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Uvod

Diabetes mellitus 1. typu je onemocnéni, které clovéku zméni Zivot od zakladu. Je tfeba
zménit svilij Zivotni styl a dodrZzovat pomérné naro¢nou a trvalou lé¢bu. Toto onemocnéni
s sebou nese mnoho komplikaci, které mohou v nékterych pripadech skoncit aZz smrti
pacienta. Z toho divodu je nezbytné, aby dochazelo ke spravné kompenzaci onemocnéni.

Vzhledem k velkému pokroku ve zdravotnictvi se objevily a stale objevuji nové 1écebné
metody. Ty nejnovéjsi z nich, jako inzulinova pumpa a systém uzaviené smycky, vyrazné
zlepSuji kvalitu Zivota pacientl. Zaroven se stile experimentilné pracuje napf. na
transplantacich -bunék Langerhansonovych ostrivki. Vyskyt tohoto onemocnéni vzriista
kaZdym rokem, stejné tak roste i pottfeba prijit na presné priciny jeho vzniku a snaha o
vylepSeni 1é¢ebnych metod.

Prace je psana formou reSerSe. V po¢atku se Ctenar seznami s definici onemocnéni a
riznymi typy diabetu mellitu. Nasledné kapitoly jsou jiZ zaméreny pouze na diabetes
mellitus 1. typu, a to na jeho epidemiologii, etiologii a patogenezi, pfiznaky, diagnostiku a
predevsim na jeho 1é¢bu. Kapitoly zamérené na 1é¢bu zahrnuji dietni rezim, rzné 1écebné
metody, selfmonitoring a komplikace sdruZené s onemocnénim. Na konci prace je vloZena
specialni kapitola o vlivu diabetu mellitu 1. typu na déti v prostredi materské a zakladni
Skoly. Toto téma neni propojeno z hlediskalééebnych metod, ale bylo zvoleno do bakalarské
prace vzhledem k zaméreni mého studia na vzdélavani.

Cilem této prace je seznamit se podrobné stimto onemocnénim a jeho béZnou,

novodobou a také experimentalni 1é¢bou. Dalsim cilem bylo dozvédét se o uskalich

onemocnéni, které mé& mohou provazet v budoucim povolani pedagoga.



1. Definice diabetu mellitu

Diabetes mellitus, jinak také cukrovka, je chronické onemocnéni, které je zplisobeno
absolutnim ¢i relativnim nedostatkem inzulinu. Tento nedostatek se projevuje zvySenou
koncentraci glukézy v krvi, kterou télo nasledné nedokaze spravné metabolizovat. Glukéza
(krevni cukr, dextrosa) je monosacharid, pro lidské télo nepostradatelna slozka, jejimz
rozkladem ziskdvame energii pro buiiky naseho téla. Transport glukézy je zajiStovan krvi.
Vramci diabetu ale nedochazi k optimalnimu transportu glukézy z krve do bunék, ¢imz
pretrvava jeji vysoka koncentrace v extracelularni tekutiné (LEBL et al., 2019, s. 14-15;
ZAMECNIK etal., 2019, 5.767-776).

MnoZstvi glukézy u zdravého jedince je pomérné stalé a idedlni pro to, aby vSechny
buriky mohly ziskat dostate¢nou energii pro spravny chod celého organismu. Bunky si
glukézu odebiraji z krve dle své vlastni potreby, napt. pti velké zatézi spotiebovavaji bunky
vice glukézy neZ v klidovém stavu. Glukéza se vyskytuje ve velkém mnoZstvi potravin
obvykle ve formé komplexnich sacharidii, které jsou nasledné rozstépeny a vstiebany do
krve. Nadbyte¢na glukéza je docasné uskladiiovana v jatrech ve formé glykogenu. Dalsi
moznosti, jak se glukéza miliZe dostat do krve, je tedy uvolnénim z glykogenu v jatrech. Zde
vznika glykogenolyzou deponovaného glykogenu ¢i glukoneogenezi, coZ je synteticka
tvorba glukézy z necukernych sloZek. Po jidle se stavaji hlavnim zdrojem glukézy Ziviny
prijaté v potravé, nicméné jiZ po péti hodinach la¢néni musi organismus produkovat a
uvoliiovat gluk6zu samostatné (LEBL et al,, 2019, s. 15-16; ZAMECNIK et al., 2019, s.767-
776).

Hladina neboli mnoZstvi glukézy v krvi se nazyva glykémie, ktera se uvadi v mmol/l. U
zdravého ¢lovéka se hladina glukézy v krvi nala¢no pohybuje v rozmezi 3,9 - 5,6 mmol/1.
Dlouhodobé vychylky glykémie vedou ke Spatnému fungovani organismu. SniZeny obsah
glukézy v krvi je oznacovan pojmem hypoglykémie. Je vymezena hodnotou pod 3,2 mmol/],
kdy je ohroZeno zasobovani mozkové tkané glukézou. Jejim opakem je hyperglykémie,
zvySeny obsah glukézy v krvi, jejiZ diagnostickd hodnota je nad 5,6 mmol/l. Chronicka
hyperglykémie je hlavnim projevem onemocnéni diabetes mellitus a zaroveni je hlavnim
faktorem pro rozvoj komplikaci diabetu (LEBL et al., 2019, s. 15; ZAMECNIK et al., 2019, s.
767-776).

Hospodarenti s glukézou je fizeno hormony. Mezi hormony udrzujici spravnou hladinu
glukézy v krvi patri hlavné inzulin, glukagon, adrenalin, kortizol a ristovy hormon. Inzulin
je hormon bilkovinné povahy, ktery je tvofen 51 aminokyselinami. Aminokyseliny inzulinu
spole¢né utvareji fetézec A a B a navzajem se propojuji Fetézcem C neboli C - peptidem.

Inzulin je nejprve produkovan v B-buiikich ve formé proinzulinu, ktery obsahuje jiz
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zminény C - peptid. Po odlouceni tohoto spojovaciho retézce dochazi ke vzniku funkéniho
inzulinu. C - peptid je dlleZity pro diagnostiku, jelikoZ jeho hladina miize byt ukazatelem
pro zbytkovou endogenni produkci inzulinu u lidi, kterym je podavan inzulin exogenné
(STECHOVA etal,, 2014, s. 13; HSIA et al,, 2017; KOSTIUK, 2018, s.10-13; LEBL et al., 2019,
s.17; ZAMECNIK etal, 2019, s. 767-776; HAN et.al., 2022).

Obr.1 - Transformace proinzulinu na inzulin (zelena - fetézec A, oranZova - retézec B,
Seda retézec C (Wikiskripta, 2010)

Inzulin se vytvari ve specializovanych bunikdch neboli B-bunkach. Tyto buiiky jsou
nadale uspotadany ve shlucich nazyvanych jako Langerhansovy ostriivky, které naleZzi
slinivce briSni (pankreatu). Z extracelularni tekutiny ptechazi glukéza do bunék pomoci
glukézovych transportérti (GLUT). Ve vétSiné druhli bunék lidského téla nejsou tyto
proteiny vazany na ucinek inzulinu. Existuje v8ak transportér GLUT4, prenasejici glukézu
do svalovych a tukovych bunék, ktery je plné zavisli na tcinku inzulinu. Svalové a tukové
buriky tvori zaroven zhruba polovinu lidského organismu, coZ znamen3, Ze pravé tato
polovina je zcela odkazana na funkci inzulinu. Vyznamné inzulin pisobi na jaterni bunky,
kde blokuje produkci glukézy procesem glukoneogeneze a udrzuje tim normalni hladinu
glykémie. Mezi Gc¢inky inzulinu se fadi také inhibice lipolyzy a podpora tvorby bilkovin. Télo
ma po prijmu potravy nadbytek energie, a proto si tvofi zasoby ve formé tuk. Jeli funkce
inhibice naruSend, dochazi k lipolyze a nadmérnému uvolitovani volnych mastnych kyselin
z tukovych bunék (adipocytli) do krevniho obéhu. K uvoliiovani inzulinu z p-bunék
Langerhansovych ostrtivkti dochazi ve dvou fazich. Prvni fazi je priibéZna (bazalni) sekrece
béhem dne, kterd tvori zhruba polovinu denni davky inzulinu. Ve druhé fazi dochazi
k sekreci inzulinu po stimulaci jidlem (§TECHOVA et al,, 2014, s. 13; HSIA et al,, 2017;
KOSTIUK, 2018,5.10-13; LEBL etal., 2019, s. 17; ZAMECNIK etal, 2019, s. 767-776; HAN et
al.,, 2022).

Antagonisté inzulinu jsou hormony glukagon, adrenalin, kortizol a ristovy hormon.
Nebot vraceji glukézu zjater zpét do krve, ¢imZ glykémii zvysuji. Glukagon je hormon

tvoreny v alfa-buiikach v Langerhansovych ostriivcich pankreatu. Adrenalin je hormonem
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produkovanym v dreni nadledvin. Stresovy hormon kortizol se tvoii v klife nadledvin.
Rilistovy hormon je produkovan adenohypofyzou. Pokud tyto antagonistické hormony
dobte spolupracuji, udrzuji v téle poZzadovanou glykemickou rovnovahu. (STECHOVA et al,,
2014,s.12; LEBL etal,, 2019, s.17; KOSTIUK, 2018, s.10-13).

K hyperglykémii u diabetu dochazi nejc¢astéji vlivem dvou patologickych situaci, které
mohou probihat zvlast nebo také v kombinaci. Bud' je nedostate¢na produkce inzulinu
zplsobena absenci ¢i sniZenim jeho produkce v 3-bunkich Langerhansovych ostravkl
(inzulinopenie), nebo inzulin nema dostate¢ny efekt ve tkanich. Tento nevyhovujici efekt
inzulinu nazyvame periferni rezistence k inzulinu. Inzulinova rezistence je velmi dlleZitym
faktorem pro vznik diabetu mellitu 2 typu. MiiZeme ji definovat jako poruchu funkce
inzulinu, kdy pfti fyziologické hladin€ inzulinu v plazmé dochazi ke sniZené schopnosti
odpovédi tkani, které nejsou schopny reagovat na inzulin v dostate¢né mitre. To miiZe byt
zplsobeno napf. sniZenou tvorbou, zménou struktury ¢i funkce inzulinovych receptord,
defektem postreceptorovych pochod(, opakované zvysenou hladinou kortizolu (zvysuje
glykémii a bunlky pankreatu reaguji zvySenou produkci inzulinu), stresem ¢i zanétem.
Inzulinova rezistence miZe byt zalo%ena také na genetickém podkladu (PELIKANOVA,
2003, s.491; RYBKA, 2007, s. 24-25).

Mezi dalsi, vzacnéjsi pri¢iny radime tvorbu defektnitho inzulinu, poruchu uvoliovani
inzulinu z B-bunék, transportni poruchu inzulinu k cilovym burnikam ¢i zvySeny ucinek jeho
antagonistickych hormonti (PERUSICOVA, 2008, s. 125; KAREN et al., 2014; LEBL et al,,
2019 s. 18; ZAMECNIK etal,, 2019, s. 767-776).

12



2. Typy diabetu mellitu

Diabetes mellitus neni jednou chorobou, ale spiSe patogeneticky heterogenni skupinou
onemocnéni, kterd maji jako spole¢ny projev chronickou hyperglykémii. V soucasné dobé
se rozliSuji ¢tyri typy diabetu a dvé skupiny mirnéjsich poruch, které se oznacuji jako
hrani¢ni poruchy gluk6zové homeostazy ¢i prediabetes. Mezi hlavni typy diabetu radime
diabetes mellitus 1 a 2. typu, skupinu ostatnich specifickych typi diabetu a gesta¢ni diabetes
(ZAMECNIK et al,, 2019, s. 767-776).

2.1. Diabetes mellitus 1. typu (DM1)

Diabetes mellitus 1. typu je inzulinodependentni / juvenilni typ diabetu, jehoZ hlavnim
projevem je postupné sniZovani aZ absolutni nedostatek vlastni sekrece inzulinu vlivem
destrukce B-bunék pankreatu. Pri¢ina vzniku byva vétSinou autoimunitni. Incidence je
zhruba 10 % ze vSech pripadi diabetu. Nejcastéji byva diagnostikovan v détstvi ¢i u
mladsich dospélych, ale projevit se miize kdykoliv béhem Zivota. U star$ich pacienti je
nastup typickych symptomi pomalejsiaje mozZna zaména s diabetem mellitem 2. typu. DM1
se Cleni na subtyp A autoimunitni (imunitné podminény) a subtyp B idiopaticky (non-
imunitni). Pfi subtypu A dochazi k autoimunitni destrukci f3-bunék pankreatu. Diikazem
imunitniho ptivodu destruktivni inzulitidy je pozitivita autoprotilatek. V piipadé subtypu B
(idiopatického) jsou autoprotilatky negativni. DM1 se ¢asto sdruZuje s jinymi autoimunitné
podminénymi chorobami, napf. s autoimunitni tyreoiditidou, vitiligem, Addisonovou
nemoci, atrofickou gastritidou, perniciézni anémii, juvenilni revmatoidni artritidou a
celiakii. Pacient sdiagnostikovanym DM1 je dozivotné odkazan na lé¢bu inzulinem
(PERUSICOVA, 2008,5.101-106; STECHOVA etal., 2014, s. 10-13; CESKA et al., 2015, s. 248-
249; ZAMECNIK etal,, 2019, s. 767-776; PRAZNY, 2021).
2.1.1.LADA (Latent Autoimmune Diabetes in Adults)

LADA je typ diabetu, ktery se pii¢inami vzniku, patologickym i klinickym pribéhem
nelisi od DM1. Vznik zapri¢iiuje autoimunitni inzulitida. Na rozdil od DM1 v8ak dochazi
k pomalejsi destrukci B-bunék. Je to DM1 s pliZivé se vyvijejicimi pfiznaky. Pfed manifestaci
diabetu ma ¢lovék s genetickymi predispozicemi k onemocnéni plny pocet B-bunék. Tento
stav se v8ak zméni pri kontaktu s néjakym spoustécim faktorem, ktery nasledné iniciuje
autoimunitni procesy vedouci k akutni inzulinové nedostate¢nosti, navySeni hodnoty
glykémie a celkové metabolické neschopnosti kompenzovat tento stav (STECHOVA et al,,
2014, s. 35; CESKA et al,, 2015, s. 238, SUMNIK et PRUHOVA, 2016, s. 26-29).
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2.2. Diabetes mellitus 2. typu (DM2)

Diabetes mellitus 2. typu vznika na zakladé inzulinové rezistence, kdy produkce inzulinu
neni dostate¢na k udrZeni normové glykémie a v ndvaznosti na to vznika relativni deficit
inzulinu. Vlivem genetickych, metabolickych a zevnich rizikovych faktori dochazi
v pribéhu DM2 i k postupnému sniZovani produkce inzulinu. Jeho incidence je zhruba 80 -
90 % ze vSech pripadli diabetu. DM2 se obvykle vyskytuje u dospélych jedincii a ¢asto byva
ve spojitosti s nadvahou a obezitou (LEBL etal., 2016, s. 393; ZAMECNIK etal., 2019, s. 767-
776).

2.3. Skupina ostatnich specifickych typu diabetu

Dalsi dva specifické typy diabetu nejsou tak ¢asté a jejich incidence se pohybuje okolo 2
- 5 % ze vSech p¥ipadi diabetu (ZAMECNIK etal,, 2019, s. 768).
2.3.1. Diabetes vznikly na genetickém podkladu

Zahrnuje geneticky podminéné syndromy vedouci k hyperglykémii, tzv. monogenni
diabetes. Tento diabetes vznika jako nasledek mutace jediného genu, predevSim genu
ovliviiujictho funkci B-bunék, coZ ma nasledné dopad na produkci inzulinu a na jeho vliv
v perifernich tkanich. Nej¢astéjsi formou monogenniho diabetu je MODY (maturity-onset
diabetes of the young), coZ je autozomalné dominantné dédi¢né onemocnéni, které ve
vétsiné pripadd neni Zivotné zavislé na 1écbé inzulinem. Nejcastéji se vyskytuje
glukokinazovy diabetes (MODY2), pii némz dochazi k mutaci genu pro glukokinazu. Enzym
glukokinaza se nachazi v p - bunikach pankreatu, kde slouZi jako senzor pro hyperglykémii.
Pokud v3ak dojde k mutaci, glukokinaza nasledné nedokaZe vnimat hyperglykémii a nebude
tedy dochazetk dostate¢né inzulinové sekreci. Vzhledem k tomu, Ze se jedna o autozomalné
dominantni onemocnéni, dité postiZeného jedince ma 50 % pravdépodobnost, Ze
onemocnéni zdédi. Nicméné se mlze MODY diabetes projevit také u jedince bez jakékoliv
rodinné zatéze, jelikoZ mutace miZe vzniknout i de novo (PRIOJHOVA, 2009, s. 247,
STECHOVA etal,, 2014, s. 27-29).

2.3.2. Sekundarni diabetes

Sekundarni diabetes je zplisoben jinymi poruchami, nez je porucha endokrinni funkce
pankreatu. Patfi sem onemocnéni exokrinntho pankreatu (chronickd pankreatitida,
cystickd fibréza, hemochromatéza), rtzné endokrinopatie (Cushingiv syndrom,
akromegalie), infekéni choroby se sekundarni destrukci p-bunék (cytomegaloviry, virus

Coxsackie B, kongenitalni rubeola). Sekundarni diabetes miize byt vyvolan i polékové
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(kortikosteroidy, hormony S$titné Zlazy, thiazidy, nékterymi B-blokatory) a nékterymi
chemikaliemi (ZAMECNIK etal., 2019, s. 767-776).
2.4. Gestacni diabetes neboli téhotensky diabetes

Gestacni diabetes se objevuje u Zen v obdobi gravidity a povaZuje se za néj jakakoliv
porucha tolerance glukdzy vznikla v obdobi t€hotenstvi, at uzZ je projevem zvySend glykémie
nalac¢no ¢i poruSena glukézova tolerance. Na pocatku téhotenstvi v prvnim trimestru je
citlivost perifernich tkani na inzulin zvysena, coZ se nasledné po konci tohoto trimestru
méni vlivem produkce placentarnich hormont. Mezi zminéné hormony se radi progesteron,
estrogen, humanni placentarni laktogen, prolaktin a kortizol. Jejich zvySenou produkci se
naopak sniZuje citlivost perifernich tkani na inzulin (periferni inzulinova rezistence). V této
funkci se uplatnuji také proteiny jako TNF-alfa (tumor necrosis factor) a leptin, které jsou
také produkovany pomoci placenty. Nartst citlivosti tkani na inzulin v prvnim trimestru a
nasledny pokles v dalsi fazi téhotenstvi je fyziologicky a u zdravé Zeny bez predispozic se
sniZena citlivost kompenzuje vétsi produkci inzulinu. U Zeny s genetickymi predispozicemi
neni nadmérna produkce inzulinu dostacujici, a tak dochazi ke vzniku hyperglykémie. Po
porodu, kdy dojde k odlouceni placenty, a tim i ke sniZeni produkce placentarnich hormont,
se tolerance viici inzulinu postupné obnovi. Tento druh diabetu by se mél poprvé projevit
v téhotenstvi a po porodu postupné zcela odeznit (do konce Sestinedéli). Nasledné se vsak
zvy$uje riziko vzniku diabetu mellitu 2. typu u Zen v dal3ich letech Zivota (HALUZIK et al,,
2013,s.200-201; ZAMECNIK etal,, 2019, s. 767-776).

2.5. Prediabetes mellitus (PDM)

Prediabetes mellitus neboli hrani¢ni porucha glukézové homeostazy je stav, ktery je
predzvésti vzniku diabetu mellitu 2. typu. Miizeme ho diagnostikovat na zakladé porusené
glukézové tolerance PGT (IGT - impaired glucose tolerance), kdy se objevuje zvySena
glykémie vlivem zatéZe glukézou, zatim ale nedosahuje hodnot diagnostickych pro diabetes
(7,8 - 11,0 mmol/1). Dale je diagnostikovan pomoci zvy$ené hrani¢ni glykémie nala¢no HGL
(IFG - impaired fasting glucose,), u které je hodnota glykémie v rozmezi od 5,6 do 6,9
mmol/l. Prediabetes je diagnostikovan pti kombinaci obou jiZ zminénych poruch a zvy3suje
riziko vzniku kardiovaskularnich onemocnéni (PERU§ICOVA etal, 2012b, s. 91-94; CESKA
etal, 2015, s. 238; ZAMECNIK et al,, 2019, s. 767-776; KAREN et al,, 2020, s. 4.)
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3. Epidemiologie DM1

e

déti dobfe a pomérné jednoduse diagnostikovat. V détském obdobi navic neni velka Sance
pro jeho zaménu s jinym typem diabetu mellitu. Z toho vyplyvj, Ze déti s DM 1 se daji nejlépe
epidemiologicky a etiopatogeneticky charakterizovat. Zaroven jsou z toho divodu casto
cilovou skupinou ve vyzkumu DM1. P¥i vyzkumu patogeneze DM1 doSlo k zjiSténi, Ze faze
¢asného détstvi je pro jeho rozvoj klicov3, jelikoZ béhem 2. - 3. roku Zivota ¢asto dochazi k
rozvoji autoimunitnich procesti. DM1 vznika na zakladé autoimunitni destrukce B-bunék
Langerhansovych ostrivki. Dlivodem destrukce je pravdépodobné celularni autoimunitni
reakce proti nékterym ze specifickych antigenti p-bunék. V ramci vyzkumu se tu nabizi
otazka, jak by pripadné mohla byt nastavena prevence vzniku DM1. Nicméné vzhledem ke
komplexnosti zicastnénych imunitnich mechanizmt je vyzkum prevence velmi sloZity
(CINEK et SUMNIK, 2019, s. 235-236).

Incidence DM1 roste s vékem aZ do starsiho predSkolniho véku. Poté se u obou pohlavi
vyskytuje napadny vzrist v obdobi puberty, kdy je zvySena potieba inzulinu a v navaznosti
se zvySuje také vyskyt DM1 (LEBL etal., 2016, s. 361-367).

U starsich déti nad 15 let a mladych dospélych jiZ nejsou zaznamy o diabetu tak
podrobné. MiiZe to tak byt z vice diivodul. Ve starSim véku neni nastup diabetu tak akutni,
koordinace praktického a interniho lékare a dalsich odbornik{, neZ je to v piipadé déti, o
které se stara détsky diabetolog. U mladych dospélych je také niZsi frekvence rizikovych
genetickych faktor. Rozdilnost incidence DM1 u réiznych narodnosti je u starSich
dospélych mensi nez u déti (LEBL et al,, 2016, s. 361-367).

Incidence DM1 u déti v Ceské republice od roku 1989 stoupla z 6,8 /100 000 /rok zhruba
na 22/100 000/rok. V ramci incidence vSak dochazi k vykyviim (stagnace, ostry vzestup).
Kdybychom uvazovali o negenetickych faktorech, které zplisobuji vykyvy incidence, tak by
jako zajimavy faktor pisobila cyklicka fluktuace incidence s periodicitou nékolika let,
nejcastéji 4 aZ 6leta. K viceleté cyklicité incidence v8ak dochazi jen v ramci urcitého uzemi,
a navic nenijasné, proc¢ k ni vlastné dochazi. Naopak necyklického nar@istu se patrné tcastni
infekce, které urychluji posledni preklinicka stadia onemocnéni (LEBL etal.,, 2016, s. 361-
367; CINEK et SUMNIK, 2019, s. 235-236).

Vyskyt DM1 je velmi rozdilny vzhledem k rtiznym oblastem, ve kterych piisobi rozdilné
genetické a negenetické vlivy, nap¥. v nékterych oblastech Ciny je incidence 1/100 000 dé&ti
za rok v porovnani s Finskem, kde je incidence 50/100 000 déti za rok. U vétSiny populaci

pozorujeme trvalé stoupani po¢tu nemocnych jedincti, u nékterych populaci je incidence
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stabilni ¢i s mirnym poklesem. Pri¢ina narlistu incidence neni znam3j, ale je ziejmé, Ze
nebude genetického ptivodu (LEBL etal,, 2016, s. 361-367).

V CR se momentalné nariist incidence vyskytu DM1 u déti zastavil. Nicméné od roku
1989, kdy byl zaloZen Cesky registr détského diabetu, stoupla sou¢asna incidence p¥iblizné
trojnasobné. Mortalita pacientil ped stanovenim jejich diagnézy je velmi nizka (STECHOVA
etal., 2014, s.14-15; PERUSICOVA, 2008, s. 14-15).
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4.Etiologie a patogeneze DM1

DM1 se radi mezi autoimunitni onemocnéni, které se projevuje lymfocytarni infiltraci
Langerhansovych ostriivki pankreatu a postupnym rozvojem autoimunitniho zanétu
neboli inzulitidy. Vlivem rozvijejictho se zanétu dochazi k destrukci B-bunék, coZ ma za
nasledek sniZeni aZ ukonceni produkce inzulinu. Na rozdil od DM2 zde ve vétsiné pripadi
nedochazi kinzulinové rezistenci svyjimkou pacientd svy$si hmotnosti az obezitou.
Vzhledem k vymizeni endogenni sekrece inzulinu je pacient odkazan na exogenni podavani
inzulinu. Dochazi-1i pti DM1 k produkci protilatek proti -bunikkam ostrtivk, tak se jedna o
diabetes zaloZeny na autoimunitni reakci neboli subtyp A. Pokud vSak k produkci
nedochézi, pak ma diabetes idiopatickou formu (CESKA et al., 2015, s. 248-249).

U DM1 dochazi kprodukci specifickych autoprotilatek, coZ umoZiiuje diagnostiku
onemocnéni diive, neZ stihne klinicky manifestovat. Znalosti o autoprotilatkach zatim
nepotvrdily jejich pfimy podil na destrukci ostriivki. Obdobi prediabetu 1. typu je plné
asymptomatické s dobou trvani od nékolika mésicli aZ po desetileti. Mezi autoprotilatky
objevujici se pti DM1 radime protilatky proti pankreatickym ostrtivkiim (ICA - islet cell
autoantibodies), protilatky proti inzulinu (IAA - insulin autoantibodies), protilatky proti
dekarboxylaze kyseliny glutamové (GAD - glutamicacid decarboxylase), protilatky proti
tyrosinfosfataze (IA2 - protein tyrosine phosphatase) a protilatky proti zinkovému
transportéru (ZnT8 - zinc transporter 8) (LEBL et al,, 2016, s. 370-371).

Vyvoj DM1 lze rozdélit na stadia, jelikoZ dochazi k postupnému poklesu funkce -bunék.
Vlivem genli a v soucasnosti nespecifikovanych faktorti prostiedi dochazi k iniciaci
autoimunity B-bunék. DM1 se déli na tfi stddia. V prvnim stadiu dochazi k rozvoji
ostriivkové autoimunity, kterd se vyznacCuje pritomnosti sérovych ostrivkovych
autoprotilatek. Je zde stale fyziologickd hodnota glykémie (normoglykémie) a pacient je
asymptomaticky. U druhého stddia jsou taktéZz produkovany autoprotilatky, hladina
glukézy v krvi je jiZ naruSena (dysglykémie) a dochazi k nedostate¢né produkci inzulinu.
Ve tretim stadiu obvykle dochazi ke klinickému stanoveni DM1. Objevuji se zde typické
symptomy pro diagnostiku (napft. ketoacid6za, hyperglykémie, polyurie, polydipsie) a je
tfeba zahdjit inzulinovou terapii. Pfi zvySujicim se stadiu DM1 dochazi k viditelnému
zmenSeni objemu slinivky briSni. Znalost fazi DM1 umoziiuje vytvoreni preventivnich
strategii. Pokud je Clovék geneticky ohroZeny, coZ je vétSinou zplisobeno geny lidského
leukocytarniho antigenu (HLA), tak je jeho stav oznacovan jako predstupen prvni faze

(LEBLetal, 2016, s. 341-344; SIMMON etal, 2016; POWERS, 2021).
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Obr.2. Vyvojové faze DM1 (SIMMON et al,, 2016)

DM1 je multifaktoridlnim onemocnénim, jelikoZ se v patogenezi setkavaji genetické i
negenetické vlivy, které spolu sloZitym zplisobem interaguji. Zndme tedy nékteré faktory,
které maji vliv na vznik onemocnéni, nicméné konkrétni pri¢ina vzniku DM1 neni zndma.
Zaroven se jednd o onemocnéni polygenni, jelikoZ se na ném podili okolo osmnécti
poznanych gent ¢i genovych komplexi a pravdépodobné i dals$i dosud neodhalené. I ptesto,
Ze je onemocnéni polygenni, jeden genovy komplex, HLA (Human Leococyte Antigens),
hraje hlavni roli s podilem zhruba 50 %. HLA molekuly obsahuji antigeny, které slouii
dochazi k primarni selekci T-lymfocytli, které se zde snaZzi vytvorit autotoleranci na
antigeny vlastniho téla, mezi néZ patii i inzulin. Pokud béhem tohoto selek¢éniho
mechanismu dojde k chybé€, pak T-lymfocyty aktivované antigeny vlastniho téla putuji do
perifernich tkani. Vlivem intolerance autoantigen?, pak T-lymfocyty zacinaji utocit na
struktury vlastniho organismu. Mensi ptisobnost na zbytek genetického rizika maji desitky
minoritnich genovych polymorfismt, které jsou nazyvany non-HLA geny. Mnohocetné non-
HLA rizikové lokusy diabetu 1. typu mohou zvySovat riziko presymptomatického DM1 u
gen pro inzulin a gen PTPN22 (PERUSICOVA, 2008, s. 47-58; STECHOVA, 2014, s. 16-26;
CESKA etal,, 2015, s. 248-249; LEBL et al,, 2016, s. 351-360; CRAIG etal., 2019).

Genetické faktory hraji velkou roli na prenos DM1. Dité, jehoZ ptibuzni v prvni linii
onemocnénim trpi, ma zhruba desetindsobnou pravdépodobnost vzniku DM1 v porovnani
s ditétem bez genetické zatéZe. MoZnost shody u jednovaje¢nych dvojcat se pohybuje okolo
23 - 53 %. Naproti tomu u dvouvaje¢nych dvojcatje riziko daleko nizsi v rozmezi 2,5 - 11 %.
Podobné riziko jako u dvouvaje¢nych dvojcat se vyskytuje u nejbliZsich pribuznych (LEBL
etal,, 2016, s. 351-360; CRAIG et al., 2019).
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Rychlost nartisti incidenci DM1 od prvni poloviny 20. stoleti je prilis velka, neZ aby byla
zplsobena pouze genetickymi faktory. Studie prokazuji, Ze autoprotilatky se u déti mohou
vyskytovat uz v prvnim roce Zivota. Déti v tomto véku maji agresivnéjsi formu onemocnéni,
coZ poukazuje na zvyseni rizika DM1 ucasti prenatalnich a postnatalnich vliv okoli (CRAIG,
etal, 2019).

Negenetické faktory s rizikem vzniku diabetu mtiZeme rozdélit dle stadia, ve kterém
pusobi. Mezi faktory plisobici v prenatdlnim obdobi patii: vyskyt DM1 u rodic¢l a
sourozencti, vyssi vék matky, obezita matky v obdobi téhotenstvi, obezita matky ¢i otce
v prekoncepénim obdobi, niZ8{ potradi narozeni, porod cisafskym fezem, vyS$i porodni
hmotnost, inkompatibilita krevnich skupin, matefska enterovirova infekce apod. Faktory
pusobici v postnatalnim obdobi jsou velmi podobné faktortim p¥edchozi skupiny, taktéz
zahrnuji infekce (enterovirova a respirac¢ni infekce, virus zardének), nutri¢ni faktory (délka
kojeni, nitraty a nitrily, nadmérna konzumace kravského mléka ve stravé, deficit vitaminu
D, ¢asni expozice obilovinAm a kofenové zelenin€), prirtistek hmotnosti u kojencd,
omezeny kontakt s jinymi détmi nebo stresujici Zivotni udalosti. Dale do této skupiny miize
byt zafazena sezonalita, kdy je znamo, Ze diabetes manifestuje vice na podzim a v zimé.
V obou stadiich jsou mozné ochranné faktory, které by méli sniZovat progresi diabetu.
V piipadé prenatalniho obdobije to vy$si hladina vitaminu D u matky a prodélani respira¢ni
infekce béhem téhotenstvi. V obdobi postnatalnim plisobi jako ochranné faktory kojeni,
v€asné zavedeni vajicka ¢i lepku do stravy, vys$i koncentrace w-3 mastnych kyselin,

podavani probiotik, ockovani proti rotaviriim atd. (PERU§ICOVA, 2008,s.58-68; LEBLetal.,
2016,351-360; KORDONOURI and KERNER, 2021).
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5.Klinické priznaky DM1

Typické priznaky pro diabetes mellitus vznikaji kratkodobym ¢i dlouhodobym piisobenim
hyperglykémie (ndhodna 11,1 mmol/], nala¢no 7,77 mmol/l), kterd se urcuje pomoci
diagnostickych vySetieni. Mezi bé&Zné priznaky radime nadmérny vydej moci (polyurie),
nadmérny pocit Zizné (polydipsie), ubytek hmotnosti, nechutenstvi, tnavu a kolisani
zrakové ostrosti. Pokud onemocnéni neni dostate¢né kompenzovano, miZe dojit az
k akutnim hyperglykemickym staviim s poruchou védomi. Porucha védomi vSak mtiZe byt
zaménéna za priznaky hypoglykémie, ktera je ¢astou komplikaci pti lécbé diabetu mellitu.
DalSim projevem S$patné kompenzace mlZe byt nachylnost k infekcim a rozvoji mikro- a
makrovaskularnich komplikaci. Pravdépodobnost vyskytu ptiznaki je v pfimé zavislosti na
mife hyperglykémie a osmolalité vnitiniho prostiedi. K objeveni priznakli dochazi nejvice
pti prvotni diagnostice diabetu nebo p¥i jeho dekompenzaci (STECHOVA et al., 2014, s. 10-
13; CESKA et al,, 2015, s. 239-249).

Glykosurie se projevi v pripadé€, Ze plazmatické koncentrace glukézy piresahne hodnotu
renalni absorpéniho prahu pro glukézu, coZ je za fyziologickych podminek zhruba 10 - 12
mmol/l. V ndvaznosti na vyraznéjsi glykosurii se postupné rozviji také osmoticka polyurie,
ktera zptlisobi dehydrataci a pocit Zizné, coZz zapriCiiiuje zvySeny prijem tekutin neboli
polydipsii. Dlouhodobéjsi hyperglykémie se mlZe projevit ibytkem na vaze vlivem ztraty
tekutin, sniZzeného prijmu potravy a negativni energetické bilance pri velkych ztratach
gluk6zy moci. Zmény koncentrace gluk6zy a osmotickych pomért v optickém aparatu oka
miiZou podminit neostré vidéni (STECHOVA etal., 2014, s. 10-13; CESKA etal., 2015, s. 239).

VSechny vyse uvedené priznaky se tykaji DM1 i DM2, nicméné se mnohem castéji
projevuji v pripadé DM1, kde dochazi krychlejsimu vzniku hyperglykémie. U DM?2
nastupuji vychylky glykémie pomaleji, a tak mliZe byt pribéh oligosymptomaticky c¢i
asymptomaticky, napt. se miiZe projevit pouze celkovou tinavou. Z toho vyplyv3, Ze DM1 jde
mnohem jednoduSeji diagnostikovat dle piiznakd. DM2 se casto diagnostikuje pfi
laboratornim vySetieni, které bylo indikovano z jiného diivodu, nez pro zjisténi diabetu ¢i
pri jiZz probihajicich komplikacich diabetu, napt. pfi hospitalizaci s infarktem myokardu,
diabetickou retinopatif &i nefropatif (CESKA et al., 2015, s. 239).

Pfi opravdu vysokych hodnotach hyperglykémie muZe vzniknout aZ diabetické
ketoacidotické kéma ¢i diabetické hyperglykemické hyperosmolarni kéma. Ketoacidotické
kéma je CastéjSim projevem DM1, nicméné se miliZe objevovat také u DM2. Jeho manifestace
je podminéna velkym inzulinovym deficitem a dehydrataci. Dochazi pfi ném ke ztraté

védomi vlivem metabolické acidézy a mineralového rozvratu. Naopak hyperglykemické
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hyperosmolarni kdma se projevuje spise u DM2 p¥i hodnotach glykémie piesahujicich 30-
40 mmol/l (CESKA etal,, 2015, s. 239).

Projevy hypoglykémie se zac¢inaji objevovat pfi hodnotach pod 3,5 mmol/1. Pfivyrazném
poklesu glykémie pod 2 mmol/l dochazi k porucham v&domi. Nutno podotknout, Ze tyto
hodnoty jsou ¢&isté orientaéni, jelikoZ u kazdého pacienta se mohou odli$ovat (CESKA et. al,,
2015, s. 239).

Symptomy u déti mlZzeme rozdélit na ¢asné a pozdni. Do skupiny Casnych ptiznaki
fadime osmotické priznaky - polyurie a polydipsie, dale pak tinavu a hubnuti. Pozdni
priznaky jsou zpiisobené nastupujici ketoacidézou. Dochazi pri nich khyperventilaci
v disledku Kussmaulova dychani (prohloubené dychani), bolesti bricha, zvraceni a
postupné se rozvijejicim porucham védomi. U jiZ zminénych pi#iznakd by mohlo dojit
k nespravnému zaménéni diagnézy za astma bronchiale (hyperventilace), nahlou piihodu
brisni (zvraceni a bolest bricha), gastroenteritidu (zvraceni) ¢i meningitidu (porucha
védomi). Nespravna diagnéza by v téchto pripadech mohla mit fatdlni nasledky. Pri
dlouhodobé hyperglykémii se poSkozuji o¢i, ledviny a nervy (LEBL et al., 2016, s. 341-344;
NEUMANN, 2017, s. 25).

Pti nedostate¢né kompenzaci diabetu, kdy pirevlada dlouhodoba hyperglykémie, se mtize
zvysit nachylnost k nékterym infekcim. Infekce nejéastéji postihuji urogenitalni ¢i koZni
systém. Urogenitalni infekce maji ve vétSiné pripadi mykoticky plvod. Patii mezi né
uroinfekce, v piipadé divek a Zen mykotické vulvovaginitidy nebo u chlapcti a muzi
balanitidy. U koZnich infekci se vytvari furunkly ¢i karbunkly. Dochazi-li k dostatecné
kompenzaci, pak je diabetik stejné nachylny k infekcim jako nediabetik (STECHOVA et al,,
2014,s.10-13; CESKA etal., 2015, s. 239).

V pripadé starsich lidi mlze byt typicky priznak polydipsie zamaskovan tim, Ze stary
Clovék ztraci pocit Zizné. V praxi je tedy velmi diileZité méreni glykémie a vySetieni modi,
jelikoZ se musi pfemyslet nad moZnym vyskytem diabetu (STECHOVA etal., 2014, s. 10-13;
CESKA etal,, 2015, s. 239).

Vznik ptiznakil zavisi na postupu autoimunitniho zanétu. V ptripadé, Ze je alespon 10 - 20
% B-bunék schopno funkce, pak nedochazi k rozvoji glykémie diky velké sekre¢ni kapacité
B-bunék. Snizi-li se mnoZstvi funkénich bunék pod tuto hranici pak dochazi k manifestaci

DM1 (CESKA etal, 2015, s. 249).
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6. Diagnostika a pri¢iny diabetu a dalsich poruch
glukdzové homeostazy

Diagnosticka kritéria jsou jednotna ve vSech vékovych kategoriich s vyjimkou gesta¢niho
diabetu. Primarni diagnostika vyuZiva jednoducha vySetfeni a pri vybéru prechazi od
glykémie, glykémie nala¢no, oralni glukézovy toleranéni test (oGTT) a glykovany
hemoglobin HbA1lc. Fyziologicka hodnota glykémie nala¢no se pohybuje v rozmezi 3,9 - 5,6
mmol/l, je-li hodnota vyssi, pak se jedna o hyperglykémii. Pokud pfi ndhodné zmérené
hyperglykémii nejsou piitomny symptomy diabetu, tak se diagnéza musi potvrdit dal§im ze
drive zminénych vysetieni. V pripadé€, Ze je ndhodné zmérena glykémie abnormalné vysoka,
jsou dalsi testy zbyte¢né. Neni potieba jimi pacienta zatéZovat, hlavné, jedna-li se o
détského pacienta. K diagnostice dochazi, pokud jsou v propojeni symptomy spole¢né
s plazmatickou glykémii > 11,1 mmol/l & pti hodnoté glykémie nala¢no > 7mmol/l. Pri
oGTT je pro diagnostiku urcujici hodnota glykémie > 11 mmol/l po 2 hodinach tohoto
vySetieni. U glykovaného hemoglobinu HbAlc je diagnostickd hodnota > 48 mmol/mol
(LEBLetal, 2016, s. 342-350).

Asymptomaticka hyperglykémie zméiena nahodné ¢i pri jiném poskozeni organismu
nemiiZze byt povaZovana za diagnostickou. Pro diabetes je tifeba zacit diferencialni
diagnostiku. V praxi je nejc¢astéji potieba odlisit DM1 od monogennich forem DM, ktery
vznika na podkladé prenaseni jedné nebo vice mutaci v jednom genu (LEBL et al,, 2016, s.
341-344).

Porusena gluké6zova tolerance (IGT - impared glucose tolerance) a zvySena glykémie
nala¢no (IFG - impaired fasting glucose) jsou zndmkami poruchy metabolismu sacharidg,
avsak nedosahuji stadia diabetu. Z tohoto dlvodu je pro tyto pfiznaky pouZivan pojem
prediabetes. Diagnosticka hodnota pro IGT, 2 hodiny po zahajeni oGTT (oralni glukézovy
orienta¢ni test), je 7,8 - 11,0 mmol/l. Diagnosticka hodnota pro IFG je dle méreni glykémie
nalac¢no - FPG (fasting plasma glucose) 5,6 - 6,9 mmol/1 (LEBL et al.,, 2016, s. 341-344).
onemocnéni diabetes mellitus. Zname rGzné druhy hyperglykémie jako bezptiznakovou,
stresovou ¢i navozenou léky, a proto je nutné zjistit, zda je pritomna souvislost
s onemocnénim. V pfipadé, Ze se onemocnéni prokaZze, je nutné rozlisit, o jaky typ diabetu
mellitu se jedna. Hlavni je odliSeni diabetu 1. typu od monogennich forem diabetu a od

diabetu 2. typu (LEBL et al,, 2016, s. 341-344).
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6.1. Diferencialni diagnostika typti DM

Typy diabetu se rozlisuji pti diagnostice. Na irovni dédi¢nosti mtizeme odlisit polygenni
DM1, DM2 od monogenniho diabetu. BéZny vék manifestace diabetu se 1i${ vlivem druhu
diabetu a také mezijedinci se stejnym druhem diabetu. U DM1 dochazi k manifestaci béhem
celého détstvi na rozdil od DM2, kdy je manifestace situovana spiSe na obdobi puberty c¢i
pozdéji. Monogenni diabetes se vétSinou zacina projevovat v pozdnim détstvi, adolescenci
aZ ranné dospélosti. Klinické projevy u DM1 jsou v porovnani s DM2, kdy dosahuji mirné az
skryté formy, spiSe akutniho razu. Nicméneé i v ramci DM2 miiZe dochazetk tézZkym formam
klinickych pfiznakid. Monogenni diabetes je ptiznakové proménlivy. DM1 se na rozdil od
DM2 a monogenniho diabetu vyskytuje spiSe u mladych lidi a je asociovan s autoimunitou a
ketoacidézou. DM2 je na rozdil od DM1 a monogenniho diabetu asociovan s obezitou a
acanthosis nigricans. U DM2 je nejvyssi riziko zptisobeno vlivem rodinné anamnézy, jelikoZ
zhruba 80 % diabetikl ma rodice, ktery timto onemocnénim trpi (LEBL etal., 2016, s. 345).

U ditéte s hyperglykémii je diileZita rodinna anamnéza neboli patrani po vyskytu diabetu
u nejblizsich piibuznych. VSechny typy diabetu se mohou objevit u vice ¢lend rodiny.
V détském véku by se mél odliSit DM1 a MODY. U DM1 je riziko vzniku diabetu u ditéte,
které ma onemocnéni v blizké pribuzenské linii 3-7 %. V pripadé MODY je vlivem
autosomalné dominantniho typu dédi¢nostiriziko 50 %. Pro MODY je navic charakteristicka
mirna hyperglykémie bez skloni ke ketdze, a pokud jsou u néj pacienti 1é¢eni inzulinem
staci jim malé mnoZstvi. V rodinné anamnéze je dale tfeba pozorovat pritomnost dalSich
autoimunitnich onemocnéni, kdy mezi nejéastéjsi patii tyreopatie a celiakie (LEBL et al,,

2016, s. 342-350).
6.2. Diagnosticka vySetreni hyperglykémie

Pokud se neprojevily dostate¢né urcujici priznaky diabetu, tak je potieba pokracovat
s dal$imi vySetfenimi. Mezi tyto priznaky u DM1 patii vysoka hyperglykémie a ketéza.
VySetieni se rozdéluji do ¢tyt linif (KAREN etal., 2020 s. 4).

6.2.1. VySetieni prvni linie

Pri diagnostice hyperglykémie neni vhodné pouZivat glukometr, ale mérit glykémii
z venozni plazmy. U priznakovych pacientli se vSak v praxi méreni glukometrem z divodu
urychleni diagnézy pouzivad. Toto méfeni by vsak mélo byt doplnéno laboratornim
vySetfenim (KAREN etal., 2020 s. 4).

K vySetieni prvni linie se fadi napt. prilezitostné vySetreni glykémie. V pripadé, Ze
hodnota glykémie je vy3$i nebo rovna 11 mmol/l a neni doprovazena jinymi priznaky

diabetu (napft. ketonurii) nebo pokud je hodnota hyperglykémie vrozmezi 7,8 - 11,1
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mmol/l, se dale provadi vySetieni glykémie nalacno a oralni glukézovy tolerancni test
(oGTT). Pri vysSetifeni glykémie nalacno je hrani¢ni hodnotou 5,6 mmol/l, pokud je
namérena hodnota rovna ¢i vyssi, tak se provadi oGTT. Pfed méfenim glykémie nala¢no
musi byt pacient bez prisunu potravy nejméné osm hodin. VySetifeni moci na obsah
ketolatek ¢i glukézy se porovnava s vysledkem méreni hyperglykémie, pripadné se provadi
vySetieni oGTT (LEBL etal., 2016, s. 342-350; KAREN etal,, 2020 s. 4).

6.2.2. VySetireni druhé linie

K vySetreni druhé linie se fadi jiZ zminény oralni gluk6zovy toleran¢ni test (oGTT). Toto
vySetreni se indikuje pii hyperglykémii o hodnoté > 7,8 mmol/], kdy nejsou piitomny dalsi
priznaky ¢i pri opakované glykosurii. Pti pfipravé na vySetieni ma pacient béZny reZim,
normalni stravovani a musf la¢nit po dobu 10 hodin. V ramci vySetfeni pacient vypije 1,75
g glukdzy na 1 kg télesné hmotnosti, coZ tvori 25 - 30% roztok. Davka glukézy nesmi
presdhnouthodnotu 75 g. Odbéry glykémie se provadi v intervalech 0,30, 120 pripadné 180
minut. Diive se provadélo také meéreni v 60 minuté, které se jiZ pouziva pouze u Zen
v obdobi gravidity. Pfi tomto vySetifeni musi byt hodnota glykémie ve 120 minuté > 11,1
mmol/l, aby doslo ke stanoveni diagnézy (LEBL etal., 2016 s. 342-350; KAREN et al., 2020
s. 4).

6.2.3. VySetreni tireti linie

V ramci vySetfeni tireti linie se pouZiva intraven6zni glukézovy toleran¢ni test (ivGTT).
Provadi se v pripadech, kdy je tfeba potvrdit ¢i vyloudit inzulinopenii. Nejéastéji se provadi
v pripadech naruSené gluk6zové tolerance, béhem které je tfeba urcit, zda je potfebna 1é¢ba
inzulinem. Dale se toto vySetfeni provadi pacientim, u kterych nejsou specifické piiznaky
DM1 (napf. pritomnost ketolatek v moci) ¢i p¥i podezifeni na MODY. Pii pripravé na
vySetfeni ma pacient béZny reZim, normalni stravovani a musi la¢nit po dobu 10 hodin.
Vramci vySetfeni je pacientovi intravenézné podavan 0,5 g glukézy na 1 kg télesné
hmotnosti, coZ tvoii 20 - 40% roztok. Davka gluk6zy nesmi presahnout hodnotu 30 g.
Odbéry glykémie, inzulinu, piipadné C-peptidu se provadi v intervalech 0,1, 3, 5, 10, 15, 30,
45, 60. Do této linie fadime vySetreni autoprotilatek, které jsou specifické pro DM1. Patii
mezi né€ anti-GAD, anti-IA2, anti-inzulin a anti-ZnT8. Toto vy3etieni indikujeme, je-li tieba
vyvratit ¢i potvrdit DM1. Vyjimka je u subtypu B non-imunitniho (idiopatického) DM1, kde
se autoprotilatky nevyskytuji (LEBL et al., 2016, s. 342-350).
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Pfi diagnostice DM1 se stanovuji autoprotilatky, kdy nejvyssi prlkaznost maji
autoprotilatky anti-GAD, anti-IAA, anti-ICA a anti-1A- 2.

Protilatka anti-GAD je namifena proti enzymu dekarboxylaze kyseliny glutamové, ktera
katalyzuje syntézu kyseliny gama-aminomaselné (GABA). Tento enzym se Siroce vylucuje v
B-bunkach Langerhansonovych ostrivki. Z toho vyplyva, Ze anti-GAD protilatka plsobi
proti B-buiikdm Langerhansonovych ostrivki. Diabetes mellitus 1 typu je autoimunni
onemocnéni, coZ zapri¢inuje postupnou samodestrukci B-bunék pankreatu. GAD enzym se
vyskytuje ve dvou izoformach, které se liSi molekulovou hmotnosti 65 a 67 kDa. U bunék
pankreatu prevlada izoforma o hmotnosti 65 kDA. Pii onemocnéni tak dochazi k produkci
protilatek namirenych proti této izoformé. Vyskyt téchto protilatek pri diagnostice
onemocnéni se pohybuje mezi 70 - 90 % u prediabetickych pacientii a pacientii s DM1. Anti-
GAD protilatky jsou markerem s vysokou citlivosti a pti diagnostice slouzi k ur¢ovani osob
srizikem vzniku DM1. Protilatky se nejvice vyskytuji u starSich déti a u latentniho
autoimunitntho  diabetu  dospélych  (LADA). Pomoci  protilaitek  dochazi
k diagnostické diferenciaci DM1 od DM2 a také stanoveni budouci nutnosti potreby
inzulinové 1écby. K prvnimu priikazu autoprotilatky dochazi nejcastéji kolem 2-5. roku
7ivota, kdy se primarné objevuji protilatky GAD a IAA. Cim vice protilatek se prokaZe, tim
vy$si pravdépodobnost vzniku DM1 je. Pokud je objevena jedna protilatka, tak se riziko
manifestace DM1 v ptistich 5 letech pohybuje zhruba okolo 5 %. Pti pfitomnosti dvou a vice
protilatek se riziko zvySuje na 39 % do tri let a 68 % do péti let. Pokud se naleznou tfi
protilatky, tak v budoucich péti letech je riziko manifestace 100 % (PREVEDIG, nedatovano;
FRIEDECKY et al,, 2012, s.9; KAREN, 2020, s. 4; Ustav lékai'ské biochemie a laboratorni
diagnostiky-VSeobecné fakultni nemocnice a 1. Lékarské fakulty Univerzity Karlovy, 2022).

Protilatka anti-IAA je namifena proti inzulinu (FRIEDECKY et al., 2012, s.9; KAREN et
SVACINA 2020 s. 4).

Protilatka anti-ICA je oproti tomu namifena proti cytoplazmé bunék pankreatickych
ostriivkli. Objevuje se v krevnim séru zhruba u 80 % pacientii s DM1. Jeji vyskyt miiZe byt
spojen s prediabetickym stadiem ¢i manifestaci diabetu. MoZnost nalezu je také u 1. stupné
pribuzenstvi, kdy je incidence u 3 - 4 %. Pti detekci anti-ICA u pfibuznych 1. stupné je riziko
rozvoje DM1 do pétilet 53 %. (PREVEDIG, nedatovano; FRIEDECKY etal,, 2012, s.9; KAREN
et SVACINA, 2020 s. 4).

Protilatka anti-IAZ2 je namifena proti enzymu tyrosin fosfataze (I1A2). Vyskytuje se u 50 -
75 % pacientl s prediabetem ¢i DM1. Jeji vyskyt je spojen spiSe s mladSimi pacienty a
rychlejéi progresi diabetu (PREVEDIG, nedatovano; FRIEDECKY et al., 2012, s.9; KAREN et
SVACINA, 2020, s. 4).
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Dal$i moZnosti je diagnostika C-peptidu. Dle jeho vyskytu jsme schopni pozorovat
endogenni sekreci inzulinu. Toto vySetieni se obvykle provadi nala¢no pii bazalni produkci
inzulinu ¢i po stimulaci béZnou snidani. V pripadé pocate¢nitho DM1 byva hodnota C-
peptidu témér vnormé, ale je viditelnd nedostate¢na stimulace po normalni stravé.
S postupné se prohlubujici inzulitidou a progresi destrukce B-bunék se hodnota C-peptidu
sniZuje i bazalné a% k nulové hodnot& (KAREN et SVACINA, 2020, s. 4).

6.2.4. VySetieni Ctvrté linie

Do vySetfeni ¢tvrté linie se fadi cilené molekularné genetické vysSetieni, které slouZzi
hlavné k vySetieni prvostupiiovych piibuznych pacientli s diabetem. VySetfeni na MODY se
indikuje, pokud se minimalné ve dvou generacich objevila podobna forma diabetu, pfi niz
nedochazelo ke tvorbé ketolatek. VySetreni genti kdédujicich podjednotky draslikového
kanalu je indikovano u kazdého ditéte do véku 6 mésicli s projevy diabetu. U diagnostiky
hyperglykémie a diabetu u déti by se neméla opomenou moZnost vyskytu vzacnych variant
diabetu (napft. novorozenecky, mitochondrialni diabetes, dalsi formy monogenniho diabetu,
diabetes asociovany s cystickou fibrézou ¢i Wolframiiv syndrom) (LEBL et al., 2016, s. 342-

350).
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7.Dietni rezim s DM1

Pti spravné kompenzaci DM1 je dilezité dodrZovat spravny jidelnic¢ek, ktery nebude
rozkolisdvat hodnoty glykémie. Dietni reZim neni prili§ striktni z hlediska zakazl. Jeho
smysl spociva v regulaci mnoZstvi sacharidii s ohledem na inzulinovou 1é¢bu. Pro diabetiky
je dilezité mit prehled o energetickém a sacharidovém sloZeni potravy. Strava by méla byt
vyvazena, pestrd a zdrava. Idedlné by méla obsahovat malé mnoZstvi pridanych
jednoduchych cukrli (sachar6za, sirupy, fepny a hnédy cukr). Podstatnd je také
antiskleroti¢nost stravy vzhledem k vys$imu riziku vzniku aterosklerézy u diabetikl

(NEUMANN, 2017, s. 21-23; SZABO, 2021, s.25).
7.1. Vypocet sacharidu

Vypocet sacharidi v gramech se zjistuje pomoci informace o mnozstvi sacharidti ve 100
g urcité potraviny. Tato informace je umisténa na obalu potravin a zarovei je moZné ji najit
v tabulkach vyzivovych hodnot. Napt. potiebujeme-li ve svaciné prijmout 20 g sacharidli a

jako pokrm zvolime bily jogurt s bandnem:

- Na obalu jogurtu je hodnota sacharidlii 4 g na 100 g jogurtu. Jogurt ma vsak
hmotnost 150 g. Po vloZeni Gidajii do trojclenky vychazi 6 g sacharid na 150 g
jogurtu.

- Na banan tedy zbylo 14 g sacharidl. V tabulkach je ke 100 g bananu pfirazeno
22 g sacharidu. Pri zadani do trojc¢lenky vychazi 64 g bananu.

Vyménna jednotka (chlebova jednotka) se vytvorila pro snazsi orientaci o mnoZstvi
sacharidi v potravinach, kdy jedna jednotka obsahuje 10 g sacharidi a je pfirovnavana
k jednomu centimetrovému pulkrajici chleba, ke 200 ml mléka / bilého jogurtu nebo k
jednomu bramboru stfedni velikosti. Dvé rlizné potraviny se stejnym mnoZstvim
vyménnych jednotek mohou byt vzijemné zaménovany, napt. jedno malé jablko za dvé
mandarinky. Kazdy diabetik potiebuje urcitou davku sacharidii, a tedy i vyménnych
jednotek, ze kterych ziskava energii. MnoZstvi vyménnych jednotek je zavislé na pohlavi i
vékové kategorii (batole, pfedskolni dité, Skolni dité, dité v pubertg, adolescent). Pti fixnich
reZimech ma pacient pfimo stanovené mnozZstvi vyménnych jednotek ke kazdému jidlu
spole¢né s mnoZstvim inzulinu a ¢asem konzumace jidla. Diabetolog se zaroven snaZi
prizplsobit jidelnicek domacim zvyklostem. U flexibilnich reZimti diabetolog stanovi
mnoZstvi bolusového inzulinu podavaného najednu vyménnou jednotku a pacient dodrZuje
¢asy pfijmu potravy (NEUMANN, 2017,s.21-23; LEBL etal,, 2019, s. 158-161; SZABO, 2021,
s.25-30).
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Pro diabetiky je charakteristickych Sest porci jidla za den. Porce se d€li na hlavni jidla,
coZjsou snidané, obé&dy a vecete. Dalsi tfi porce jsou sloZeny ze dvou svacin a druhé vecere.
Mezi hlavnimi jidly je doporucené udrZzovatrozestup 5 - 6. hodin. Svaciny a druhé vecere by
se mély podavat vintervalu 2 - 2,5 hodin po hlavnim jidle. Vyjimka je moZna pfti 1é¢bé
inzulinovou pumpou, kdy je moZné ¢asové posunout ¢i vynechat svaciny a druhou vecefi.
Nicméné diileZitost hlavnich jidel zlistava beze zmény (SZABO, 2021, 5.25-26).

Diabetici by se neméli prejidat, ale konzumovat pouze mnoZstvi jidla, které dopomaha
vyvarovat se pocitu hladu. Pti tom je diileZité zacit konzumovatjidlo teprve pii pocitu hladu.
Jidlo by mélo byt zdravé a rozd€leno na malé davky. Pied sportovni aktivitou je tfeba
konzumovat néjaké leh¢i jidlo a zaroven zvysit mnoZstvi vyménnych jednotek o 0,5 - 2
jednotky. V priibéhu sportu se vyménné jednotky také doplnuji v intervalu jedné hodiny.
Zaroven je treba dodrZovat pitny reZim (1,5 - 31za den). Doporucenad je kvalitni pitna voda,
slabsi ¢aje a mineralni neslazené napoje. Pti hyperglykémii je nutné zvysit prijem tekutin,
jelikoZ sacharidy se presouvaji z krve do moce a poutaji na sebe tekutiny. Pfi opravdu
vysoké hyperglykémii mliZe dojit ke vzniku ketoacidézy. Naopak konzumace alkoholu
glykémii sniZuje, jelikoZ blokuje produkci glukézy v jatrech (NEUMANN, 2017, s. 21-23;
SZABO, 2021, 5.35).

Jidelnicek byva sestavovan zdvou druhli potravin, volnych a zapocitanych. Volné
potraviny neovliviiuji mnoZstvi cukru v krvi, patti sem napt. zelenina s vyjimkou té barevné
(raj¢e, mrkev). Dale jsou zde zahrnuty potraviny jako napf. syr, tvaroh nebo maso, které
musi byt podavany v mensSim mnoZstvi, jelikoZ obsahuji tuk a energii. Nadmérné mnoZstvi
tuku by mohlo vést k dal$im problémiim, jako napft. rozvoji obezity ¢i vzniku aterosklerézy.
U zapocitanych druhli potravin, kam patii obiloviny, brambory, kukuftice, ovoce, mléko a
nékteré mlécné vyrobky, je diileZité znat pocty jejich vyménnych jednotek. U potravin zaleZzi
na formé jejich zpracovani, jelikoz tepelné zpracované potraviny uvolnuji cukr do krve
rychleji. Cukry vzhledem k diabetu rozliSujeme na rychlé, které najdeme napt. v ovoci,
sladkostech, mléku a na cukry pomalé, jako je napf. Skrob v bramborach a vladknina

v Zelenin€ a celozrnném pecivu (NEUMANN, 2017, s. 21-23; SZABO, 2021, s.25).
7.2. Glykemicky index (GI)

Z divodu odlisné odezvy na vzestup glykémie vlivem ridznych typl sacharidi
obsaZenych v potravinach se vytvoril glykemicky index. Je to ¢iselny udaj, ktery znazortuje,
jak rychle sacharid za¢ne zvySovat glykémii a po jak dlouhou dobu je schopen glykémii
udrZet zvy$enou. Nasledné dochazi k porovnani s glukézou (GI100). Cim vy3$i hodnota
glykemického indexu, tim drive stoupne glykémie. GI neoznacuje mnoZstvi sacharidd

v potraving, ale hustotu sacharid. Doporucené jsou potraviny s hodnotou GI pod 70. Pti GI
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pod 55 se glykémie zvySuje pomalu (luSténiny, téstoviny). Pti GI 55 - 75 se glykémie zvySuje
rychleji (varené brambory, banan) a pfi GI nad 75 dochazi k velmi rychlému zvySeni
glykémie (slazené napoje, med). Glykemicky index miiZe byt sniZen piidavkem vlakniny,
tukd, bilkovin ¢i zvy$enim kyselosti. Jeho zvySeni se d4 dosahnout mixovanim a vafenim
potravy (SZABO, 2021, s. 31).

Mezi hlavni cile dietniho reZimu patfi udrZeni poZadované hodnoty glykémie nala¢no i
po jidle, dosaZeni / udrzeni optimalni hmotnosti pacienta, dosaZeni / udrZeni optimalni

hladiny krevnich tukf a prevence ¢&i alespoii oddaleni komplikaci DM1 (SZABO, 2021, s. 27).
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8. Lécba diabetu mellitu 1. typu
8.1. Lécba inzulinem u diabetu mellitu 1. typu

U pacientdi s diagnostikovanym DM1 je nutnou soucasti 1écby aplikace inzulinu, jelikoz
onemocnéni je provazeno inzulinopenii. Inzulin se mlZe podavat subkutidnné ¢i
intraven6zné dle potteby rychlosti ucinku. V pripadech jako jsou akutni stav manifestace
diabetu, diabeticka ketoaciddza, nemoZnost peroralniho ptijmu stravy, opera¢ni vykony ¢i
v celkové zavazném stavu pacienta se uplatiiuje intravenézni aplikace, kde dochazi
krychlému uéinku inzulinu. Poté co je pacient stabilizovan se prechazi na aplikaci
subkutanni. Podavani inzulinu détem s DM1 se doporucuje ve formé intenzifikovaného
inzulinového rezimu (IIR), ktery se miiZe uplatiiovat aplikaci nékolika davek inzulinu
pomoci injekce ¢i metodou kontinudlni subkutanni infize inzulinu pomoci inzulinové
pumpy. Zplsoby podani inzulinu jsou prizplisobeny faktu, Ze inzulin nemiZe prochazet
zazivacim traktem, jelikoZ by se jako bilkovina denaturoval a ztratil svoji funkci (NEUMANN
etal, 2013 s. 14; LEBL etal, 2016, s. 406-425).

0d roku 1921 byl pro 1é¢bu diabetu vyuzivan inzulin extrahovany z pankreatu jate¢nich
zvirat. Na pocatku 80. let se za pomoci rekombinantnich technologii zapocal vyrabét
humanni inzulin, kdy je gen pro tvorbu lidského inzulinu vloZen do genomu bakterie E.coli.
V 80. letech byly privedeny na trh inzulinova analoga, ktera obsahuji mirné pozménénou
molekulu lidského inzulinu a jejich vyuZiti pro 1é¢bu v dnedni dobé prevazuje (LEBL et al.,
2016, s. 406-425).

8.1.1. Inzulinové pripravky

Inzuliny miiZeme ¢lenit dle rychlosti nastupu jejich i¢inku a dle doby jejich Gc¢innosti na
rychlé a pomalé. Mezi rychlé inzuliny radime rychle plisobici inzulinovad analoga
s upravenou molekulou humanniho inzulinu a kratce ptsobici humanni inzuliny, jejichz
molekula humanniho inzulinu je nepozménénd. K pomalym dlouhodobé plisobicim
inzulinlim patfi pomalu plsobici neboli depotni humanni inzuliny s pfirozenou molekulou
humanniho inzulinu a pomalu piisobici inzulinova analoga s pozménénou molekulou (LEBL

etal, 2016, s. 406-425).

8.1.2. Lécba inzulinem
8.1.2.1. Aplikace inzulinové injekce

Mezi mista, kam se inzulin aplikuje, patii bricho, ventralni ¢i lateralni strana stehna,
hyZzdé a lateralni strana paZe, kde se vSak musi vyvarovat intramuskularniho podani u déti
s malym mnoZstvim podkoZniho tuku. Misto vpichu nentf tfeba ¢istit ¢i sterilizovat pouze

v pripadé, Ze se jedna o misto s niZ$im standardem hygienické péce. Nezbytna je vsak zména
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umisténi aplikace vpichu, jelikoZ pri opakované aplikaci do jedné oblasti se zvySuje riziko
vzniku lipohypertrofie neboli zmnoZeni tukové tkané v misté vpichu. Lipohypertrofie neni
bolestivou zaleZitosti, nicméné miiZe ovlivnit vstiebavani inzulinu, které muZe byt
nerovnomeérné. Diisledkem muZe byt nestabilita glykémie a zhorSena kompenzace diabetu
(LEBLetal, 2016, s. 406-425).

Plisobnost inzulinu souvisi ¢asové velmi tizce s podanim stravy. Doba podani inzulinu
pred jidlem ovliviiuje glykémii a to tak, Ze ¢im driv je inzulin pred jidlem podan, tim
pravdépodobnéji dojde k jejimu poklesu. V opa¢ném pripadé, kdy se aplikace injekce bliZi
dobé jidla, dochazi spiSe k rostouci tendenci glykémie. V béZném reZimu se doporucuje
pockat alespont 10 minut pred jidlem, béhem kterych glykémie nesmi presahovat 10
mmol/l. Pfi vys8ich glykemickych hodnotach musi pacient vyckat delsi dobu. U rychlych
analog je doporucovana doba ¢ekani v rozmezi 5 - 10 minut v navaznosti na vysku glykémie
(LEBLetal, 2016, s. 406-425).

8.1.2.2. Pomiicky pro inzulinovou aplikaci

Velmi ¢asto dochazi k aplikaci inzulinu prostiednictvim inzulinového pera, které je velmi
presné a technicky nendroc¢né. Skldda se ze zasobniku na inzulin a jehly s ndsadkou. K
odmeéreni davky slouZi pist ¢i kotoud. Jejich design a funkce se lisi dle vyrobce, kdy zakladni
mechanismus je stejny, ale nékterd pera umoziuji zobrazeni posledni aplikace a doby
podani inzulinu pop¥. davkovani nékolik dni zpét. V souc¢asné dobé je také moZnost vyuziti
jednorazovych per (LEBL et al.,, 2016, s. 406-425).

Inzulinové strikacky zajiStuji presné a témér bezbolestné podani inzulinu diky velmi
tenké jehle. Odméreni inzulinové davky je u nich mozné jiZ od 0,5 jednotky a jsou
kalibrovany shodné s koncentraci inzulinu. Spravna aplikace se provadi do podkoZi pod
thlem 45° U malych déti je riziko intermuskularniho v pichu, jelikoZ mohou mit malé
mnoZstvi podkoZniho tuku. Pro sniZeni tohoto rizika se, v misté planovaného vpichu, vytvari
koZni fasa pro aplikaci inzulinu. U malych déti se nékdy doporucuje michani dvou druhti
inzulinu do jedné stiikacky, aby dit€ mélo o jeden vpich méné (LEBL et al,, 2016, s. 406-
425).

8.1.3. Inzulinové rezimy

Inzulinové reZimy zahrnuji planované davky inzulinu po cely den. Pomoci nich se
glykémie u pacienta udrZzuje v urcitém rozmezi, kdy se vychazi z produkce inzulinu u
zdravého jedince. Musi byt zajisténa bazalni davka inzulinu, vétSinou ve formé dlouhodobé
pusobicich analog ¢i stfedné dlouho piisobiciho inzulinu, ktera zajist uje zakladni potfebnou
hladinu inzulinu. Dochazi tedy k postupnému uvoliiovani inzulinu do téla. Zarovein je vSak

potieba bolusova davka inzulinu, ktera pomtiZe se zpracovanim glukézy prijaté pri
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konzumaci stravy. U podavani bolusovych davek hrozi riziko Spatného vypoctu mnoZstvi
inzulinu, coZ miiZe mit za nasledek hypoglykémii. KaZdy inzulinovy rezim vyZaduje po
pacientovi selfmonitoring, dodrZovani dietniho reZimu a schopnost stanoveni potiebné
davky inzulinu. ReZim se vybird s ohledem na vék, dobu trvani diabetu a Zivotni styl
pacienta. Zaroven se musi brat v uvahu cil 1é¢by, moZnosti a priority pacienta a také jeho
rodiny (LEBL etal, 2016, s. 406-425; HABERT, 2021).

Opakem striktnich inzulinovych reZimi a dalsich moZnosti 1é¢by je flexibilni reZim, pti
némzZ neni kladen takovy dliraz na dietu pacienta a pfesné rozpocitani davek sacharidi
v potravé. Pri tomto reZimu hraje velkou roli diabetolog, ktery ma za ukol sestrojit
davkovani, pti kterém dité nebude muset témér obménovat jidelni¢ek a naucit ho, jak si
spravné davky upravovat dle potreby. Tento reZim umoZiiuje zlepSeni kvality Zivota
s diabetem. Ztoho diivodu je tento reZim doporucovan hlavné adolescentiim, jelikoZ
udrZeni striktniho jidelnicku pro né miiZe byt velmi naroc¢né. Flexibilni reZim je moZny
uplatiiovat pfi znalosti obsahu sacharidi v potravé s naslednym vypoctenim davky inzulinu
a pri znalosti hodnoty glykémie (LEBL et al., 2016, s. 406-425).

Pfi stanovovani davek inzulinu se musi uvaZovat také nad ovlivnénim hladiny glykémie
vlivem denni doby ¢i urcité situace. Fenomén svitani se projevuje zvySenou glykémii
vrannich hodinach. ZKklinického hlediska je zvySena glykémie zpiisobena nartistem
koncentrace hormoni (rtistového hormonu, kortizolu, gonadotropinu), které nasledné
zvySuji rezistenci vii¢i inzulinu a zaroven podporuji glukoneogenezi v jatrech. Tento narist
je nejcastéjsi vdobé dospivani. Fenomén soumraku se projevuje vyssi potiebou
inzulinovych davek v odpolednich aZ vecernich hodinach a je typicky u menSich déti.
Fenomén prestreleni (Somogyiho fenomén) se projevuje zvySenou glykémii, ktera vznikla
na zakladé hypoglykémie. Pfi hypoglykémii dochazi k vyplaveni hormonti glukagonu a
katecholaminu. Nasledny vzestup glykémie pak trva nékolik hodin, kdy je zaroven sniZena

citlivost vi¢i inzulinu (LEBL et al., 2016, s. 406-425).
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8.2. Lécba diabetu mellitu 1. typu inzulinovou pumpou

Inzulinova pumpa je technicky nejpokrocilejsi zatizeni, které davkuje inzulin do podkozi
v malych davkach, ¢imZ se snaZi napodobit fyziologické davkovani inzulinu u zdravého
jedince. Davky inzulinu jsou podavany pomoci dvou funkci. Funkce bazil podava
kontinualné davky inzulinu a funkce bolus davkuje inzulin narazové ve vétSim mnoZstvi
(napft. pred jidlem ¢i ke korekci hyperglykémie) (LEBL et al,, 2016, s. 426-432; NEUMANN
2017, s.43).

U 1é¢by inzulinovou pumpou je nutno pocitat s finan¢ni naro¢nosti, trvalym pripojenim
kanyly a spojovaciho setu k télu pacienta. Zarovei je tfeba velka spoluprace pacienta a jeho
rodiny. Lécba pumpou je vhodna napt. pri labilité glykemickych projevil, téZzkych
hypoglykémiich, rannich hyperglykémiich, gravidité ¢i strachu z pouZivani jehel. Nejvice se
inzulinova pumpa doporucuje détem, jelikoZ zna¢né zjednodusi jejich zdravotni péci (LEBL
etal, 2016, s. 426-432; NEUMANN, 2017, s.43).

Inzulinova pumpa je tvofena zasobnikem na inzulin o priimérné velikosti 5 x 8 x 1,5 cm,
ktery je davkovan pomoci pistu. Dale je zde monitor, ktery informuje o ¢innosti buniky napf.
mnoZstvi inzulinu ddvkovaného pumpou. Pro pripojeni pumpy do podkoZi slouZi set, ktery
je tvoren hadickou vedouci od zasobniku, na které je napojena kovova jehla ¢i teflonova
kanyla. Cesta inzulinu vede ze zasobniku pfes hadi¢ku do kanyly ¢i jehly, ktera je zavedena
do podkoZniho tuku, kde dochazi ke vstiebavani inzulinu do krve. Jehla i kanyla maji
podobnou délku a stejné misto aplikace jako je tomu u inzulinového pera. U malych déti,
které maji malo podkoZniho tuku, se uprednostiiuje aplikace do hyZzdi ¢i bricha. Starsi déti
preferuji spiSe aplikaci do paze. Kanyla zavedena do podkoZi se obménuje v intervalu 2 - 3
tydnd. U 1é¢by inzulinovou pumpou neni moZna kombinace s aplikaci pomoci pera, jelikoZ
pumpa musi byt zavedena do podkoZi 24 hodin denné. Fungovani pumpy je na principu
bazal-bolus (LEBL et al., 2016, s. 426-432).

Bazalni davka inzulinu je rozloZena do nékolika menSich davek vétSinou pomalu
pusobicich analog inzulinu. Davku je moZna upravovat, pricemz je tieba dbat na to, Ze
vysledna reakce na analoga se objevuje vramci 3 - 4 hodin. Bazalni davka je nejcastgji
Clenéna do 5 - 6 Casovych intervalli. Podavani je individualni dle pacienta napft. kvili liSici
se potiebé inzulinu u malych a starsich déti v priibéhu dne. Inzulinova pumpa nabizi funkci
nastaveni doc¢asnych bazal{, ktera se vyuZziva zejména pti situacich, kdy se potieba bazalni
davky inzulinu vyrazné méni. Napiiklad pti fyzické aktivité, kde se davka sniZuje, nebo
nemoci, pfi které se davka naopak zvysuje. Pri kontrole spravnosti bazalnich davek se
vyuZziva la¢néni po dobu 6 - 8 hodin, kdy by nemélo dojit k vychyleni glykémie. V piipadé

malé davky by doslo ke zvySeni glykémie a naopak. Bazalni davka je ovlivnéna Zivotnim
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stylem, vékem a délkou trvani diabetu napft. u mensich déti tvoii 30 - 50 % a u dospivajicich
a dospélych zhruba 50 % celkového mnoZstvi podavaného inzulinu (LEBL et al,, 2016, s.
426-432).

Bolusova davka se podava narazové pred kazdym jidlem, ¢imZ vyrovnava zvySenou
potiebu inzulinu pfi pfijmu vétsiho mnoZstvi sacharidd v potravé. U bolusovych davek se
pouZzivaji analoga rychlych inzulinl. Pfi téchto davkach se pacientim piechazejicim na
1é¢bu inzulinovou pumpou c¢asto stava, Ze zapomenou na podani bolusové davky pred
jidlem. To m4 za nasledek jednu z nej¢astéjsich pricin snizené efektivity 1é¢by inzulinovou
pumpou, a to nepravidelné podavani bolusovych davek. Ke stanoveni davek se vyuZziva
pocet vyménnych jednotek ¢i mnoZstvi sacharidi ve stravé, nasledné se tato hodnota
porovnava s naméfenou glykémii. Inzulinova pumpa ma funkci kalkulatoru bolust, ktera
dokaze urcit vhodnou bolusovou davku, jelikoZ ma informace o mnoZstvi sacharidd a o
hodnoté glykémie. Pro tuto funkci je nutna znalost zakladnich tdajt: inzulino-sacharidovy
pomér, citlivost k inzulinu, cilova glykémie a doba plisobeni inzulinu. Inzulino-sacharidovy
pomér je charakterizovan mnoZstvim sacharidi v gramech na jednu jednotku inzulinu.
Pomeér se v priibéhu dne méni, proto je hodnotu potifeba upravovat. V rannich, dopolednich
a vecernich hodinach je béZné citlivost k inzulinu niZs{, coZ znamena nizs{ pomér, naopak
v odpolednich hodinach citlivost kinzulinu vzrista. Citlivost kinzulinu se stanovuje
v zavislosti na tom, o kolik mmol/I sniZi jedna jednotka inzulinu glykémii. Podle toho, jaka
je cilova hladina glukézy v krvi, se urcuje cilova hladina glykémie. U déti se tato hodnota
nastavuje v rozmezi 5,6 - 6,5 mmol/l, kdy pres den je nastavovana niZsi a na vecer vyssi
cilovad glykémie. Doba plisobeni inzulinu mizZe byt rtznorod3, a to podle pouZitého
pripravku nejéastéji v rozmezi 2 - 4 hodin (LEBL etal., 2016, s. 426-432).

Lécba inzulinovou pumpou obnasi vyhody i nevyhody. Mezi vyhody inzulinové pumpy
patii moZnost pozastaveni davky inzulinu pti rychlém poklesu glykémie (diive neZ dojde
k hypoglykémii), sniZeni ¢astého pichani injekci (svyjimkou obmény kanyly, které se
provadi po 2 - 3 tydnech, coZ znamena velkou tlevu hlavné pro détské pacienty). Je zde
velmi jemna korekce davek, ktera umoziiuje upravovat bazalni davky (to umoZiiuje zase
reakci ne fenomén tusvitu a fenomén soumraku). PouZivani inzulinové pumpy byva dle
vyzkumi také spojovano s niz§imi hladinami HbAlc, sniZenou hypoglykémii a Zadnym
soubéZnym zvySenim prevalence nadvahy ¢i obezity. MoZnost davkovani u inzulinové
pumpy je velmi flexibilni. Mezi nevyhody inzulinové pumpy patii omezeni pro pacienta,
ktery musi mit pumpu neustalé ptipevnénou k télu. Nebo také problémy p¥i koupani, které
zavisi na faktu, Ze vSechny pumpy nejsou vodéodolné (pumpa lze na pobyt ve vodé odpojit,
ale pouze kratkodobé). Moderni typy pump vSak byvaji vodéodolné. Mezi dalsi nevyhody

fadime riziko vzniku kozniho zanétu v misté€ vpichu, velmi ojedinéle koZni nesnasenlivost
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kanyl, riziko poskozeni pumpy ¢i jeji vytrZeni z podkoZi pti kontaktnim sportu ¢i finanéni
naroc¢nost pump, jejichZ cena se pohybuje mezi 80 000 az 100 000 K¢. Dale také riziko
vzniku ketoacidézy, jelikoZ pii naruseni setu (zalomenim) ¢i jeho Uplném vytrZeni dojde
k preruSeni davky inzulinu a glykémie vzroste jiZ béhem 2-3 hodin. Spotfebni material
k pumpé je zhruba 3x draZsi neZ pro obsluhu inzulinovych per. Pokud diabetologické
centrum zvoli 1é¢bu pumpou, tak byva tato 1é¢ba hrazena pojistovnou spolecné s ¢asti

spotiebniho materialu (LEBL etal., 2016, s. 426-432, SHERR, 2016).
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8.3. Moderni lécba diabetu mellitu 1. typu

Mezi tfi pravé se rozvijejici metody 1é¢by diabetu fadime exogenni ndhradu insulinu pomoci
systému uzaviené smycky, imunomodula¢ni pristupy nebo transplantaci pankreatu,
ledviny &i Langerhansovych ostriivkii (PERUSICOVA, 2008, s. 265-273; POWERS, 2021).

8.3.1. Exogenni nahrada insulinu

Pti spojeni senzoru zachycujictho hladinu glukézy u systému kontinualniho monitoringu
a automatického zatizeni pro davkovani inzulinu (inzulinové pumpy) vznika systém
uzaviené smycky (closed loop), ktery se nékdy nepfresné pojmenovava jako uméla slinivka
brisni. Takovy systém by umoznil udrZeni normoglykémie bez potieby zasahu diabetika.
Zaroven by diabetik mé&l moZnost ¢astecné ¢i uplné omezit dietnf a diabeticky reZim. Tento
systém obsahuje personalizované algoritmy, které snimaji glykémii a vypocitavaji davky
inzulinu s ohledem na individualni odchylky jedince. Kromé toho je dilezité, aby byl v
systému bezchybny aplikator s inzulinem, ktery piisobi nejrychleji. Monitorovani glykémie
musi byt presné a rychlé z hlediska informace o vychylkach glykémie. Pokud senzor
neposkytne presna data, tak algoritmus bude pracovat se Spatnymi tidaji. Cely systém je
veden softwarem, ktery musi spravné vyhodnotit data a stanovit spravnou davku inzulinu.
Systém closed loop je stale ve vyvoji, jelikoZ i pies zna¢né pokroky nejsou naroky na jeho
komponenty splnény (LEBL etal., 2016, s. 434; POWERS, 2021).

V budoucnosti by senzor mohl byt umistovan na jiné ¢asti téla (kiiZe, oko) a mohl by
mérit spiSe krevni glukézu neZ tu mezitkadnovou. Déle je tfeba upravit podavani inzulinu,
jelikoZ subkutanni podani je pomalejsi neZ fyziologickd sekrece inzulinu, i pfesto Ze se
pouZzivaji rychle piisobici inzulinova analoga. Zaroven inzulin neni podavan pfimo do
portalni zily, ale do perifernich Zil, kdy pfi nasledném vstupu do jater dojde ke sniZeni
ucinku inzulinu (POWERS, 2021).

Sestimési¢ni studie provedena doktorkou Brown a doktory Kovatchev a Beck z roku
2019 porovnava lé¢bu pomoci systému closed loop a senzoru s inzulinovou pumpou.
Vysledky ukazuji, Ze u pacientti s DM1 bylo pouZiti systému s uzavienou smyckou spojeno
s vétsim procentem c¢asu straveného v cilovém glykemickém rozmezi neZ pri pouziti
senzorové rozSifené inzulinové pumpy. Dochadzelo k méné hyperglykémiim a
hypoglykémiim. Hladina glykovaného hemoglobinu se zlepsila v pripadé pacientii, kteri
pouzivali systém s uzavienou smyckou, a zlistala nezménéna u pacientli, ktefi pouzivali
pouze inzulinovou pumpu a senzor kontinudlniho monitoringu glukézy. Pozitivni vliv na
glykémii spojeny se systémem uzaviené smycky byl pozorovan béhem dne i noci a byl
vyrazny ve druhé poloviné noci. ZlepSeni zhlediska vy3si stability glykémie byly

pozorovany po jednom mésici studie a pretrvavaly po celych 6 mésicl. Populace studie
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zahrnovala uZivatele inzulinové pumpy i uZivatele injek¢niho inzulinu v rizném vékovém
rozmezi (14 az 71 let) avychozim rozmezi hladin glykovaného hemoglobinu bylo 5,4 az 10,6

% (BROWN etal, 2019).

8.3.2. Transplantace
8.3.2.1. Transplantace ledviny a pankreatu (TLP)

U transplantace pankreatu hraji velmi podstatnou roli ledviny, a to zejména v ptipadé,
Ze jejejich funkce narusena. Jejich funkce je na rozdil od pankreatu Zivotné dileZita. Zaroven
se musi vzit v ivahu imunosupresivni 1é¢ba, ktera muze ledviny poSkodit. Zména funkce
ledvin miiZe byt ukazatelem o moZném odmitnuti obou organt prijatych ptfi TLP. U
diabetika s naruSenou funkci ledvin je v8ak primarni lé¢bou transplantace ledviny samotné
od Zzivého darce, jelikoZ ziskani pankreatu od kadaverézniho darce miZe byt velmi
zdlouhavé. Pokud je to vS§ak moZné, tak se provadi transplantace obou organti, béhem které
jsou oba ziskavany od stejného kadaverézniho darce (PERUSICOVA, 2008, s. 265-273).
8.3.2.2. Transplantace pankreatu (TP)

Pankreas miiZe byt transplantovan samostatné ¢i po predchozi transplantaci ledviny.
Je-li pankreas transplantovan druhotné az po ledviné, tak vyhodou byva fakt, Ze pacient je
jiZ ve stavu imunosuprese z predchozi transplantace. Samostatna transplantace pankreatu
neni prilis ¢asta. K jeji indikaci dochazi pri akutnich metabolickych komplikacich, p¥i nichz
neni naruSena funkce ledvin (PERU§ICOVA, 2008, s. 273).
8.3.2.3. Transplantace izolovanych Langerhansovych ostriivkii (TO) ¢i bunék
produkujicich inzulin

Transplantace se miiZe provadét pfimo s burikami produkujicimi inzulin ¢i pfeménou
exokrinnich, duktalnich bunék ¢i a-bunék na bunky produkujici inzulin. Dale je moZnost
stimulace tvorby nebo regenerace 3-bunék. Spojeni transplantace bun€k a imunosuprese je
uc¢innou 1é¢bou pti sniZovani frekvence hypoglykémie u DM1, coZ nékdy vede k nezavislosti
na podavani exogenniho inzulinu (POWERS, 2021).

Langerhansovi ostriivky se musi nejdrive izolovat z celé slinivky kadaver6zniho darce,
pricemZ tvori zhruba jedno % celkové tkané. Izolace je velmi naro¢na a zaroven je treba
nasledné ostrivky spocitat, z diivodu zajisténi jejich dostate¢ného mnozZstvi. VSechny
ostriivky nemaji totoZny tvar a velikost. [zolovany vzorek se musi obarvit a nasledné se pod
mikroskopem ostriivky kategorizuji dle velikosti a pocitaji. Vysledek se zadava do rovnice,
pomoci které dojde k celkovému odhadu mnoZstvi ostrtivkl. Postup je velmi narocny,
subjektivni a neumoziuje zpétnou kontrolu. V oblasti pocitani ostrivki doslo k prilomu, o

Vv

s firmou Iterait. Stymem specialistli riznych oborli dokazali vytvoftit aplikaci IsletNet,
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analytickou obrazovou metodu, ktera dokaze identifikovat ostrivky v celé tkani slinivky a
zaroven ostrivky kategorizuje a spocita béhem nékolika minut. Je zde zapojena technika
strojového uceni s vyuzitim neuronovych siti. Neuronové sit€ se trénuji na obrazcich tkané
z riznych mikroskopickych snimkd, jelikoz kazdy expert miiZe preferovat jiné nastaveni
mikroskopu. Dochazi zde ke cvieni sité a nasledné kontrole, zda neuronova sit obraz
spravné rozpoznala a vyhodnotila. Pokud sit data vyhodnotila dobfe, tak je zarfazena do
aplikace IsletNet. Do dnes nedoslo k sjednoceni metody pocitani ostriivkl u pracovist, které
transplantace Langerhansovach ostrivki provadi. Tento jednotny standart si tato webova
sluzba nicméné klade za svijj cil. IsletNet zatim rozsitil svoji plisobnost do nékolika center
v Evropé a USA véetné postupného zvySovani poctu zajemcii do tohoto projektu. Zaroven je
v tuto dobu snaha o vylep$eni metody z hlediska ptidani vysledki experimentalnich metod.
Konkrétné pan doktor David Habart se zabyva 3D modely Langerhansovych ostrivki
(HABART 2020, 2021; POWERS, 2021).

Po izolaci a pfrepocteni jsou ostriivky ponechany po kratkou dobu ve tkanové kultute.
Nasledné pak dochazi k transplantaci transkutanni kanylaci vétve portalni Zily do jater.
Transplantace probiha v podminkach mistniho znecitlivéni a pod radiologickou podporou.
Pokud po transplantaci nedojde k nezavislosti na inzulinu, pak je pacient ponechan na
listiné cekateldi, kdy je vhodné, aby k dalsi transplantaci doslo do nékolika mésicti po té
prvni (PERUSICOVA, 2008, s. 279).

Z hlediska budoucnosti transplantace Langerhansovych ostriivkl jiz zhruba 20 let
dochazi kvyzkumu ohledné diferenciace umélych B-bunék z bunék kmenovych. Tento
vyzkum se snaZi vytesSit nedostatek tkani pouzitelnych k transplantaci. Tyto ostrivky by
méli byt zaroven piizplsobené, aby se pii l1é¢bé nemusela nadale vyuzivat imunosuprese,
kterd nese rizika pro 1é¢bu. Zaroven dochazi ke zkoumani embryondalnich kmenovych
bunék, lidskych indukovanych pluripotentnich kmenovych bunék ¢i xenotransplantace
prasecich bunék (HABART 2021; POWERS, 2021).

Transplantace ostrivki zatim vSak oproti transplantaci celého pankreatu neni piilis
Castd. Mezi nevyhody transplantace ostrivku patii nedostatek tkdné na transplantaci
v porovnani s transplantaci celého organu. Zaroven pfi transplantaci ostriivku nedochazi
ihned k prokrveni tkané jako pfi transplantaci celého St€pu. Vyhodou u transplantace
ostrivkli mlZe byt jejich mozZnost delSiho skladovani ve formé tkanovych kultur.
Transplantace celého pankreatu zajisti vétsi produkci inzulinu. Nicméné organismu
k nezavislosti na inzulinu staci zhruba 25 % béZné produkce inzulinu pomoci B-bunék.
Transplantace ostriivki je méné invazivni neZ transplantace celé slinivky a miiZe zajistit

vyrovnani glukézového metabolismu a sniZeni inzulinové rezistence. Zatim je vSak stale
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v popredi transplantace celého pankreatu (PERUSICOVA, 2008, s. 279-280; RAMESH et al,,
2013).

8.3.3. Imunoterapeutické strategie

Imunomodulacni pi¥istupy slouzi k blokovani zanétlivych cytokind nebo patogennich
imunitnich bunék, autotoleranci B-buné&k a prevenci po$kozeni nebo ztraty B-bunék. Rada
studii se shoduje, Ze endogenni $-burtiky, které preZili do ¢asného stddia DM1 mohou byt
chranény zamérenim imunomodulac¢nich pristupli napt. na B lymfocyty, T lymfocyty,
regula¢ni T lymfocyty, protilatky anti-CD3 nebo anti-CD20. Doposud tyto zasahy do imunity
méli mirny dopad na zachovani sekrece C-peptidu, ta ale neni ¢asto trvala. Zatim neni
znamo, pro¢ na tento pristup reaguji pouze néktefi jedinci (WEIGMANN et al, 2012;
POWERS, 2021).

Imunomodulaéni pristupy mohou byt neantigen-specifické ¢i antigen-specifické. Mezi
neantigen-specifické terapie se fadi vyuziti riznych imunosupresivnich latek jako napf.
cyklosporinu A, mykofenolatu mofetil, anti-CD20-rituximabu. K antigen-specifickym
pristuplim patii terapie pomoci Treg bunék, které umi potlacit autoimunitni reakce a

udrZovat imunologickou autotoleranci (WEIGMANN et al., 2012).
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8.4. Selfmonitoring

Selfmonitoring je proces kontroly diabetu, ktery je provadén samotnym pacientem. Jeho
hlavni ¢asti je méfeni glykémie za pomoci glukometru nebo kontinualntho monitoringu
glykémie véetné méreni ketolatek v moci ¢i ptipadné krvi. Selfomitoring se zarazuje do
zakladni edukace pro pacienta s diabetem a jeho rodinu. Je diileZité, aby pacient umél zmérit
a zaznamenat své hodnoty vcéetné adekvatni reakce na né. Pacient musi vZdy znat konkrétni
cile své 1écby. V ramci selfominoringu je pacient vybaven pomtckami k méreni glykémie a
ketonurie (LEBL et al., 2016, s. 399-406).

8.4.1. Méreni glykémie

Pravidelné méreni glykémie je nadmiru dilezité. Zaroven bylo prokazano, Ze ¢im castéji
si dité s diabetem glykémii mét, tim jsou jeho hodnoty lepsi a riziko téZkych hypoglykémii,
ketoacidézy a chronickych komplikaci diabetu nizsi. Frekvence méreni se lisi dle véku a
uspésnosti kompenzace diabetu. U malych déti je doporucovana frekvence 6 - 8 méreni za
den. U starsich déti jsou za dostacujici povaZzovana ¢tyfi méteni glykémie za den. Méreni
glykémie miiZe byt provadéno pravidelné (glykemicky profil) nebo p¥i nahlych situacich.
Do nahlych situaci, u kterych se uplatniuje méteni, patfi projev hypoglykémie, zachyt
ketolatek v mo¢i, obdobi nemoci, pochybnosti o spravné aplikaci inzulinu (zameéna inzulinu,
problém s inzulinovou pumpou) nebo naro¢né sportovni aktivity a doba po jejich skonceni
(LEBLetal, 2016, s. 399-406).

Glykemicky profil je fada vySetfeni glykémie, které pacient s diabetem kaZzdy den
provadi. Jejich vysledné hodnoty jsou klicové pro posouzeni 1é¢by. U détf je za kaZdodenni
zaklad povaZovano méreni malého glykemického profilu. Patii sem méfeni ¢tyf hodnot
glykémie. Prvni ranni méfeni po probuzeni tésné pred injekci inzulinu a také pred snidani.
Druhé méreni je v poledne pted obédem a pred poledni injekci inzulinu. Tteti méfeni je
veder pred injekci inzulinu a pfed prvni veéefi. Ctvrté méfeni je t&sné pred spanim a
nejméné dvé hodiny po poslednim jidle — vétSinou 2 hodiny po druhé veceri, nej¢astéji okolo
22.hodiny (LEBL etal., 2016, s. 399-406).

Velky glykemicky profil zahrnuje devét méfeni za den z toho Sest méreni je provadéno
pred hlavnimi (snidané, obéd, vecere) i vedlejSimi (svaciny, druha vecere) jidly. Dale sem
patii glykémie mérena ve 24 hodin, ve 3 hodiny v noci a pted snidani nasledujiciho dne.
Diky nému se 1épe posuzuji glykémie po jidle. Zaroverni se jeho méreni doporucuje napft. den
pred navstévou diabetologa, vdobé nemoci, pfi zhorSené kompenzaci diabetu a u
diabetickych Zen v téhotenstvi. Tento druh méreni po kazdém jidle je nutné provadét u
flexibilniho reZimu a v pripad€, Ze se pti 1é¢bé inzulinovou pumpou pouZziva bolusovy

kalkulator (LEBL et al,, 2016, s. 399-406).
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Vyznamnou hodnotu ma méreni glykémie v noci, kdy je hlavnim ukolem zachytit
nepoznanou hypoglykémii v priibéhu noci se vSemi jejimi dopady. Doporucovana doba
mérenije ve 24 hodin, kdy jiZ odeznél efekt rychle plisobiciho inzulinu podaného pied prvni
veceli a dale ve 3 hodiny v noci, kdy je nejvétsi pravdépodobnost k poklesu glykémie. Mezi
diivody, kdy je indikace méreni v noci doporucena, patti prevence (nejméné jednou za dva
tydny, nejlépe po sportu ¢i zvySené ndmaze), opakované ranni hyperglykémie, probihajici
onemocnéni, podezieni na no¢ni hypoglykémii, zvySeni davky vecerntho dlouhodobé
pusobiciho inzulinu aktualni den, poZiti alkoholu ve vecernich hodinach ¢i velka fyzicka
zatéZ nebo vyrazna fyzicka aktivita, ktera trvala cely predchazejici den (LEBL etal., 2016, s.
399-406).

Pfi domacim méteni se hodnoti glykémie v kapce krve, ktera je nejcastéji odebrana
z prstu ruky. Mezi dal$i mozZnosti ziskani kapky krve se radi usni lalticek a u malych déti
pata. Zaroven lze odebirat i zjinych mist napt. predlokti, nicméné u podezieni na
hypoglykémii nebo pti obaveé z rychlého vzestupu ¢i poklesu glykémie se musi pouZit odbér
z prstu, coZ souvisi s rozdilnym prokrvenim téchto ¢asti. K odbéru krve se pouZiva pomticka
podobna peru, kterd funguje na bazi jehly na pruzZiné. Pomiicka je tvofena nasadkou
(autolacenta), ve které je uloZeno kopicko (lacenta). K vpichu dochazi po napnuti pruZinky,
které bylo iniciovdno zmacknutim tlac¢itka. Pacient ma mozZnost nastavit hloubku vpichu
(LEBLetal, 2016, s. 399-406; NEUMANN, 2017, s.41-43).

Glykémie se vyhodnocuje z odebrané kapky krve pomoci glukometru. Jeho mechanismus
je nejCastéji zaloZen na elektrochemické metodé, nicméné miiZe fungovat na metodé
kolorimetrické, kolorimetrické-priisakové ¢i méreni odrazu svétla. U elektrochemické
metody se mnoZstvi cukru v krvi prevadi na elektricky i mpulz, jehoZ hodnota se
nasledné objevi na displeji glukometru. Tato reakce muZe probéhnout diky enzymu
nachazejicimu se na prouzku, ktery se nasledné vklada do glukometru. Enzym ma schopnost
degradace glukézy, coZ umozni priichod elektrického proudu (LEBL et a., 2016, s. 399-406;
NEUMANN, 2017, s.41-43).

Glukometry postupné zaznamenavaji hodnoty glykémii z prob&hlych méreni spole¢né
s Casem meéfeni do vnitini paméti. U nékterych glukometri se vyskytuje funkce, ktera
zaznamenava, zda méreni probéhlo pred jidlem, po jidle ¢i pred sportem. VétSina
glukometrli dokaze namérend data prenést do pocitace, kde je mliZeme zobrazit pomoci
softwarové aplikace. Pfenosy mohou byt umoznény bezdratové vyuZivajici Bluetooth nebo
také pomoci USB kabelu. Také se objevuji napi. mobilni aplikace, které umoznuji
komunikaci chytrého telefonu s glukometrem za pomoci Bluetooth propojeni (LEBL et al,,

2016, s. 399-406; STECHOVA, 2016, s. 19; NEUMANN, 2017, 5.41-43).
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Mezi dal$i mozné funkce glukometri patfi napf. barevné oznaceni vysky glykémie
(vysoka, normalni, nizka) ¢i méreni ketolatek v krvi. Mé&reni ketolatek se provadi pomoci
odlisného prouzku neZ pro méreni glykémie (NEUMANN, 2017, s.41-43).

Glukometry byvaji ¢asto soucasti inzulinovych pump. Tyto dvé zarizeni mezi sebou sdili
data a v nékterych ptipadech se did dokonce inzulinovd pumpa spomoci glukometru
dalkové ovladat. Mezi parametry, na které je treba pfi vybéru glukometru dbat, se radi
pamét, zaznam dat ¢i pfipadna moznost pfimého ptipojeni na inzulinovou pumpu. (LEBL et
al,, 2016, s. 399-406; NEUMANN, 2017, s.41-43).

U domacitho méfeni miiZe dojit k odchylkam a méreni neni tak piesné jako v laboratofi.
0d normoglykémie jsou umozZnéné odchylky vzniklé pri méreni. V ptipadé, Ze dochazi
k poklesu glykémie pod 5,6 mmol/], je moZna odchylka 0,8 mmol/l. Pfi nartstu glykémie
nad 5,6 mmol/l miZe byt odchylka o 15 % vyssi. U novodobych glukometrii vSak
k odchylkam prili§ nedochazi. Ty jsou totiZ schopné napt. métit spravné hodnoty ve vysSich
nadmoiskych polohach ¢i zahrnovat do méreni 1éky, které pacient uziva. Zkresleni vysledku
nejcastéji zplisobi pacient sdm. Dochazi k tomu nespravnym nabranim krve ¢i nafedénim
krve vodou, kterad pacientovi ulpéla na rukou (LEBL et al,, 2016, s. 399-406; NEUMANN,
2017,s.41-43).

8.4.2. Kontinualni monitorovani glykémie

Systém pro kontinualni monitorovani glykémie (CGM - continuous glucose monitoring)
je sloZen ze senzoru, vysilace a prijimace. Senzor je zaveden do podkoZi, kde je schopen
prijimat signdly, které vypovidaji o zménach koncentrace glukézy v okolnim prostredi
senzoru. Schopnost zaznamenavani je zhruba 6 - 7 dni. Vysila¢ je napojen na senzor a
prijima jeho data, kterd nasledné zpracuje, vyhodnoti a pomoci bezdratové technologie
odesle. Posledni ¢asti systému je prijimac, ktery zachycuje a zpracovava signaly z vysilace,
kromé toho zobrazuje vysledky pacientovi na displeji. Pfijimac¢em méZeme byt inzulinova
pumpa nebo také uzplisobeny glukometr, ktery ma schopnost ptijimat signal od vysilace.
Na obr. ¢&. 3. je zobrazen CGM systém, ktery ma jako pfijimac inzulinovou pumpu (LEBL et

al,, 2016, s. 399-406).
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Obr. 3. Systém kontinualniho monitoringu (MEDTRONIC, nedatovano)

Senzor se zavadi do podkoZzi do mist béZné pouZivanych k aplikaci inzulinové injekce
resp. pro sety inzulinové pumpy. Systém zavadéni je podobny jako pro inzulinovou pumpu
ve formé zavadécfe. Doporucené umisténi senzoru je nejméné 8 cm od mista, kde je
aplikovana davka inzulinu ¢i od kanyly inzulinové pumpy. Pfi vyhodnocovani CGM metody
je nutné si uvédomit, Ze senzor nezaznamenava glykémii, ale koncentraci glukézy ve svém
okoli neboli intersticiu. Samotné méreni funguje na bazi gluk6zo-oxidazové reakce, ktera
probiha na jehlové elektrochemické elektrodé zavedené do podkoZi. Na elektrodé vznika
elektrochemicky potencidl, ktery je pfimo Uumérny koncentraci glukézy v intersticiu.
Potencial je pozorovan kazdych 10 sekund a v intervalu kazdych 5 minut dochazi k ukladani
datdo pameéti zatizeni. Zména koncentrace v krvi se projevuje rychleji neZ ta v mezibunécné
tekutiné. Pti zvySené glykémii dochazi k zpozdéni zhruba o 15 minut, neZ dojde k vyrovnani
s koncentraci mezibunécéné tekutiny. U sniZené glykémie je proces zhruba dvakrat rychlejsi
s prodlevou okolo 5 minut. Vzhledem k témto prodlevim miiZe nastat, Ze se hodnoty
vychazejici ze senzoru nebudou shodovat s hodnotami z glukometru. P¥i nadhlém vzestupu
glykémie senzor miiZe ukazovat mnohem niz$i hodnotu, neZ se objevi na glukometru.
Naopak pfi ndhlém poklesu glykémie byva hodnota naméiena senzorem vyssi, neZ je
skutecna glykémie, coZ mizZe ve vysledku vést kriziku tézké hypoglykémie. DalSim
nasledkem opoZdéni téchto kfivek je omezené méfeni nejvySSich a nejnizSich hodnot

glykémie (LEBL et al,, 2016, s. 399-406).

44



Obr. 4. Displej inzulinové pumpy se zobrazenymi zdkladnimi funkcemi CGM metody

Hodnoty ze senzoru se objevuji na displeji ptijimace. Patti mezi né koncentrace glukézy,
predpokladané trendy vyvoje glykémie, Sipky ukazujici, zda bude glykémie klesat ¢i stoupat,
pripadné vjaké rychlosti. Posledni zminéna funkce do jisté miry potlacuje problém
s vyrovnavanim koncentraci, kdy je zkuSenéj$im pacientim doporucovano zvySeni c¢i
sniZeni bolusovych davek inzulinu o 20 - 30 % pfi zobrazenf Sipky ¢i dvou. Pokud dochazi
k rychlé zméné, Sipky se objevi dvé a pokud k mensi, tak se objevi pouze jedna. Sipka
sméfujici nahoru ukazuje stoupajici glykémii a dolG Kklesajici glykémii. Dalsi velmi
praktickou funkci je alarm oznamujici hyperglykémie a hypoglykémie. Tato funkce sniZuje
riziko no¢ni hypoglykémie, kdy se pri poklesu glykémie pod hrani¢ni hodnotu rozezni
zvukovy signdl, ktery pacienta probudi. Hrani¢ni hodnoty na alarmu se nastavuji
individualné. U hypoglykémii se nastavuje hodnota zhruba 4 mmol/l a hranice
hyperglykémie se nastavuje po konzultaci s 1ékafem na zakladé pacientovych glykemickych
profild. V nedavné dobé byla objevena funkce prediktivnich alarmt, kterad upozoriiuje na
riziko vzniku hypoglykémie jesté pred tim, neZ nastane. Dité na to miiZe zareagovat samo
nebo u nékterych pump dochazi kautomatickému vypnuti, coZ zabrani vzniku
hypoglykémie a pomtZe ke stabilizaci glykémie. Pro nejvice pfesné vysledky méreni je
nutné provadét kalibraci, kdy se zadavaji hodnoty glykémie zmé&rené pomoci glukometru.
Kalibrace se provadi nejméné dvakrat denné a mélo by kni dochazet v obdobi, kdy
neocekavame velké vykyvy glykémie, nejlépe nalacno (LEBL etal., 2016, s. 399-406).

PouZzivani senzorl piinasi uzitek zejména détem, u kterych i pfes dodrzovani
diabetického rezimu a diety, nedochazi k dostate¢nému zlepSeni stavu. Dale sportovné
orientovanym détem v jejichZ pripadé je téZké vyrovnat davku inzulinu a sacharidt pied
fyzickou namahou a pfi fyzické namaze. Specifickou skupinou jsou déti s ranni
hyperglykémii pfed snidani, u kterych neni pfimo jista jeji pric¢ina. Ta miZe byt zapti¢inéna
no¢ni hypoglykémii a ndslednym vzestupem glykémie nebo naopak nedostate¢nou davkou
no¢niho ¢i ve€erniho inzulinu. Pro zjiSténi pti¢iny je nutny monitoring nejméné dva tydny.

Divodem pro vyuZiti této metody miiZe byt také edukace pro starsi déti, které se diky ni
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nauci, jak probihaji glykémie a na zakladé krivek lze doporudit dietni a reZimové zmény.
Mimo jiné je tato technologie velmi nidpomocnd pro déti s nerozpoznanymi noc¢nimi
hypoglykémiemi, zejména v pripadé inzulinové pumpy s funkci prediktivniho alarmu. Tato
funkce nedokaze nicméné zabranit hypoglykémii vzniklé na zakladé podani vysoké davky
inzulinu, jelikoZ jeho koncentrace je ptili§ vysokd a vypnuti bazalni davky neprinese
dostate¢nou kompenzaci. Metodu CGM mohou vyuZivat pacienti sinzulinovymi pery i
pumpou, jeji nevyhodou je vSak vysoka cena (LEBL etal., 2016, s. 399-406).

8.4.3. DalSi metody selfmonitoringu

Méteni ketolatek v moci je doporucované vsem pacientlim 1é¢enym inzulinem v piipadé,
Ze u nich dojde k nartistu glykémie nad 17 mmol/I a hlavné pfi akutnim infektu, zvraceni ¢i
pri nahle vzniklé nemoci. Pro toto vySetfeni se vyuzivaji prouzky, které detekuji zvySenou
hodnotu acetoacetatu, ktery se do moci dostava pomaleji a ma tudiz nizsi koncentraci nez
B-hydroxybutyrat. Vysoka ketonurie zjisténa pri hyperglykémii znac¢i akutni nedostatek
inzulinu a zvySené riziko rozvoje diabetické ketoaciddzy. Ketolatky je nutno posoudit
v porovnani s glykémii, jelikoZ jejich vyskyt milzZe mit vice pri¢in napt. se objevuji p¥i
hladovéni, gastroenteritidé, intoxikaci nebo po prodélané hypoglykémii (LEBL et al., 2016,
s. 399-406).

Mé&reni ketolatek v krvi ndAm dodava presnéjsi obraz o jejich vyskytu v celém téle a je
provadéno pomoci upraveného glukometru. Je moZné méfit piimo koncentraci
B-hydroxybutyratu. V praxi se toto méreni priliS neuplatiiuje, ale napf. u selhani 1é¢by
inzulinovou pumpou miiZe umoZnit rychlejsi reakci a naslednou tpravu 1écby. Normalni
hladina B-hydroxybutyratu v krvi je do 0,6 mmol/l. V pripadé zvySeného obsahu do 1,5
mmol/l je tieba provést korekci glykémie a zvysit piijem tekutin. Navy$ena hodnota na 1,5
- 3,0 mmol/l signalizuje pocinajici diabetickou ketoacidézu, kterou je moZné 1écit
v doméacim prosttedi. Hodnoty, které prekroc¢i 3 mmol/l], vyZaduji urgentni hospitalizaci
(LEBLetal, 2016, s. 399-406).

Stanoveni gluk6zy v moci neboli zjiStovani glykosurie je ve své funkénosti pomérné
omezené, jelikoZ renalni prah pro glukézu u détije priblizné 10 - 11 mmol/l aje zde vyrazna
interindividualni variabilita. V dnesni dobé je z dlivodu vétsi ptesnosti upirednostiiovano

méieni glukometrem a pomoci CGM pumpy (LEBL et al., 2016, s. 399-406).
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9. Komplikace pri onemocnéni diabetem mellitu
1. typu

Onemocnéni DM1 je doprovazeno radou komplikaci, které lze rozdélit na akutni a
chronické. Do akutnich komplikaci se fadi hypoglykémie a ketoacidéza. Mezi chronické
komplikace patii hlavné mikrovaskularni a makrovaskularni onemocnéni (POWERS, 2021).

9.1. Akutni komplikace u diabetu mellitu 1. typu
9.1.1. Hypoglykémie

N4$ mozek potfebuje ke svému metabolismu staly piisun glukézy. Neni-li k mozku
glukéza dodavana, tak dochazi k neuroglykopénii a okamzZité se objevi poruchy nervovych
funkci. Tyto poruchy se metabolismus snaZi kompenzovat pomoci aktivace sympatiku. Mezi
projevy neuroglykopénie u mirnéjstho poklesu glykémie se fadi sniZzend mentalni
vykonnost, bolest hlavy, poruchy zraku a poruchy jemné motoriky. Mezi projevy
neuroglykopénie u silné€jsiho poklesu glykémie se radi kire¢e a bezvédomi. Snaha sympatiku
o kompenzaci hypoglykémie se projevuje bledosti, tfesem, pocenim, palpitaci, tachykardii
nebo silnym hladem (PERUSICOVA, 2012a, s. 97 - 98; LEBL et al,, 2016, s. 434-439).

U ¢lovéka s diabetem je hypoglykémie vysledkem nadmérné davky inzulinu, kdy télo
dostane vice inzulinu, nez je jeho aktualni potieba. Na potfebu inzulinu maji vliv prijaté
sacharidy v potravé, fyzicka ndmaha a endogenni vlivy (hormonalni). U zdravého ¢lovéka je
za hypoglykémii povazovan pokles glykémie pod hodnotu 3,3 mmol/1. U ¢lovéka s diabetem
je urcujici hodnota pro hypoglykémii pod 4 mmol/l, kterd je mérena v kapilarni krvi.
Hypoglykémie muZe byt i u diabetikli velmi individualni, proto se zjednodu$ené definuje
jako stav snizené glykémie, ktery miize diabetika poskodit. Diky ¢astéjSim mérenim béhem
dne a kontinuadlnimu monitorovani glykémie se podchycuji slabsi glykémie, aniZ by doslo
k jejich rozvinuti, které miiZze nasledné vést az k poruse védomi (PERUSICOVA 20123, s.97-
98; LEBL et al,, 2016, s. 434-439).

Hypoglykémie miliZe vzniknout na zakladé podani nadbytku inzulinu, nedostate¢ného
mnoZstvi prijatych sacharidi ve stravé ¢i pfi oddaleném podani sacharidli po aplikaci
inzulinu, zvySeni fyzické namahy (svaly spotiebovavaji vétsi mnozstvi glukézy neZ
v klidovém stavu), poziti alkoholu (potlatuje glukoneogenezi a glykogenolyzu). Alkohol
prispiva k téZ8imu rozpoznani hypoglykémie a docasné zvysuje citlivost k inzulinu. Pri
kombinaci alkoholu snéjakym sportem napi. tancem muZe dojit kvzniku tézké
hypoglykémie (PERUSICOVA 2012a,5.97-98; LEBL et al., 2016, s. 434-439).

Pfi hypoglykémii dochazi zhlediska plisobeni hormont ke snaze vytvofeni

normoglykémie pomoci kontraregula¢nich mechanismi. Ty se v tomto pripadé projevuji
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poklesem sekrece inzulinu a naopak zvysenou produkei glukagonu a adrenalinu. Uginkem
glukagonu dochazi k stimulaci glykogenolyzi a glukoneogeneze v jatrech, ¢imZ organismus
ziska potiebnou gluk6zu. Adrenalin taktéZ stimuluje glukoneogenezi v jatrech i ledvinach,
zaroven zajiStuje rezistenci perifernich tkani vii¢i inzulinu a mobilizuje prekurzory pro
glukoneogenezi (LEBL etal,, 2016, s. 434-439).

Dle sily projevii Ize hypoglykémii rozdélit na lehkou, stfedni, asymptomatickou a téZkou.
Pri téZké hypoglykémii na rozdil od ostatnich hypoglykémii dochazi k poruse védomi nebo
je moZzné rozvinuti kirece. Pacient s té€Zkou hypoglykémii potiebuje pomoci od dalsi osoby.
V pripadé lehké a stredni hypoglykémie se 1é¢ba provadi pomoci peroralniho podani rychle
vstfebatelnych sacharidi (tablety s glukézou, slazeny napoj) a pacient ji je schopen
zvladnout sam. U téZké hypoglykémie je peroralni podani nebezpecné vzhledem k riziku
aspirace, z toho d@vodu se provadi intraven6zni podani glukézy ¢i intramuskularni /
subkutanni podani glukagonu. Nezname-li hodnotu glykémie a pacient je v bezvédomi,
miZe se jednat o kdma hypoglykemické i hyperglykemické povahy. V tomto pripadé je lepsi
glukézu podat, jelikoZ ptipadné zvySeni hyperglykémie by se nemélo vyznamné Kklinicky
projevit (PERUSICOVA, 2012a, s. 99; HALUZIK, 2013, s. 162; LEBL et al,, 2016, s. 434-439).
9.1.2. Diabeticka ketoacid6za

Je metabolicky stav, pii kterém télo neumi vyuZzit energii ze sacharidt. Vlivem sniZeného
mnoZstvi inzulinu se vyplavuji hormony ptlisobici opaénym mechanismem. Mezi tyto
hormony patti glukagon, katecholaminy, kortizol a ristovy hormon. Jako nahradu pro zisk
energie zacne télo vyuzivat tuky, jelikoZ k jejich zisku nenf potieba inzulinu. Nicméné tuky
nejsou zcela zpracovany a v téle ziistavaji jejich zbytky zvané ketolatky, které se zapricinuji
za okyseleni organismu. Pri rozboru krve vtomto ptipadé byva odhalovana vysoka
glykémie ¢i odhalen vysoky obsah ketolatek, které se taktéZ vyskytuji v moci. Mez klinické
projevy ketoacidézy patii nadmérny vydej moci (polyurie), nadmérny pocit Zizné
(polydipsie), dehydratace, sniZena hladina drasliku (hypokalemie), zrychlena tepova
frekvence (tachykardie), zrychlené dychani (tachypnoe), zrychlené prohloubené dychani
neboli hyperpnoe se zvySenym minutovym dechovym objemem a vyraznym dechovym
usilim (Kussmaulovo dychani), zdpach z dst po acetonu, nevolnost (nauzea), zvraceni,
bolesti bficha, poruchy védomi az bezvédomi. Tento stav miiZze nastat u doposud
nediagnostikovaného diabetika nebo u diabetika, ktery vynechal davku inzulinu ¢&i byl
vystaven néjaké akutni stresové situaci napt. infekci. Tato komplikace je velmi vazna a
zpUsobuje umrti aZ u 80 % ze vSech pacientli s DM1 do 18 let. Dle biochemickych vySetteni
je ketoacid6za ur¢ena hyperglykémii nad 11 mmol/l, acidézou p¥i niZ je hodnota venézniho

pH pod 7,3 a/nebo hodnotou bikarbonatu pod 15 mmol/l, obsahem ketolatek v krvi
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(ketonémii) ¢i obsahem ketolatek v moci (ketonurif). Lé¢ba u ketoacidézy je zaloZena na
korekci vychyleného metabolického prostredi, coZ zahrnuje inzulinovou substituci,
rehydrataci, vyrovnani iontovych ztrat, vyrovnani acidézy a prevenci dalSich komplikaci
spojenych s ketoacidézou. Pfi vyrovnavani iontovych ztrat (drasliku) ne¢ekdme na podani
inzulinuy, jelikoZ ten mulZe deficit jeSté vice prohloubit. Draslik se jeho vlivem premisti do
buné&k. P¥i zavazné ketoacidéze s pH pod 7,0 se podava bikarbonat (BELOBRADKOVA et
BRAZDOVA, 2006, s. 60-61; PERUSICOVA, 20124, 5.100; HALUZIK, 2013, s. 163; LEBLetal,
2016, s. 442).

9.2. Chronické komplikace u diabetu mellitu 1. typu

Chronické komplikace se rozvijeji postupné a vedou k vyraznému snizeni kvality Zivota
a zpravidla také ke zkraceni jeho délky. Spatna kompenzace diabetu je predispozici pro
vznik chronickych komplikaci. K prevenci chronickych komplikaci je tfeba dodrZovat
dobrou Zivotospravu, coZ zahrnuje spravnou kompenzaci diabetu, udrZeni optimalni
télesné hmotnosti, pravidelnou télesnou nadmahu, spravné stravovani, sledovani krevniho
tlaku a pfipadné ukoncéeni kouteni (LEBL etal., 2016, s. 469).

9.2.1. Mikrovaskularni komplikace

Mezi mikrovaskularni komplikace se fadi retinopatie, nefropatie a neuropatie.
Diabeticka retinopatie je mikroangiopatickd komplikace diabetu. Vznika poskozenim
sitnice a prilehlych struktur spole¢né s ibytkem pericytti a mikroskopickymi projevy
(okluze kapilar, dilatace cév, novotvorba cév). Kromé toho miiZe zptisobovat postupné
zhors$ovani zraku az slepotu. Kromeé sitnice miiZe byt zasaZena také o¢ni ¢ocka, okohybné
svaly (neuropatie), zrakovy nerv (glaukom). Zaroven je vyssi riziko vzniku o¢nich zanéti.
Primarni 1é¢bou této komplikace je spravna kompenzace diabetu. Dale je moZna laserova
terapie u pacientli, kterym hrozi Giplna ztrata zraku. Laserova terapie stabilizuje ostrost
vidéni. Pri farmakologické 1é¢bé se podavaji inhibitory ACE a blokatory AT1. Z hlediska
budoucnosti farmakologické 1é6¢by maji pozitivni ohlas monoklonalni protilatky anti-VEGF
latky, které inhibuji vaskularni endotelovy rlistovy faktor a zamezuji vzniku novych cév.
Vznik novych cév miiZe vyvolat preretinalni, sklivcové ¢i trakéni odchlipeni sitnice.
Terapie pomoci VEGF latek miiZe vést ke zlepSeni zraku a sniZeni dalSich o¢nich
komplikaci. Tato terapie je vSak naro¢na z hlediska ¢asté aplikace injekci a také kviili
znaénym finanénim nakladfim (PERUSICOVA, 2012a,5.104-105; LEBL et al,, 2016, s. 474-
477, WANG etal, 2018; POWERS, 2021).

Diabeticka nefropatie, kam se radi Kimmelstieliv-Wilsoniv syndrom a diabeticka

glomeruloskleréza, je postupné se rozvijejici onemocnéni ledvin, které vznika jako
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mikroangiopaticka komplikace diabetu. Projevuje se obsahem bilkovin v mo¢i (proteinurii),
zvySenym krevnim tlakem (hypertenzi) a sniZenim funkce ledvin. SniZena funkce ledvin se
miZe rozvinout az k selhavani funkce ledvin, coZ miiZe vyustit k nutnosti trvalé dialyzy ¢i
potfebé transplantace ledvin. Zaroven je poSkozeni ledvin predispozici pro rozvoj
kardiovaskularniho onemocnéni (hypertenze). Primarni 1é¢bou této komplikace je spravna
kompenzace diabetu a véasné zahajeni 1é¢by hypertenze. Farmakologicka 1é¢ba se sklada z
inhibitori ACE a statini. Zhlediska stravy je indikovana nizkoproteinova dieta
(PERUSICOVA, 2012a,5.102-104; LEBL et al,, 2016, s. 477-480).

Pti udrZovani normoglykémie, fizeni mnozstvi lipidli, udrZzovanim krevniho tlaku a lécby
diabetu dochazi k priikaznému oddaleni retinopatie a nefropatie. Pokud je onemocnéni
DM1 zachyceno v poc¢atecnim stadiu miizZe byt ¢astec¢né zachovana funkce a buné¢na hmota
B-bunék, coz je moZno prokazat vySetienim na obsah C-peptidu, ktery je souc¢asti molekuly
inzulinu (HABART, 2021; POWERS, 2021).

Diabetickd neuropatie (polyneuropatie) se projevuje funkéni poruchou perifernich
nervi. Ke vzniku dochazi vlivem patogenetickych faktort, z nichZ hlavni podil na rozvoji ma
hyperglykémie. Zde dochazi k poskozeni nervovych vladken i jejich podplrnych systémd, coz
nasledné vede k hypoxickému poskozeni nervu. Diabetickou neuropatii miiZzeme definovat
také jako poskozeni nervii a tim i jejich funkci vlivem metabolické poruchy, ktera doprovazi
diabetes. Pri této komplikaci mohou byt poSkozeny senzitivni, motorické i vegetativni
nervy. K poruse funkce dochazi také vlivem poruchy myelinizace, ktera vyustuje v poruchu
vodivosti nervu a axonalni degradaci. Mezi piiznaky patii senzitivni symptomy (poruchy
citlivosti), motorické symptomy (svalova slabost), autonomni symptomy, kam se fadi
poruchy gastrointestinalni, kardiovaskuldrni, urogenitalni i poruchy exokrinnich Zzlaz.
Neuropatickd bolest doprovazejici toto onemocnéni miize byt spontanni ¢ vyvolana
stimulem (dotyk, tlak, termicky stimul). Dochazi k ni pfedevsim v noci a v klidovém stavu,
kdy se projevuje palenim, pichanim, mrazenim a elektrickym brnénim. Primarni 1é¢bou
diabetické neuropatie je spravna kompenzace diabetu. Nicméné u této komplikace je 1é¢ba
obtizna a spiSe dochazi k zmiriiovani jednotlivych ptiznakd. U farmakologické 1écby se
pouZziva kyselina thioktova. Na rozdil od neuropatie je neuropaticka bolest pomérné ucinné
lé¢ena pomoci antidepresiv, antikonvulziv a opioid (PERUSICOVA, 2012a,5.106-111; LEBL
etal, 2016, s. 481-484).

Erektilni dysfunkce se vyskytuje primeérné trikrat vice u muzi s diabetem. Jeji
patologicky podklad je primarné angiopatie, neuropatie a sekundarné hypogonadismus.
Tato dysfunkce je podstatny ptriznak pro diagnostické vysetieni na DM (KAREN etal., 2021,
s. 10).
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9.2.2. Makrovaskularni komplikace

Onemocnéni diabetes mellitus vyrazné zvysuje riziko vzniku ateroskler6zy. Navic lidé
s diabetem maji ¢asto rizikové faktory pro vznik této komplikace. Mezi rizikové faktory patii
arteridlni hypertenze, dyslipidemie, obezita apod. Primarni 1é¢bou této komplikace je
spravna kompenzace diabetu. Mezi preventivni opatfeni proti vzniku ateroskler6zy se u
dospélych pacientli pouZzivaji hypolipidemika napt. statiny. Pfi farmakologické 1écbé jiz
vzniklé hypertenze se pouzivaji napf. ACE inhibitory a sartany. K makrovaskularnim
komplikacim diabetu se fadi kardiovaskuldrni onemocnéni a onemocnéni perifernich
tepen. Tyto komplikace jsou nejcastéjsim divodem tmrti dospélych pacientli s diabetem.
Konkrétné se mezi né radi napt. ischemicka choroba srde¢ni, cévni mozkova prihoda a
ischemicka chorobu dolnich koncetin. U ischemické choroby dolnich koncetin je vyssi
pravdépodobnost vzniku syndromu diabetické nohy (HALUZIK etal., 2013, s. 241; LEBL et
al., 2016, s. 484-485; FRIED et SVACINA, 2018, s. 82; POWERS, 2021; SVACINA et al,, 2021,
s. 10-12).
9.2.3. Syndrom diabetické nohy

Tato komplikace se projevuje zviedovaténim ¢i destrukci tkani nohy distalné od kotniku
vCetné kotniku. Nejcastéji se jedna o zasazeni klize a podkoZi, kosti a kloubii ¢i stavy po
amputacich. Mezi rizikové faktory vzniku se fadi pfitomnost senzomotorické neuropatie a
ischemické choroby dolnich koncetin. Dal§imi rizikovymi faktory jsou traumata vznikla
vlivem nevhodné obuvi, chozeni naboso, poranéni o predméty uvniti obuvi, deformity pri
osteopatiich, sniZena pohyblivost kloubli, anamnéza amputace ¢i zahojené ulcerace.
Diabeticka polyneuropatie, ischemicka choroba dolnich koncetin a infekce mohou syndrom
pouze provazet ¢i mohou stat za ptic¢inou jeho vzniku. P¥i neuropatii je naru$eno vnimani
nékolika podnéti jako napt. vinimani dotyku, vibraci, polohy, tepla ¢i chladu, coZ miiZe vést
k tomu, Ze se noha snadnéji pretiZzi ¢i porani. Z toho divodu je velmi diileZité, aby byl pacient
edukovan z hlediska péce, ktera je pti tomto syndromu klicova a jeji zanedbani mlzZe mitaz
fatalni nasledek v podobé amputace. Pacient musi zvolit vhodnou obuv, provadét denni péci
o nohu, ktera zahrnuje pedikiru a kontrolu zmén na koncetin€. Projevy nemusi byt pouze
vizualni. Ukazatelem miiZe byt také napt. zvy$ena teplota & bolest nohy (PERUSICOVA,
2012a,s.111; HALUZIK etal,, 2013, s. 326 - ; SVACINA etal., 2021, s. 11).
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9.2.4. Infek¢éni komplikace diabetu

Vyskytuji se u pacientii s diabetem a zejména u téch jejichZ 1é¢ba nema dobré vysledky a
nedochazi u ni kdostatetné kompenzaci onemocnéni. Infekce zasahuji napf. koZni,
respiracni ¢i vylu¢ovaci systém. V ramci respiracnich infekci jsou rozsirené pneumokokové
infekce. Dale se tu mohou objevovat napt. paradontdzy, periodontitidy, ischiorektalni a

rektalni abscesy (SVACINA et al,, 2021, s. 12).
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10. Vliv diabetu mellitu na déti ve skolnim

prostredi
10.1. Materi'ska Skola

Predskolni dochazka je v CR povinna v poslednim roce p¥ed zapoéetim $kolni dochazky.
Bézné déti nastupuji do mateiské Skoly ve véku tii let. U déti s diabetem se mUzZe stat, Ze
nebudou moci nastoupit ihned po dovrseni tohoto véku. ZaleZi na fediteli skolky, zda je
schopen zajistit dostate¢nou péci o dité s diabetem. Rozhodnuti je tedy na osobé&, ktera za
dité prebira odpovédnost. Na prijeti ditéte do mateiské $koly nemiiZe byt z hlediska rodice
pohliZeno se samozi'ejmosti. Nebot je tieba, aby rodi¢ spolupracoval s matei'skou Skolou
ohledné specialni péce, kterou dité s diabetem potrebuje (NEUMANN et al., 2013, s. 7-9;
NEUMANN, 2017, 5.113-116).

Diabetické déti nepotiebuji specidlni matetské skoly, jelikoZ jejich reZim neni natolik
odlisny od béZného rezimu déti v matetské Skole. Zaroven vétsina rodicli déti s diabetem je
za jakoukoliv pomoc velice vdé¢na a pedagogiim se snaZi, co nejvice pomoci. Mateiska Skola
je pro diabetické déti stejné pottebna jako pro viechny ostatni déti. V matetské Skole si déti
osvoji komunikaci, udrzovani respektu k autorité a zakladni hygienické navyky. Zaroven si
zkusi byt v kontaktu s ostatnimi détmi, najit si kamarady a na chvili se odpojit od nejblizSich
osob (NEUMANN, 2017, s. 113-114).

Péce o dité s diabetem v materské Skole zahrnuje méreni glykémie, podavani inzulinu a
pripravu jidelnicku dle dietniho planu ditéte. Aplikaci inzulini mtZe provadét rodic,
pedagog ¢i asistent pedagoga. Pokud matetska Skola neni schopna zajistit podani inzulinu,
tak jeSté zbyva mozZnost, Ze 1ékar predepise pomoc od sester z domaci péce (osobni asistent)
(NEUMANN etal, 2013, s. 7-9; NEUMANN, 2017,s.113-116).

Z pravniho hlediska dité s diabetem nema moznost ziskat asistenta pedagoga. Situace,
ve které by byla moZnost ziskat asistenta pedagoga, nastava pouze v piipadé, kdy je ve tridé
vice nemocnych déti napf. s diabetem. V tomto pripadé 1ze zridit tfidu pro tyto déti se

zdravotnim znevyhodnénim ¢i postiZenim (NEUMANN etal,, 2013, s. 42-43).
10.2. Zakladni Skola

Pfred nastupem do zakladni $koly je tfeba obeznamit ucitele se specifickymi potirebami
ditéte s diabetem. Je tfeba podat pisemnou Zadost fediteli Skoly. Ta by méla obsahovat
Zadost rodicl s formulaci o odpovédnosti pii zdravotnich komplikacich, 1ékai'skou zpravu
s doporucenim Skolni dochazky, kontakty na rodic¢e a diabetologa, zavazek pravidelné a
pravdivé informovat $kolu o aktualnich vysledcich 1é¢by a pisemny plan 1é¢by po dobu
stravenou ve $kole. Zaroven by mél rodi¢ plné seznamit ucitele s pomtickami potiebnymi

k péci o dité s diabetem. Kromé toho by se méli rodi¢e dohodnout s jidelnou, zda dité mtize
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dostavat jidlo prednostné, bezprostredné po davce inzulinu. S tim souvisi nutné zajisténi
odvaZeni a upravy stravy dle dietntho reZimu diabetika (NEUMANN et al, 2013, s. 7-9;
NEUMANN, 2017, 5.113-116).

Ze zakona miiZe Feditel uéiteli uloZit povinnost poskytovat zvlaétni pééi Zakovi. Cinnost,
kterou bude ucitel vykonavat, nesmi vyZadovat Zddné odborné specializace. U¢itel musi mit
dostate¢ny cas, aby se mohl seznamit s reZimem Zaka, podavanim inzulinu, problematikou
feSeni hyperglykémie a hypoglykémie. Soucasti péce miize byt podavani 1éku, ke kterému
je potreba souhlasu zakonnych zastupci. Pii nespravném podani 1€k ¢i jejich nepodani by
ucitel mohl byt trestné stihan. Pokud dojde ke zhorSeni stavu je dlleZité okamzité
obeznamit rodice. Pfi vzniku komplikaci, kdy ucitel udélal vSe, aby nepftiznivy vyvoj
odvratil, by nemél nést odpovédnost za vzniklé komplikace. V ptipadé, Ze vzniklé zdravotni
komplikace ucitel neni schopen vyresit ani s pomoci rodice, je tfeba ptivolat zachranou
sluzbu (NEUMANN et al,, 2013, s. 7-9; NEUMANN, 2017, s.113-116).

Déti s diabetem si b&hem prvniho stupné zakladni Skoly postupné osvojuji tkony
spojené slécbou jako: podavani inzulinu, dodrZovani dietniho reZimu, hlidani hyper /
hypoglykémii a jejich nasledné feseni. Stale je nad nimi dozorujici dospéla osoba, ktera jim
pomaha. Z hlediska vyucovani je touto osobou ucitel, ktery uzavira dohodu se zakonnymi
zastupci o zdravotnich dkonech, které s ditétem muZe praktikovat. V ptipadé konani skoly
v prirodé ¢i lyZatrského vycviku jsou déti vétSinou doprovazeny rodici, kteti dohlizi na péci
o diabetes. Po prvnim stupni by dité mélo znat potraviny s rychlymi a pomalymi cukry a
zaroven by mélo umét odlisit inzuliny dle délky jejich plisobeni. Mezi dalsi nabyté znalosti
by méla patrit Uprava stravovani pfi sportu ¢i rozpoznani a zaroven zvladnuti hyper /
hypoglykémie. Na druhém stupni zadkladni $koly jsou déti vétSinou schopné provadét péci o
diabetes samostatné. Vliv na jejich schopnost zvladnout péc¢i ma také kolektiv a vyvojové
obdobi, ve kterém se déti pravé nachazi. V obdobi dospivani se détem s diabetem mtiZe zdat
omezujici a vyclenujici napt. pravidelné méreni glykémie, coZ miiZe vyustit k zanedbani
1é6¢by (NEUMANN etal, 2013, s. 10-38 ; NEUMANN, 2017, s.116-122).

Dité s diabetem ma narok kdykoliv béhem hodiny odejit na toaletu, zmérit si glykémii,
najist se ¢i napit. Tyto potieby pro dité nejsou typické, ale mohou se naskytnout napft. pri
nachlazeni ¢i inavé. Ucitel by mél pamatovat na to, Ze stres ze zkouSeni ¢i testu miiZe zvysit
glykémii. Vtomto pi¥ipadé si zak mize davkovat vys$si mnoZstvi inzulinu a po opadnuti
stresu mliZe nastat hypoglykémie. Je diileZité ditéti vyjit vstiic, aby k témto hypoglykémiim
nedochazelo. Zarover je v§ak potieba se domluvit s rodici na jiné moZné varianté zkousent,
ktera pro dité bude schiidnéjsi. Ve stresovych situacich se déti nékdy zapominaji najist a

pouze si aplikuji davku inzulinu. To v pocatku neni problém, jelikoZ stres vznikajici
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hypoglykémii vyrovnj, ale po jeho odeznéni mtiZe opét dojit k hypoglykémii (NEUMANN et
al,, 2013, s. 10-38 ; NEUMANN, 2017, 5.116-122).

Déti s diabetem nemusi svoje aktivity piili§ odliSovat od jejich vrstevnik. Je vSak tieba,
aby dodrZovali inzulinové a dietni reZimy. Pfi sportovani by jejich pohyb mél byt pfiméreny
a doplnén dostate¢nym odpocinkem. Mohl by nastat problém u déti, které sportuji
kaZdodenné ¢i velmi Casto, a navic do podvecernich hodin. V téchto ptipadech nékdy
dochazi krozkolisani glykémie a déti nemusi byt schopné rozpoznat hypoglykémii. Je
dilezité, aby déti s sebou neustale nosili rychli zdroj cukru, i kdyby si mysleli, Ze ptipadnou
hypoglykémii néjakym zptisobem zvladnou vytesit (NEUMANN ,2017, s.116).

Pti riznych sportovnich akcich $koly, lyZzaiskych a plaveckych vycvicich je potieba
kontrolovat glykémii, mit s sebou jidlo navic a sniZit davky inzulinu. Diabetici by z téchto
akci neméli byt vycletiovani. Je vSak podstatné, aby dochazelo k spravné péci o diabetes
(NEUMANN, 2017, s.120).

Vybava diabetickych déti do $koly ¢i na trénink se béZné skldda z neslazeného napoje,
rychlych a pomalych cukrii, glukometru, glukagonu a kontaktu na rodice ¢i oSettujiciho
pottebuji glukometr, prouzky na vySetfeni moci, dostatek jidla navic, ndhradni inzulin,
dezinfekci, ¢tverecky bunicité vaty, glukagon, denik diabetika, pisemné pokyny k zvladnuti
diabetu a kontakt na rodice. Pokud jsou déti 1é¢eny pomoci inzulinové pumpy, tak potiebuji
nahradni inzulin, kanyly, hadi¢ky, zasobniky a baterie (NEUMANN, 2017, 5.203).

Pedagog by mél byt v pozoru také vzhledem k vyss$i pravdépodobnosti vyskytu Sikany u
déti s diabetem, kviili jejich odliSnostem. Uc¢itel by mél byt k détem s diabetem vstricny a
snazit se jim vyhovét v odvétvich, kde je to zapotiebi vzhledem k jejich hendikepu. Zaroven
by tyto déti nemél upfednostiovat z hlediska usnadiiovani vyuky. Je velmi dileZité, aby
spoluZaci vidéli diabetika v rovnocenné pozici (NEUMANN etal., 2013, s. 10-38 ; NEUMANN,
2017,s.116-122).

10.2.1. Projevy hypoglykémie a hyperglykémie

V diisledku hypoglykémie se u Zaka miiZe zhorSovat mysleni a pozornost, coZ miiZe mit
za nasledek také zhorSeni $kolnich vysledki. U ditéte s hypoglykémii se miize pozorovat
zmatenost, spavost, sniZzena schopnost soustfedéni, motani se, nemotornost, dezorientace,
nesrozumitelnost feci ¢i kolaps (NEUMANN, 2017, s.100-103).

Pti stresu, nadSeni ¢i vypéti glykémie nartista. Tuto situaci miZeme pozorovat napt. pti
sportu. Po ukonceni aktivity vSak glykémie mliZe zna¢né poklesnout. Varovnym ptiznakem
by mélo byt, kdyz dité vyrazné odpociva ¢i usne. V tomto pripadé dité pravdépodobné
prodélava zaspanou hypoglykémii. U¢itel by mél mit pti sobé injekci s glukagonem, kdyby

tato situace nastala. Pokud by Zak upadl do bezvédomi je dal$i variantou podani gelu
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s cukrem ¢i medu. U déti s inzulinovou pumpou je nejjednodussi vypnuti pumpy, ¢imzZ se
prerusi davka inzulinu (NEUMANN, 2017, s.100-103).

V pripadé Kkolisajici hyperglykémie miZe byt u Zaka pozorovana mrzutost,
nesoustiedénost ¢ibolest biicha. U dlouhotrvajici hyperglykémie miiZe mezi ptiznaky patrit

Zizen, oschlé rty a ¢asté moceni (NEUMANN, 2017, s.100-103).
10.3. Diabetické tabory

Déti s DM1 jsou schopny zaradit se do béZného vzdélavaciho procesu s pomoci pedagogd,
asistentii pedagogii, osobnich asistentii a rodi¢ti. Nicméné nékteré vylety, $koly v pfirodé a
tabory jsou pro diabetiky naro¢né. Bud’ se jich mohou u¢astnit pouze s doprovodem rodice,
nebo se jich z hlediska naroc¢nosti 1é¢by tcastnit viibec nemohou. Déti s diabetem na bézné
tabory jezdit mohou. Nicméné je diilezité udrzovat jejich pravidelny reZim pro podavani
inzulinu a dietni reZim. Samozifejmé zde musi byt pritomen proSkoleny zdravotnik
(NEUMANN, 2013, s. 55).

V soucasnosti vsak déti maji moZnost jezdit také na tadbory pro diabetiky (diatdbory),
které jsou poradany rlznymi organizacemi. Jednou zvétSich organizaci, ktera tabory
poiada je SdruZeni rodi¢t a pratel diabetickych déti. Tato organizace je podporovana
Ministerstvem zdravotnictvi CR. Tyto tdbory maji velmi dobry ohlas a p¥inasi détem radost,
nové piatele a mnoho znalosti o svém onemocnéni. Na tdborech déti dostavaji rady, jak
nejlépe zvladnout svou lé¢bu napt. jak prizptisobovat davky inzulinu pti namaze. Edukaci
provadi 1ékafti (diabetologové) a odborné sestry. Déti maji moZnost potkat zdravotniky v
neutralnim prostiedi. Tabor vSak neslouZi pouze k edukaci. Déti zde hraji spoustu her,
mohou si vyzkouSet riizné sporty a samoziejmé se seznamit s ostatnimi détmi, které jsou
na stejné lodi. Déti si tak neptipadaji, Ze jsou se svym onemocnénim sami. Zarovern jsou tyto
tabory odpocinkem pro rodice, kteii kazdodenné vénuji péci ditéti a jeho 1é¢bé, coZ je velice

naroc¢né (SdruZeni rodici a pratel diabetickych déti, nedatovano).
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Zavér

Cilem této prace bylo seznamit se s onemocnénim diabetes mellitus 1. typu a jeho
béZnou, novodobou a také experimentalni 1é¢bou.

V ramci 1é¢by diabetu mellitu 1. typu dochazi k neustalym pokrokm. Lécba pomoci
inzulinovych per uZ zdaleka neni jedinou moZnosti. Do popredi se dostava metoda 1é¢by
pomoci inzulinové pumpy, kterd davkuje inzulin do podkoZi, ¢imZ se snazi napodobit
fyziologické davkovani inzulinu u zdravého jedince. Tato metoda s sebou nese fadu vyhod
jako samovolné davkovani inzulinu, sniZeni striktnosti diabetického reZimu a moZnost
pozastaveni davky inzulinu pfi rychlém poklesu glykémie. K nevyhodam této metody patii
omezeni pro pacienta, ktery musi mit pumpu neustalé pripevnénou k télu, riziko poskozeni
pumpy ¢i jeji vytrzeni z podkozi a finan¢ni naro¢nost. Lécba pumpou je vhodna napft. pri
labilité glykemickych projevi a tézkych hypoglykémiich. Nejvice se inzulinova pumpa
doporucuje détem, jelikoZ zna¢né zjednodusi jejich zdravotni péci.

Selfmonitoring je proces kontroly diabetu, ktery je dlleZitou soucasti 1écby. Jeho
hlavnim cilem je kontrola hladiny glykémie. Novou metodou, ktera zna¢né uleh¢uje méreni
glykémie je systém kontinualniho monitoringu, ktery neustile zaznamenava hodnoty
glykémie za pomoci senzoru uloZeného v podkoZi. Tyto hodnoty mohou byt nasledné
zasilany do glukometru ¢i inzulinové pumpy. PouZivani senzorl piinasi uzitek napt. détem,
u kterych i pres dodrZovani diabetického reZimu a diety, nedochazi k dostate¢nému
zlepSeni stavu ¢i sportovné orientovanym détem v jejichZ ptipadé€ je téZké vyrovnat davku
inzulinu a sacharidl pred fyzickou namahou a pfi fyzické namaze. Nevyhoda CGM metody
je jeji vysoka cena.

Ve vyzkumu ma velky potencial systém uzaviené smycky neboli closed loop, ktery je
tvofen spojenim senzoru zachycujictho hladinu glukézy u systému kontinualniho
monitoringu a automatického zatizeni pro davkovani inzulinu, tedy inzulinové pumpy.
Tento systém by mohl umoZnit udrZzeni normoglykémie bez potieby zasahu diabetika.
Zaroven by diabetik mél moZnost ¢astecné ¢i uplné omezit dietni a diabeticky reZim.
Nicméné v ramci narokli na vlastnosti tohoto systému nebylo dosaZeno dostatec¢nych
vysledkl pro jeho zahrnuti do béZné 1écby.

Doposud byly zminiovany metody 1é¢by, které diabetes kompenzuji ¢i zjednodusSuji jeho
1é¢bu. Metody, které mohou snizit projevy diabetu ¢i ukonéit zavislost na inzulinu jsou
transplantace. Vtéto dobé dochazi k transplantacim samotného pankreatu, pankreatu
v kombinaci sledvinou a experimentalné k transplantacim Langerhansovych ostravk.

vvvvv

¢asto dochazi k poruse funkce ledvin. Vramci transplantaci je v3$ak problematicka
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nedostupnost transplantované tkané. U doposud experimentdlni metody transplantace
Langerhansovych ostrivkii dochazi k vyzkumu ohledné diferenciace umélych p-bunék
zbunék kmenovych. Tento vyzkum se snazi vyreSit nedostatek tkani pouZitelnych
k transplantaci. Tyto ostrivky by méli byt zaroven piizplisobené, aby se ptilécbé nemusela
naddle vyuZivat imunosuprese, ktera nese rizika pro 1é¢bu. Dale dochazi ke zkoumani
embryondlnich kmenovych bunék, lidskych indukovanych pluripotentnich kmenovych
bunék ¢i v rdmci xenotransplantace bunék prasecich.

Mezi dalSi experimentdlni metody 1é¢by patii imunoterapeutickd strategie.
Imunomodulaéni pristupy slouZi k autotoleranci 3-bunék a prevenci poskozeni nebo ztraty
B-bunék. Rada studii se shoduje, Ze endogenni B-buiiky, které preZili do ¢asného stadia
diabetu mellitu 1. typu mohou byt chranény zameéfenim imunomodulac¢nich pristupd.
Doposud tyto zadsahy do imunity méli mirny dopad na zachovani sekrece C-peptidu, ktera
ale nenf ¢asto trvala. Zatim neni znamo, pro¢ na tento pristup reaguji pouze néktefi jedinci.

Dals$im cilem mé prace bylo ziskat informace o vlivu diabetu mellitu na dité v prostiedi
mateiské a zakladni Skoly. Déti v materské $kole nepotrebuji velmi odliSny reZim a z toho
divodu mohou navitévovat bézné matei'ské $koly. Reditel matef'ské $koly musi zhodnotit,
zda je matetska Skola schopna zajistit péci navic o dité s diabetem. MiiZe se tak stat, Ze dité
nebude do mateiské Skoly prijato hned ve trech letech. V matefské Skole mohou
diabetickému ditéti pomoci v ramci jeho 1é¢by rodice, pedagog, asistent pedagoga ¢i osobni
asistent. DlileZita je domluva pani ucitelky s rodi¢em diabetika.

Na zakladni Skole ma jiz vétSinou diabetické dité zkuSenosti se svou 1é¢bou. BEhem
tohoto obdobi mu jako pomocna ruka pii péci o diabetes slouZi ucitel. Ucitel si musi byt
védom uskali, ktera toto onemocnéni ditéti prinasi. Musi byt schopen ditéti pti komplikaci
jeho onemocnéni pomoci. U¢itel je na péci o diabetické dité radné proskolen a vi tedy, jak
v urcitych situacich jednat.

Pro déti s diabetem je navstévovani matetské i zakladni skoly stejné diileZzité jako pro
nediabetické déti. Je podstatné, aby na diabetické dité byly kladeny stejné naroky jako na

jeho spoluzaky, pokud to nijak neohroZuje jejich zdravotni stav.
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