6 9,0 10,2 9,6
(6,2;11,3) (6,1;13,6) (6,1;13,6)
rozdil | -1,2 +1,3 -1,6 +3,7 -1,3 +2,6

Zdroj: (vlastni)

V tabulce (Tabulka 9) jsou zapsany primérné hodnoty primérné glykémie u pacientli na
zacatku a po 6 mésicich vyzkumného sledovani. Tabulka ukazuje, Ze u Zen byla priimérna
pocatecni hodnota primérné glykémie 10,2 mmol/l + 1,7 mmol/l (7,3;12,4) au muzi byla
primérnd pocatecéni hodnota prumérné glykémie 11,7 mmol/l = 3,3 mmol/l (6,4;18,9). U
celého souboru byl pocate¢ni primér primérmé glykémie na zacatku sledovani 10,9
mmol/l £2,7 mmol/l (6,4;18,9). Po 6 mésicich na konci vyzkumného obdobi byla u Zen
snizena prumérna hodnota primérné glykémie na 9,0 mmol/l = 1,6 mmol/l (6,2;11,3) a
rozdil oproti pocatku byl -1,2 mmol £+ 1,3 mmol/l zatimco u muzi klesla primérna

hodnota na 10,2 mmol/l £ 2,4 mmol/l (6,1;13,6) a rozdil byl -1,6 mmol/l + 3,7 mmol/l. U
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celkového souboru byl pokles primérné hodnoty primérné glykémie na 9,6 mmol/l + 2,1

mmol/l (6,1;13,6) s rozdilem -1,3 mmol/l + 2,6 mmol/l.

Zmény v priméru hodnot primérné glykémie celého vyzkumného souboru ukazuje graf
(Graf 14). Zobrazené hodnoty jsou pocatecni primér (TO0), v polovin¢ vyzkumného
sledovéani (T3) a na konci vyzkumu (T6). V poloviné sledovani byl primér primérné
glykémie 9,9 mmol £ 1,9 mmol/l (6,2;13,6). Od pocatku sledovani (T0) za 3 mésice (T3)
doslo ke snizeni o -1,0 mmol/l = 2,0 mmol/l. Od 3 mésici (T3) do konecného méteni (T6)
bylo snizeni prumérné glykémie pozvolnéjsi a primérna hodnota klesla o -0,4 mmol/l £+

1,3 mmol/l u celého souboru.
Graf 14 Primérna glykémie v prubéhu 6 mésict
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Zdroj: (vlastni)
6.2.1 Testovani hypotéz

Byla stanovena nulova a alternativni hypotéza. Hypotézy byly testovany na hladiné
vyznamnosti 0,05. Pro potvrzeni alternativni hypotézy a zamitnuti nulové hypotézy bylo

nutné, aby hodnota p byla < 0,05. Testovani se zamétilo na hodnoty primérné glykémie.

Hypotéza HO: Pravidelnd monitorace sacharidii a presny vypocet davek inzulinu

nepovedou k poklesu primérné glykémie u pacienti s diabetem 1. typu.

Hypotéza H1: Pravidelnd monitorace sacharidi a presny vypocet davek inzulinu vedou k

poklesu prumérné glykémie u pacientli s diabetem 1. typu.
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Nejprve byla ovéiena normalita dat primérné glykémie na pocatku (TO) a po 6 mésicich
(T6) pomoci Shapiro-Wilkova testu. Ovéfeni normality dat je dulezité pro vybér

vhodného statistického testu.

Nejprve byly testovany pocate¢ni hodnoty primérné glykémie (TO0), u kterych Shapiro-
Wilkuv test vykézal p-hodnotu 0,065, coZ je nad zvolenou hladinou vyznamnosti 0,05.
Tento vysledek naznacuje, Ze pocatecni hodnoty maji ptiblizné normalni rozlozeni. Dale
byly testovany hodnoty primérné glykémie po Sesti mésicich (T6), kde Shapiro-Wilktv
test ukazal p-hodnotu 0,227, tedy také vyssi nez 0,05. Tento vysledek potvrzuje, ze i
kone¢né hodnoty jsou normalné rozlozeny. Normalita rozlozeni obou hodnot je

znazornéna v grafech (Graf 15, Graf 16).
Graf 15 Normalita rozlozeni hodnot primérné glykémie (TO)
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Zdroj: (vlastni)
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Graf 16 Normalita rozlozeni hodnot primérné glykémie (T6)
1,5

1

Zdroj: (vlastni)

Na zaklad¢ ovéteni normality dat u hodnot primérné glykémie na zacatku (TO) a po Sesti

mesicich (T6) je mozné pouZit statisticky parovy t-test.

Vysledky péarového t-testu pro hodnoty primérné glykémie pted nutriéni intervenci (TO)
a po Sesti mésicich (T6) ukazuji, Ze hodnota t-statistiky je 2,34 a p-hodnota ¢ini 0,030.
Protoze p-hodnota je nizs§i nez zvolend hladina vyznamnosti 0,05, miiZzeme zamitnout
nulovou hypotézu (HO). Tento vysledek naznacuje, Ze rozdil mezi primérnymi hodnotami
glykémie na pocatku a po Sesti mésicich je statisticky vyznamny. Vysledky podporuji
alternativni hypotézu (H1) a naznacuji, Ze intervence méla piiznivy vliv na sniZeni

primé&rné glykémie u sledovanych pacientt.
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Graf 17 Zmény pramérné glykémie
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Graf (Graf 17) prezentuje rozlozeni hodnot primérné glykémie pti zahajeni sledovani
(TO) a po 6 mesicich (T6). Median pocatecnich hodnot primérné glykémie byl 10,9
mmol/l, zatimco po 6 mésicich se snizil na 10,1 mmol/l. Rozdil mezi primérnymi
hodnotami ¢inil -1,3 mmol/l + 2,6 mmol/l. Graf ukazuje pokles primérné glykémie od
pocatku sledovani a také statisticky test potvrdil, Ze tento rozdil je statisticky vyznamny

(p = 0,030).
6.3 Vyzkumna otazka 3

Snizi se u pacientii po prechodu na flexibilni reZim glykemicka variabilita?

Nasledujici graf (Graf 18) prehledné ukazuje primérné hodnoty glykemické variability

zaznamenané na zacatku sledovani (TO) a po uplynuti 6 mesicti (T6).
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Graf 18 Glykemicka variabilita
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Tabulka 10 Pfehled zmén hodnot glykemické variability po 6 mésicich

variaéni
koeficient

%

Zena muz cely soubor
SD SD SD
prameér prameér prameér
(min.;max.) (min.;max.) (min.;max.)
165 6,0 + 6,4
TO 33,5 36,0 34,6
(25,5;45,7) (25,3;45,5) (25,3;45,7)
+£5,3 £3,9 +4,7
T6 31,7 32,3 31,9
(24,9:42,6) (27,9;40,4) (24,9:42,6)
rozdil | -1,8 +1,2 -3,7 +2,1 -2,7 + 1,7

Zdroj: (vlastni)

Tabulka (Tabulka 10) ukazuje primérmé hodnoty varia¢niho koeficientu zaznamenané u

pacientli na zacatku a po 6 mésicich vyzkumného sledovani. U zen dosahovala primérna

hodnota na pocatku 33,5 % =+ 6,5 % (25,5;45,7), zatimco u muzii byla vychozi primérna

hodnota 36,0 % = 6,0 % (25,3;45,5). Celkov¢ Cinil primér pro vSechny sledované

34,6 % £ 6,4 % (25,3;45,7). Po 6 mésicich se primérna hodnota varia¢niho koeficientu u
zen snizila na 31,7 % £ 5,3 % (24,9;42,6) s rozdilem -1,8 % =+ 1,2 %. U muzi klesla
prumérna hodnota na 32,3 % % 3,9 % (27,9;40,4) s rozdilem -3,7 % + 2,1 %, a pro cely
vyzkumny soubor pak poklesla na 31,9 % + 4,7 % (24,9;42,6) s rozdilem -2,7 % + 1,7 %.
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Graf (Graf 19) znazoriiuje zmény v prumérnych hodnotach glykemické variability
v prib&hu vyzkumu. Prezentované hodnoty zahrnuji primér celého vyzkumného souboru
na zacatku sledovani (T0), v jeho poloviné (T3) a na zavéru vyzkumu (T6). V poloviné
sledovani byla glykemicka variabilita 34,4 % + 5,2 % (22,9;43,4). B&hem prvnich ti
mesict se glykemickad variabilita snizila o -0,6 % + 6,5 %. Ve druhé ¢asti sledovani, od
poloviny (T3) do konce sledovaného obdobi (T6), bylo snizeni vyraznéjsi, kdy primérna

hodnota klesla o -2,1 % + 4,7 % pro cely soubor.
Graf 19 Primérna glykemickd variabilita v pribéhu 6 mésicti
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6.3.1 Testovani hypotéz

U vyzkumné otdzky 3 byla stanovena nulova a alternativni hypotéza, které byly testovany
na hladiné¢ vyznamnosti 0,05. K potvrzeni alternativni hypotézy a zamitnuti nulové
hypotézy bylo potieba, aby byla hodnota p < 0,05. Testovani se soustedilo na hodnoty
glykemické variability.

Hypotéza HO: U pacientt bude variacni koeficient stejny, ptipadné se jesté zvysi.
Hypotéza H1: U pacientl dojde ke sniZeni varia¢niho koeficientu.

Na zacatku testovani hypotéz byla pomoci Shapiro-Wilkova testu ovéfena normalita dat
varia¢niho koeficientu na zacatku (TO) a po 6 mésicich (T6). Ovéfeni normality dat

pomize s vybérem spravného statistického testu.
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Pti ovétovani normality dat na zacatku (TO0) ukéazal Shapiro-Wilkav test p-hodnotu 0,065,
coz prevySuje stanovenou hladinu vyznamnosti 0,05. Tento vysledek naznacuje, ze
pocatecni hodnoty lze povazovat za pfiblizné normalné rozlozené. Nasledné byly
testovany data po 6 mésicich (T6) kde Shapiro-Wilktv test ukézal p-hodnotu 0,365. Tento
vysledek také prevysuje hladinu vyznamnosti 0,05, coz znamend, ze hodnoty T6 maji
ptiblizn€ normalni rozd¢€leni. Normalita rozlozeni dat je znazornéna v grafech (Graf 20,

Graf 21). K testovani hypotéz bude pouzit statisticky parovy t-test.
Graf 20 Normalita rozloZzeni hodnot glykemické variability (TO)
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Graf 21 Normalita rozloZzeni hodnot glykemické variability (T6)
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Vysledek t-testu ukazal hodnotu t-statistiky 1,413 a p-hodnotu 0,174. JelikoZ je p-hodnota
vy$$i nez stanovend hladina vyznamnosti 0,05, nelze nulovou hypotézu zamitnout. Nelze
tedy potvrdit, ze by se pramérné hodnoty glykemické variability mezi témito dvéma
obdobimi statisticky vyznamné liSily. To naznacuje, ze béhem sledovaného obdobi

nedoslo k vyrazné zméné glykemické variability.
Graf 22 Zmény glykemické variability
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Graf (Graf 22) zobrazuje rozlozeni hodnot glykemické variability na zac¢atku studie (TO)
a po Sesti mésicich. Median pocatecnich hodnot byl 35,3 %, zatimco po Sesti mésicich
klesl na 32,1 %. Primérny rozdil mezi hodnotami ¢inil -2,7 % + 1,7 %. Pfestoze graf
naznacuje snizeni glykemické variability, statisticky test ukazal, Ze tento rozdil neni

statisticky vyznamny (p = 0,174).

6.4 Vyzkumna otazka 4

Dojde u pacientii na flexibilnim inzulinovém rezimu k nariistu casu straveného v rozmezi
(time in range — TIR)?

Graf (Graf 23) piehledné zobrazuje primérné hodnoty ¢asu straveného v cilovém rozmezi

(TIR) ze zacatku sledovaného obdobi (TO) a po Sesti mésicich (T6).
Graf 23 Cas straveny v rozmezi (TIR)
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Tabulka 11 Piehled zmén hodnot ¢asu straveného v rozmezi (TIR) po 6 mésicich

zena muz cely soubor
SD SD SD
prumer pramér prumer
(min.;max.) (min.;max.) (min.;max.)
TIR +21,2 +22,0 +21,7
TO 51,3 46,3 49,0
% (25;95) (19;94) (19;95)
+21,7 +22.4 +222
T6 59,1 53,8 56,8
(31;95) (34;93) (31;95)
rozdil | +7.,8 + 10,7 +7,5 + 18,5 +7,8 + 14,3

Zdroj: (vlastni)

Tabulka (Tabulka 11) ukazuje ptehled primérnych hodnot ¢asu straveného v cilovém
rozmezi (TIR) u pacientll na zacatku a po Sesti mésicich vyzkumného sledovani. U zen
byla pocate¢ni primérnd hodnota 51,3 % = 21,2 % (25;95), zatimco u muZzu ¢inila 46,3
% £22,0 % (19;94). Celkovy prumér vSech sledovanych byl na zacatku 49,0 % + 21,7 %
(19;95). Po Sesti mésicich se prumérna hodnota TIR u zen zvysila na 59,1 % + 21,7 %
(31;95) s rozdilem +7,8 % £ 10,7 %. U muzl vzrostla na 53,8 % + 22,4 % (34;93) s
rozdilem +7,5 % =+ 18,5 %. Pro cely soubor vzrostla primérna hodnota na 56,8 % + 22,2
% (31-95) s celkovym rozdilem +7,8 % + 14,3 %.

Graf (Graf 24) ukazuje vyvoj TIR v pribéhu vyzkumu. Zobrazené hodnoty piedstavuji
primérny TIR celého sledovaného souboru na pocatku (TO0), po 3 mésicich (T3) a na
konci sledovani (T6). V poloviné sledovani (T3) byl ¢as straveny v rozmezi 56,1 % =+
19,6 % (29;95). TIR se béhem prvnich 3 mésict zvysil o 7,1 % + 13,5 %. Ve druhé ¢asti
sledovani, od poloviny (T3) do konce sledovaného obdobi (T6), bylo zvyseni jiz mnohem

mensi, hodnota TIR se zvysila 0 0,7 % + 10,3 % pro cely soubor.
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Graf 24 Primér ¢asu straveného v rozmezi (TIR) v prib&hu 6 mésict
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6.4.1 Testovani hypotéz

Pro vyzkumnou otazku 4 byla formulovana nulova a alternativni hypotéza, které¢ byly
ovéfovany na hladin€ vyznamnosti 0,05. Aby bylo mozné zamitnout nulovou hypotézu a
podpofit hypotézu alternativni, bylo nutné, aby byla hodnota p < 0,05. Testovani se

zamétovalo na hodnoty ¢asu straveného v cilovém rozmezi (TIR).

Hypotéza HO: U pacientli na flexibilnim inzulinovém reZimu nedojde k Zddnému zvySeni

¢asu straveného v rozmezi (TIR).

Hypotéza H1: U pacientd na flexibilnim inzulinovém reZimu dojde k zvySeni casu

stravené¢ho v rozmezi (TIR).

Na pocatku testovani hypotéz byla ovéfena normalita dat TIR pouzitim Shapiro-Wilkova

testu pro pocatecni hodnoty (T0) a hodnoty po Sesti mésicich (T6).

U pocatecnich hodnot byl vysledek p-hodnoty hodnoty 0,099. Protoze p-hodnota je vyssi
nez stanovend hladina vyznamnosti 0,05, pfedpokladdme Ze jsou data normalné
rozlozena. Normalita dat pro hodnoty TIR po Sesti mésicich (T6) byla ovéiena takeé
pomoci Shapiro-Wilkova testu, ktery ukazal p-hodnotu 0,007. P-hodnota je mensi nez
0,05, vysledek tak naznacuje, ze data T6 nevykazuji normdlni rozlozeni. Na zaklade

téchto vysledkt, kdy pocatecni data (T0) vykazuji pfiblizn€ normdalni rozlozeni, zatimco
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data po 6 mésicich (T6) neprokazala normalitu, bude zvolen neparametricky Wilcoxontv

test. Normalita rozlozeni dat je prezentovana v grafech (Graf 25, Graf 26).
Graf 25 Normalita rozloZeni hodnot Casu straveného v rozmezi (TO)
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Zdroj: (vlastni)

Graf 26 Normalita rozloZeni hodnot ¢asu straveného v rozmezi (T6)
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Zdroj: (vlastni)

Wilcoxontv parovy test ukazal hodnotu t-statistiky 44,5 a p-hodnotu 0,042. Na zakladé
vysledki 1ze nulovou hypotézu zamitnout, protoZze p-hodnota je niZSi nez stanovena

hladina vyznamnosti 0,05. To znamend, ze hodnoty TIR od zacatku (TO) do konce
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vyzkumného sledovani (T6) se statisticky vyznamné lisi. Tento vysledek ukazuje, ze

doslo k vyrazné zméné glykemickych hodnot.

Graf 27 Zmény v TIR
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Graf (Graf 27) ukazuje hodnoty Casu stravené¢ho v rozmezi na zacatku vyzkumného
obdobi (T0) a po Sesti mésicich (T6). Medidn hodnot na zacatku byl 45,0 %, zatimco po
6 mésicich se zvysil na 50,0 %. Primérny rozdil mezi méfenimi byl +7,8 % + 14,3 %.
Graf ukazuje zvyseni Casu straveného v cilovém rozmezi béhem sledovaného obdobi a

statisticky test potvrdil, Ze tento rozdil je statisticky vyznamny (p = 0,042).
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7 Diskuze

Hlavnim cilem praktické casti této diplomové prace bylo posoudit, zda piechod z fixniho
inzulinového rezimu na flexibilni inzulinovy rezim bude mit vliv na zlepSeni kompenzace
diabetu. V praktické casti byly stanoveny 4 vyzkumné otazky. Kompenzace byla
hodnocena prostfednictvim hodnot glykovaného hemoglobinu (HbAlc) a udaja
ziskanych ze senzorovych technologii, podle podilu ¢asu straveného v cilovém rozmezi
glykémie (TIR), priméré glykémie a variacniho koeficientu. Tyto parametry byly
méfeny na zacatku sledovaného obdobi a poté po tfech a Sesti mésicich, pfi¢emz

hodnoceni se zamétilo zejména na zmény po Sestimesicnim obdobi.

Prvni vyzkumna otdzka se zaméiovala na to, jaky vliv ma pravidelnd monitorace
sacharidi ve stravé a prfesny vypocet davek inzulinu na hodnoty glykovaného

hemoglobinu (HbA1c) u pacientti s diabetem 1. typu.

Hodnoty glykovaného hemoglobinu (HbA 1c) predstavuji jeden z ukazateli dlouhodobé
kompenzace diabetu. Z vysledkti vyzkumu vyplyva, Ze flexibilni inzulinovy rezim vedl
ke snizeni primérnych hodnot HbAlc u vSech sledovanych pacientii, pficemZ tento
pokles byl vyrazn€jsi u Zen. Nicméné rozdil nebyl statisticky vyznamny (p = 0,098).

Tento vysledek miize byt ovlivnén malym vzorkem tc¢astnikli vyzkumu (n = 20).

Centenaro (2023) uvadi, ze pravidelnd edukace zaméfend na pocitani sacharidi v
kombinaci s pfesnym davkovanim inzulinu mize vést ke snizeni HbAlc. Vysledky této
préace s témito zavéry ¢asteCné souhlasi, protoZze doslo ke zlepSeni hodnot HbAlc, av§ak
zména nebyla dostatecné statisticky vyznamna. Delsi sledovaci obdobi nebo vétsi pocet

pacientl by pravdépodobné umoznily ziskat prikaznéjsi a presnéjsi vysledky.

Druhé vyzkumna ot4zka se zabyvala primérnou glykémii, konkrétné zda dojde u pacientli
s diabetem 1. typu k poklesu primérné glykémie diky pravidelné monitoraci sacharidii

ve strave a presnému vypoctu dévek inzulinu.

Primérna glykémie, kterd odpovida aktualni Grovni kompenzace, byla po Sestimésicnim
sledovani statisticky vyznamné niz8i (p = 0,030). Pokles byl pozorovan u vSech
zucCastnénych, pti¢emz vyraznéjsi zlepsSeni bylo zaznamenano u muza. Niz§i primérna

glykémie snizuje riziko akutnich i chronickych komplikaci diabetu.
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Tteti vyzkumna otazka se zabyvala tim, zda se u pacientl po pfechodu na flexibilni rezim

snizi glykemicka variabilita.

Glykemickéa variabilita, tedy kolisani hladiny glukozy v prabéhu dne, je dalSim
parametrem hodnoceni kompenzace diabetu. Vysoka glykemicka variabilita zvySuje
riziko hypoglykémii i hyperglykémii, které¢ jsou pro pacienty nejen nepiijemné, ale
mohou vést k vaznym zdravotnim obtizim. Vyznamné¢ tedy ovliviiuje nejen riziko
akutnich komplikaci, jako jsou hypoglykémie a hyperglykémie, ale také riziko

dlouhodobych mikrovaskularnich a makrovaskularnich komplikaci.

Z vysledkil je zfejmy trend ke zlepSeni glykemické variability, avSak rozdil nebyl

statisticky vyznamny (p = 0,174).

Ctvrta vyzkumna otazka byla zamétena na to, zda u pacientl na flexibilnim inzulinovém

rezimu dojde k narGstu ¢asu straveného v rozmezi (time in range — TIR).

V parametru TIR, coz je dulezity ukazatel kvality kompenzace, bylo zaznamenano
statisticky vyznamné zlepSeni (p = 0,042). Tento vysledek ukazuje na efektivitu
nutri¢nich intervenci a naznacuje, Ze pravidelna monitorace sacharidli mize pacientim
pomoci dosdhnout stabiln¢jSich glykemickych hodnot. S nastupem senzorovych
technologii je hodnota TIR v poslednich letech pouZivana jako doplitkovy parametr k
HbAlc, protoZze 1épe odrazi kazdodenni vykyvy glykémie. Narhst ¢asu stravené¢ho v
cilovém rozmezi ma pfimy dopad na kvalitu Zivota pacientll a na snizeni rizika

mikrovaskularnich komplikaci (Flekac¢, 2022; Battelino, 2019).

Piestoze se vyzkumu Ucastnil pomérné maly vzorek pacientll, vysledky vyzkumu v této
diplomové préci ukazuji, Ze pocitani sacharidl a presné davkovani inzulinu mé pozitivni

vliv na kompenzaci diabetu 1. typu.

68



8 Zavér

Tato diplomova prace se zaméfila na zkoumani vlivu pocitani sacharidii a presného
davkovani inzulinu na kompenzaci diabetu 1. typu. Vysledky ukdzaly, ze flexibilni
inzulinovy rezim ma pozitivni dopad na nékteré dalezité parametry, zejména pramérnou
glykémii a Cas straveny v cilovém rozmezi (TIR), kde byly zmény statisticky vyznamné.
Ptestoze u glykovaného hemoglobinu (HbA ¢) a glykemické variability nebyly dosazeny
statisticky vyznamné vysledky, pozorovany pokles hodnot naznacuje, ze flexibilni
inzulinovy rezim by mohl mit dlouhodoby pozitivni vliv na zlepSeni glykemické kontroly.
Na zavér lze fici, Ze pocitani sacharidl je dilezitd soucést 1écby diabetu 1. typu, kterd
pomaha pacientim lépe kompenzovat své onemocnéni. I piesto, Ze moderni technologie
velmi usnadnuji 1é¢bu, je edukace pacientii v oblasti spravného pocitani sacharidi
nezbytnd pro dosazeni lepsi kompenzace diabetu a sniZeni rizika akutnich i chronickych
komplikaci. Pacienti, ktefi zvladnou spravné stanovit mnozstvi sacharidii v jidle, maji

vEtsi Sanci na stabilni glykemii a lepsi kvalitu Zivota.
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11 Seznam pouzitych zkratek

AGP — ambulantni glukézovy profil, ambulatory glucose profile
AID — automatické podavani inzulinu, automated insulin delivery
anti-GAD — protilatky proti enzymu glutamat dekarboxylaze
anti-IA2 — protilatky proti tyrosin fosfataze

anti-ZnT8 — protilatky proti zinkovému transportéru 8

ATP — adenosintrifosfat

CCK — cholecystokinin

CGM - kontinualni monitoring glykémie

CNS — centralni nervova soustava

CSII — kontinudlni podkozni infuze inzulinu, continuous subcutaneous insulin infusion
DMI1 — diabetes mellitus 1. typu

FGM - okamzita monitorace glukdzy, flash glucose monitoring
GI — glykemicky index

HbAlc — glykovany hemoglobin

IAA — protilatky proti inzulinu

IFG — zvySena glykémie nalacno, impaired fasting glucose

IGT — porucha glukézové tolerance, impaired glucose tolerance
ISP — inzulino-sacharidovy pomér

IU — mezinarodni jednotka

KF — korekeni faktor

KT — Kalorické tabulky

L-dopa — levodopa

MDI — multiple daily injections

mmol/l — milimol na litr, jednotka pouZivana k méfeni koncentrace latky v roztoku
mmol/mol — milimol na mol

NZIP — Narodni zdravotnicky informacni portal

oGTT — orélni glukézovy toleranéni test

SD — smérodatnéa odchylka

TIR — ¢as straveny v cilovém rozmezi glykémie, time in range
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UZIS — Ustav zdravotnickych informaci a statistiky
VIP — vazoaktivni intestinalni peptid
V] — vyménna jednotka

VMK - volné mastné kyseliny
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15 Seznam priloh

Ptiloha 1 Informovany souhlas pacienta

Informovany souhlas pacienta s ucasti na vyzkumu

Vazena pani/Vazeny pane,

jmenuji se Veronika Veleckd a jsem studentkou 1. 1ékatské fakulty Univerzity Karlovy,
oboru Vyziva dospélych a déti. Rada bych Vas touto cestou pozadala o zapojeni do
vyzkumu, ktery bude soucasti mé diplomové prace na téma ,Pocitani sacharidl
u pacientd s diabetem 1. typu®.

Hlavnim cilem mého vyzkumného projektu je zhodnotit jak se ptfesné pocitani sacharid
ve stravé a flexibilni davkovani inzulinu mohou projevit na kompenzaci diabetu mellitu
1. typu. Vyzkum se zamétuje na sledovani hodnot glykovaného hemoglobinu (HbAIc),
pramérné glykémie, glykemické variability a tzv. time in range (Cas straveny v rozmezi).

VaSe ucast na tomto projektu je zcela dobrovolna, a veSkera poskytnutd data budou
anonymizovana. V ramci prace budou pouzita pouze anonymni data, kterd nelze zpétné
spojit s Vasi osobou, a slouzit budou vyhradné pro vyzkumné ucely diplomové prace.
Vysledky vyzkumu budou prezentovany formou zavérecné prace.

Souhlas s icasti v tomto projektu je mozZné kdykoliv odvolat bez jakychkoliv
nasledki.

Pokud souhlasite se zapojenim do tohoto vyzkumu ase zpracovanim VaSich
anonymizovanych udaji, zaSkrtnéte, prosim, odpovéd’ ,,ANO* niZe. V pripadé
nesouhlasu zaSkrtnéte ,,NE.

Souhlasim s vyse uvedenym zpracovanim mych osobnich udaji: ANO NE

Srde¢né Vam dékuji za Vasi G€ast a podporu vyzkumné ¢innosti.

V Ceskych Bud&jovicich, dne...................

Podpis: oo
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