1 DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus predstavuje Vv celosvetovom meradle zavazny problém, ktory
zasahuje do vSetkych odborov, ktoré poskytuju zdravotnu starostlivost’ na urovni primarne;j,
sekundarnej alebo tercidrnej pacientom/klientom s rizikom alebo uz s tymto chronickym
metabolickym ochorenim. Povazuje sa za najvyznamnejSiu chorobu latkovej premeny a je aj
jednou z najzavaznejSich choréb vobec svojimi prejavmi a komplikaciami, preto si vyzaduje

multidisciplindrny pristup v ktorom dolezitu tlohu zohrava aj oSetrovatel'stvo.

1.1 Charakteristika a klasifikacia diabetes mellitus

,, Diabetes mellitus (DM) je nehomogénnou skupinou chronickych metabolickych
ochoreni roznej etiologie, ktorych spolocnym menovatelom je hyperglykémia. Diabetes
sposobuje porucha sekrécie alebo ucinku inzulinu, respektive ich kombindcia a je
sprevadzand poruchou metabolizmu cukrov, tukov a bielkovin* (Rybka a kol., 2006, s.25).
., Chronicka hyperglykémia pri DM sa spdja s dlhodobym poskodenim, dysfunkciou alebo
zlyhanim réznych organovych systémov, osobitne oci, obliciek, nervov, srdca a ciev* (ADA,
2005, s. 5).

Nepresnosti klasifikacie z roku 1985 riesi klasifikacia, ktora bola navrhnuta v roku 1997
Vyborom expertov pre klasifikaciu a diagndzu DM Americkej diabetologickej spolo€nosti
(ADA). Tato klasifikacia vychadza z etiologickych kritérii DM.

1. Diabetes mellitus 1. typu (DM1T):
A. autoimunitne podmieneny
B. idiopaticky
K DMI1T zarad’ujeme aj DMIT s manifestaciou vo vy$som veku LADA (late autoimmune
diabetes of adults) — latentny autoimunitny diabetes v dospelosti (Rybka a kol., 20060).
2. Diabetes mellitus 2. typu (DM2T): charakteristicky inzulinovou rezistenciou s defektom
sekrécie inzulinu (Duri§, Hulin, Bernadi¢, 2001).
3. Iné Specifické typy diabetes mellitus:
a) genetické defekty funkcie beta buniek,
b) genetickd porucha ucinku inzulinu: A typ inzulinové rezistencie, Lepreuchaunism
Rapson — Mendenhallov syndrom, lipoatroficky diabetes a iné,

c) ochorenie exokrinnej ¢asti pankreasu: pankreatitida, pankreatektomia, neoplazia a iné,
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d) endokrinopatic: akromegalia, Cushigov syndrom, glukagonom, feochromocytom,
hypertyre6za, somatostatinom, aldosteroném a iné,

e) liekmi alebo chemicky indukovany diabetes: napr.: vacor, pentamidin, kyselina
nikotinova, glukokortikoidy, hormény Stitnej zl'azy a iné,

f) infekcie: kongenitalna rubeola, cytomegalovirus a iné,

g) zriedkavé formy autoimunitne podmieneného diabetes mellitus: stiff — man syndrém,
protilatky proti receptoru pre inzulin a iné,

h) iné genetické syndromy s obéasnym vyskytom DM: Downov syndrom, Klinefelterov
syndrom, Turnerov syndrom, Wolframov syndrom, Friedreichsova ataxia,
Huntingtonova chorea, myotonicka dystrofia, porfyria a iné (ADA, 2005).

4. Gestaény diabetes mellitus — diabetes mellitus v tehotenstve.

Hrani¢né poruchy glukézovej homeostazy - HPGH
1. ZvySena glykémia na la¢no — IFG (Impared Fasting Glucose)
2. Porusena glukozova tolerancia — PGT (Rybka a kol., 2006).
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1.2 Klinicky obraz diabetes mellitus 1. typu

DMAI1T je charakterizovany pomerne rychlym néstupom priznakov, takmer Gplnym
alebo ciastoénym deficitom inzulinu. Bez liecby vznikd rozvrat metabolizmu
charakterizovany t'azkou dehydrataciou a ketoacidézou. Ochorenie sa manifestuje vacsinou v
mladom veku, ale méze sa objavit' aj neskor. DMLT je autoimunitné ochorenie. Na jeho
vzniku sa zGcéastnuje geneticka predispozicia, autoimunita a vplyvy vonkajSieho prostredia
(ADA, 2005).

Geneticka predispozicia k DM1T je spojena s pritomnostou urcitych antigénov MHC
(HLA) systému. Tieto gény nevedu priamo ku vzniku choroby, lebo viac ako 30 % populacie
je nositelom tychto génov a napriek tomu vi&§ina z nich nikdy neochorie na diabetes (Duris,
Hulin, Bernadi¢, 2001). Ku vzniku klinicky manifestného DM1T nestaci len pritomnost
genetickej predispozicie, je potrebny aj urcity faktor vonkajSieho prostredia — spustac
autoimunitnej reakcie. M6zu to byt niektoré virusové infekcie, alebo reakcia na cudzorodé
bielkoviny (albumin kravského mlieka). O autoimunitnej povahe DM1T sved¢i aj pritomnost’
protilatok namierenych proti antigénom beta buniek a ostatnych buniek Langerhansovych
ostrovéekov (Islet Cell Antibodies — ICA) v krvi chorych na zaciatku klinickej manifestacie
ochorenia. Najnovsie vysledky poukazuji na to, Ze imunitné reakcia, ktord ma za nasledok
destrukciu beta buniek je vel'mi zlozitad a zavisi okrem pritomnosti uvedenych bielkovin a
spustaca od mnohych inych okolnosti (Rybka a kol., 2006). Pacienti s DM1T nemajt ziadnu,
respektive minimalnu sekrecntl kapacitu inzulinu v ivodnych Stadiadch ochorenia a ich Zivot
zavisi od exogénneho dodéavania inzulinu, aby sa zabrdnilo vzniku metabolickej
dekompenzacie alebo smrti (Duri§, Hulin, Bernadi¢, 2001).

Z celkového poctu diabetikov DM1T sa u nas vyskytuje v 15 % ato najmé u deti
a mladistvych (zvycajne do 40. rokov, vrchol ochorenia je medzi 12. — 15. rokom), méze
vzniknut’ v kazdom veku. Tento typ diabetu sa CastejSie vyskytuje u astenickych jedincov,
u ktorych v pomerne kratkom obdobi nastupuju tieto chorobné priznaky: sméad, polyuria,
polydypsia, chudnutie a tnava. Vznik DM1T podmienuju genetické a ziskané faktory. Z
genetickych faktorov sa zistil zmeneny HLA — systém so zmenenou imunitnou odpovedou
(Rybka akol., 2006). K DMIT zaradujeme aj DMIT s manifestaciou vo vySsom veku
LADA (late autoimmune diabetes of adults) — latentny autoimunitny diabetes v dospelosti
(Rybka a kol., 2006).
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1.3 Klinicky obraz diabetes mellitus 2. typu

Tento typ diabetu sa u nas vyskytuje 7 az 10 krat CastejSic ako DMI1T. Klinicky sa
manifestuje prevazne v dospelom a vy$som veku a to najma u tuénych jedincov (90 — 95 %)
(Madajova, 2006), ale ojedinelo sa moZe vyskytovat aj umladych a Vv rodinach
s autozémovo-dominantnou dedi¢nostou (MODY-maturity onset diabetes of the young).
Désledkom relativneho nedostatku inzulinu je najcastejSie periférna rezistencia na inzulin
s naslednou hyperinzulinémiou a hyperglykémiou. Stupeii nedostatku inzulinu je odrazom
postupnej straty citlivosti a schopnosti B-buniek reagovat’ sekréciou inzulinu na podnet
glukozy (ADA, 2005).

Tento typ cukrovky, ktory ma 95 % z populacie diabetikov, ma silni geneticku
predispoziciu, v znacnej casti je sufastou inych hereditdrnych ochoreni ako napr.:
metabolicky syndrom, dedi¢nd recidivujica pankreatitida, cysticka fibroza, feochromocytom,
familiarna hyperglukagenomia, svalové dystrofie, Turnerov syndrom, Klinefelterov syndrom,
atd’. Za najdolezitejSie exogénne (civilizacné) faktory povazujeme — nadmerny prijem kalorii,
nevhodné zloZenie stravy, nedostatok fyzickej aktivity, narastajlice percento obezity, fajéenie
a iné nezdravé civilizacné navyky (Rybka, 2007). Spravidla sa vyvija pomaly. Postihnuté
osoby mozu byt aj viac rokov asymptomatické a Ochorenie sa zisti ndhodou. Prevazna
véacSina pacientov je obézna, ma viac ako 30 rokov a je bez klasickych klinickych priznakov
hyperglykémie. Ketoaciddza sa u nich zvy€ajne objavi iba pri intenzivnom strese alebo pri
zavaznych ochoreniach, nakol'ko endogénna produkcia inzulinu je zvycajne dostatocna.
Prevalencia DM2T v ostatnych desatroCiach vyznamne narasta, nadobuda charakter

pandémie (Duri§, Hulin, Bernadi¢, 2001).
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1.4 Diagnostika diabetes mellitus

Dolezité su anamnestické udaje (polydipsia, polyuria, slabost’, chudnutie, vyskyt DM
V pokrvnom pribuzenstve a in¢), ktoré privedu k podozreniu na DM.

Diagnozu vSak mozno potvrdit’ iba laboratornym vySetrenim. Najjednoduchsie je
vysetrenie glykémie nalacno a cukru (aj aceton) v moci. Ak zistime glykozuariu a nalacno
opakovane vyraznt hyperglykémiu (nad 7,8 mmol/l v Zilovej krvi) alebo v priebehu dna
postprandialna glykémia, po jedle glykémiu nad 11,1 mmol/l, nalez potvrdzuje diagnozu.

Vysetrenie glykemickej krivky (oralneho glukézového tolerancéného testu oGTT) sa
vyuziva aj pocas gravidity, tieZ pri podozreni na diabetes mellitus a pri glykémii nala¢no
vyssej ako 7,8 mmol/l. Minimélne 3 dni pred tymto vySetrenim ma pacient dostat’ asponl 150g
cukrov v strave denne. 3 dni pred vySetrenim sa tiez maju vynechat' lieky ovplyviiujice
glycidovu toleranciu. Asi 12 hodin pred vySetrenim pacient neprijima potravu, 8 hodin nepije
ani kavu, alkohol anefaj¢i. VySetrenie sa zaCina rano okolo 7 — 8 hodine vypitim 75g
glukézy rozpustenej v 300 — 500 ml tekutiny. 1. odber nalacno je pred vypitim roztoku, 2.
vzorka sa odobera o 2 hodiny po vypiti. Diagn6za sa potvrdi, ak je v Zilovej krvi nala¢no
glykémia vysSia ako 6,7 mmol/l, alebo ak za 2 hodiny po vypiti glukoézy presiahne 10,0
mmol/l. Intravendzny glukézovy test sa indikuje iba vtedy ak sa oGTT nedd vykonat
(gastrektomia, resekcia zaludka, malabsorpéné syndromy) (Rybka a kol., 2006).

Pre rozlisenie DMIT a DM2T je potrebné stanovenie C — peptidu — typ 1. — nulova
koncentracia, typ 2. normalna alebo zvySena hladina.

Odporuca sa vysetrit’ glykemicky profil (10 glykémii za den), glykovany hemoglobin,
pH krvi, lipidy, ionogram, mocovina kyselina mocova v sére, ALT, AST, ALP, GMT,

v modi — cukor, bielkovinu, ketény, mocovy sediment (Safrankova, Nejedla, 2006).

14



pritomnost’ klasickych priznakov DM
e nahly zacCiatok
e vznik v mladsom veku

e polytria
e smad
e chudnutie

e aceton v moci

e C-peptid nie je dokazateI'ny

e imunologické markery protilatky
proti GAD, ICA, 1A-2 a I1A-2

e genetické markery (DR3, DR4)

nahodny zachvat
obezita

nepritomnost’ klasickych priznakov
+ vznik vo vysSom veku

I

iné priCiny diabetu,
napr. steroidy,
choroby pankreasu

\4

I

o

DM typ 1

ano nie
iné Spec. typy diabetu DM typ 2

Obrazok 1.1 Postup pri klasifikacii diabetes mellitus (Rybka a kol. 2006, s. 31)
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1.5 Terapia diabetes mellitus

Liec¢bou u diabetikov chceme dosiahnut’:

1. Odstranenie bezprostrednych nasledkov nedostato¢nej sekrécie inzulinu.

2. Zastavenie progresie a zlepSenie vyskytu chronickych komplikacii.

3. Pre zvysSené riziko vzniku neskorych diabetickych komplikacii ako st arterialna
hypertenzia, dyslipidémia, zahrnit' do lieCby diabetikov aj liecbu krvného tlaku
a korekciu dyslipidémie (f)uri§, Hulin, Bernadi¢, 2001).

4. Dosiahnutie optimalnej telesnej hmotnosti.

5. Dosiahnutie realizacie spravnych rezimovych navykov — fyzicka aktivita, fajcenie a i.

(Safrankova, Nejedla, 2006).

>
Iz [iny

Dieta

Edukacia

Obrazok 1.2 Znazornenie liecby diabetika

Zakladnym terapeutickym opatrenim pri DMIT je diabetickd diéta, dodrZiavanie
spravnej zivotospravy a bezpodmiene¢na je denna nahrada potrebného mnozstva inzulinu.
Peroralne antidiabetikd sa spravidla pri liecbe DMIT nepouzivaju. Pri liecbe DM2T je
snaha o0 znizenie periférnej rezistencie na inzulin ato diabetickou diétou a redukciou
telesnej hmotnosti, pripadne podavanim ustnych antidiabetik. Liec¢ba inzulinom je
niekedy nutna podla stanovenych kritérii (Rybka akol., 2006). NeodmysliteI'nou
sucastou liecby je aj edukécia, pretoze prostrednictvom nej sa pacient stdva aktivnou

stiCastou na procese terapie a kompenzacie svojho ochorenia.
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1.5.1 Terapia inzulinom

Inzulin je hormén bielkovinovej povahy, ktory sa tvori v beta bunkach
Langerhansovych ostrovéekov pankreasu. V organizme zabezpecuje najmé vstup glukézy do
buniek, ale plni aj iné funkcie. Je zloZzeny z 51 aminokyselin, ktoré tvoria dva retazce spojené
disulfidickymi mostikmi a peptidickou vdzbou. Inzulinom su lieceni vsetci diabetici DM1T,
vSetky deti, mladistvy a gravidné Zeny, ale aj Cast’ diabetikov DM2T, u ktorych zlyhala liecba
diétou a perordlnymi antidiabetikami. Pri lie€be inzulinom je potrebny pravidelny a cieleny
selfmonitoring glykémie, glykozurie a ketontrie v doméacom prostredi pomocou glukometrov
a diagnostickych pruzkov na stanovenie glykozurie a ketonurie (Wallymahmed, 2007).

Inzulin sa vstrebava najrychlejSie zo steny brucha, rychlejSie pri i.m. ako pri s.c.
podani. Absorbciu inzulinu urychluji napr.: vazodilatancid, vratane alkoholu, zvySenie
telesnej teploty, fyzickd aktivita, masaz vpichu, opalovanie, sauna atd’. Naopak, absorpciu
inzulinu spomal’'uji napr.: vazokonstrikcia, faj¢enie, chlad, dehydratacia. Urcité ulohy mozu
zohréavat’ aj protilatky proti inzulinu alebo pomer otvorenych a uzatvorenych kapilar. Nastup
a dizka ucinku zavisi od druhu inzulinu, miesta vpichu a individualnej citlivosti. Najdastejsie

miesta vpichu pre aplikaciu inzulinu st zndzornené na obrazku 1.3.

Obrazok 1.3 Miesta aplikacie inzulinu
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Inzulin moZeme aplikovat’ pomocou: inzulinovej strickacky, inzulinového
davkovaca, inzulinovej pumpy (Bukovska, 2001). Novinkami je aplikacia inzulinu inhalacne,
per oralne (bukalne), transdermalne a vyvijaju sa inzuliny v tabletovej forme (Svacina a kol.,
2005). Obrazok 1.4 znazornuje aplikaciu inzulinu do podkozia, ktord mézeme realizovat’

viacerymi aplikatormi: jednorazovou striekackou, inzulinovym perom, inzulinovou pumpou.

Obrazok 1.4 Metody aplikacie inzulinu (Metody aplikace inzulinu, 2010)

V sucasnosti pozname tri typy terapie inzulinom:

Konvenéna inzulinova terapia (KIT): inzulin sa podava 1 az 2 - krat denne
a vyuziva sa hlavne u diabetikov 2. typu.

Intenzifikovana inzulinova terapia (IIT): vyuziva sa hlavne u diabetikov 1. typu,
u deti a adolescentov, inzulin sa aplikuje 4 aj viac krat denne.

Kontinualna subkutanna inflzia inzulinu inzulinovou pumpou (CSII) Ide
0 najmodernejsi spdsob podavania inzulinu, nevyhodou je vysoké cena a nemoznost’ spétnej

vézby (Weber, 2006). Aktualne inzulinové pripravky uvadzame v tabulke 1.1.
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Tabulka 1.1 Aktualne pripravky inzulinu a miesta aplikacie inzulinu

Biosynteticky humanny inzulin, Actrapid HM, Humulin-R,

Prandialne Insuman Rapid, Inzulin HM-R
inzuliny Prandialne analdgy (inzulin aspart - Novorapid, inzulin lispro -
Humalog)

a) stredne dlho ucinkujuce
Izofanovy humanny biosynteticky inzulin alebo tiez NPH (Neutral

Bazalne Protamin Hagedorn) inzulin - kombindcia inzulinu s protamin

inzuliny sulfatom: Humulin-N, Insulatard HM, Insuman Basal, Inzulin -
HM NPH, stredne dlho ucinkujuci analdég (inzulin detemir)
b) dlhoucinkujice

Biosyntetické humanne Zn-krystalizované inzuliny: Humulin U,
Ultratard HM
c) dlhoucinkujice analégy (inzulin glargin - Lantus)

Mixované humanne inzuliny obsahujice prandialnu aj
Mixované bazalnu zloZku v r6znom pomere najcastejSie 30/70%): Mixtard
inzuliny 30 HM, Humulin M3, Insulin HM-Mix 30, Insuman komb)
Mixované analogy (inzulin aspart/inzulin protamin aspart -
NovoMix, insulin lispro/inzulin protamin lispro)

1. Podanie inzulinu inzulinovou striekackou je najstarsi spdsob podania, aplikacia inzulinu
je zvyc€ajne inzulinu 1 — 2-krat denne. U nés sa pouzivaju vylu¢ne Specialne inzulinové
striekaCky so zatavenou ihlou, s kalibraciou na 100-jednotkovy inzulin. Thly st tenké a
pokryté Specidlnou vrstvou, ¢o umoziiuje bezbolestné podanie inzulinu. Inzulin v ampulkéch
sa mozZe uchovavat’ pri izbovej teplote do 25 °C alebo v chladnicke pri teplote 2 — 8 °C so
zachovanou ucinnost'ou priblizne jeden mesiac. Inzulin si pacient do podkozia podava sam
alebo s pomocou rodinnych prislusnikov. Inzulin sa najcastejSie podava do podkozia brucha
(s najrychlejSim vstrebanim), stehna alebo sedacieho svalu. Miesta vpichu treba kvoli
Setreniu podkozia pravidelne striedat, spravidla na bruchu v smere pohybu hodinovych
ruciciek do Spiraly s odstupmi 2 — 3 cm medzi jednotlivymi vpichmi. Miesto podavania

inzulinu nesmie byt’ zapalené, zatvrdnuté a musi byt’ bez materskych znamienok a bradavic.

2. Podanie inzulinu pomocou inzulinového pera je vhodnejsie u pacientov s castejSou
aplikaciou inzulinu. Inzulinové pero je mechanickd pomdcka na podkozné podanie inzulinu.
Do pera sa vkladaja naplne — zasobniky s objemom 3 ml a obsahom 300 jednotiek inzulinu,
tzv. cartridge alebo penfilly. Nasledne sa na koniec pera pripevni ihla, ktorej dizku uréi lekar
na zaklade hribky podkozia. Stupnica pera sa kalibruje s presnost’ou na jednu jednotku, resp.

pol jednotky inzulinu pri niektorych perach. Po spotrebovani obsahu inzulinu v zasobniku sa
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prazdny zasobnik vymeni za novy. Inzulinovym perom sa inzulin podava opakovane a jeho
zivotnost’ je dva roky, potom ma pacient narok na nové pero. Naplnené pero sa skladuje pri
izbovej teplote a pacient ho moze nosit’ so sebou, napr. vo vrecku saka alebo v kabelke.
Inzulin si pacient podava podl'a pokynov lekara do podkozia brucha, tak ako pri podani

inzulinovou striekackou.

3. Podanie inzulinu pomocou ,jednorazového” predplneného inzulinového pera je
moderny sposob podania inzulinu. Inzulinové pero je naplnené zasobnikom s 300 jednotkami
inzulinu uz od vyrobcu a pacient si nemusi vymienat’ zasobnik. Pero pouziva viackrat az do

vyprazdnenia zasobnika, potom pouziva nové predplnené pero.

4. Podanie inzulinu pomocou inzulinovej pumpy - vyvoj inzulinovych pimp siaha do
konca 70. rokov ndsho storocia. Rychly rozvoj technologie pump astcasny ndrast
praktickych skusenosti s kontinudlne infiznym inzulinom viedol k roz$ireniu pouzivania tejto
metddy do klinickej praxe. Inzulinovd pumpa predstavuje metédu liecby inzulinom, ktora
najblizsie napodobiiuje fyziologicku sekréciu inzulinu. Pumpa je elektronicko-mechanickym
zariadenim, ktoré kontinudlne podéava inzulin cez kanylu, zavedent do podkozia (Perusicova,
2008). Svojou velkostou sa dd porovnat s mobilnym telefébnom, umiestituje sa na tele
Vv §pecidlnych obaloch, na opasku, alebo vo vrecku nohavic, v naprsnom vrecku, resp. v
spodnej bielizni. Na pumpu sa napaja Specidlny inflzny set. Vyznam inzulinove] pumpy
spociva v zlepSeni metabolickej kompenzécie, a tym predchadzaniu komplikaciam diabetu.
Najvicsi benefit pumpy predstavuje zlepsenie kvality zivota. Jej prinos ocenia pacienti najmé
V naro¢nom povolani, pri Sportovych aktivitach. Uvedené rieSenie ma najvacsi podiel u Zien
v Case gravidity, kedy im umoZni zachovat’' kompenzaciu ochorenia spojent s primeranym

komfortom.
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Prva inzulinova pumpa

Prva inzulinovéa pumpa sa objavila uz pred patdesiatimi rokmi. V tomto obdobi vyzerala
ako batoh, bola tazkd a velka, ¢o jej praktické vyuzivanie obmedzovalo klienta. Prevrat
nastal pred dvadsiatimi rokmi aj Ceskoslovensko stdlo medzi prvymi ktory tato pumpu a jej
pouzitie skusali. Vaha tejto pumpy bola priblizne pol kila, na rozdiel od stcasnych typov

inzulinovych pump st vo velkosti mobilnych telefonov a pacient si ich schova pod oblecenie.

Obrazok 1.5 Model prvej inzulinovej pumpy

Adaptacia diabetika na inzulinovi pumpu

Naucit’ sa zit' s chronickym ochorenim nie je jednoduché. Pozitivne myslenie vo
vSeobecnosti pomaha pri kazdej chorobe apri diabete je velmi ddlezité. Komplexna
edukacia, ktora sa realizuje pocCas hospitalizacie diabetika, neodmyslitelne patri k jeho
terapii. Diabetik musi efektivne ovladat’ selfmonitoring glykémie, technicky manual
pumpy, riesit’ Gpravu bolusov inzulinu, v niektorych pripadov 1bazalne davky inzulinu,
V stvislosti so Zivotnymi situdciami a iné poziadavky vyplyvajuce z ochorenia. Uli¢iansky
(2007) uvadza nasledovné problémy pri inzulinove;j liecbe:

e nedostatoné edukécia o vyzname inzulinovej liecby,
e nedostato€né zrucnosti pri aplikécii inzulinu,

e lokalna alergicka, pripadne az generalizovana reakcia,
e mozny vyskyt hypoglykémii,

e zlozitost' inzulinovych rezimov,
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e prirastky telesnej hmotnosti,
e nutnost’ selfmonitoringu,
e nedostato¢né pochopenie a ovplyvnenie vzt'ahov diéta — inzulin — pohyb,

¢ riziko inzulinovej lipodysfunkecie.

Obrizok 1.6 Vizualny pohl’ad na aplikovanu inzulinova pumpu (My pump — helping You To
Help Yourself, 2011)

Pri inzulinovej lieCbe sa moZeme stretnut’ s nasledujucimi komplikaciami:

e hypoglykémie,

o alergické reakcie lokalne event. generalizované,

e inzulinova lipodystrofia (inzulinova lipoatrofia, inzulinova lipomat6za),

o prirastky telesnej hmotnosti.
Hypoglykémie su najzavaZznejSou a najcastejSou komplikaciou inzulinovej liecby u pacientov
s DM 2. ale hlavne DM 1. typu. Negativne emocionalne a socialne dopady opakovanych
zavaznych hypoglykemickych stavov mézu spdsobit’ odmietavy postoj pacienta k inzulinove;j
liecbe. Alergické reakcie na inzulin sa vyskytovali hlavne pri pouZivani ZivociSnych
inzulinov. Zavedenim humannych inzulinov do klinickej praxe sa vyskyt alergickych reakcii

(lokalnych aj generalizovanych) vyznamne znizil. Alergizujuco vS§ak mozu niekedy pOsobit’
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konzervacné latky, protamin, kontaminacia inzulinu. Inzulinova lipodystrofia (inzulinova
lipoatrofia, inzulinova lipomatdza) - subkutanna aplikacia inzulinu moze vyvolat’ lokalnu
lipoatrofiu alebo lipomatézu. Zmena injekénej techniky zvyc€ajne vyriesi tieto lokalne
komplikacie. U diabetikov 1. aj 2. typu sa Casto stretdvame so vzostupom telesnej hmotnosti
pri inzulinovej terapii. Prirastok na hmotnosti je pravdepodobne proporcionalny ku korekcii
glykémie, prevazne v dosledku znizenia glykosurie. Vzostup hmotnosti pri lieCbe inzulinom
je zvlast’ nebezpeény u diabetikov 2. typu, pretoze viac ako 80 % diabetikov 2. typu ma
nadvédhu alebo obezitu. Narast hmotnosti u takychto pacientov vedie k zhorSovaniu
inzulinovej rezistencie, k zvySovaniu davky inzulinu. ZistiteI'nou a odstranitelnou pricinou
zvySovania hmotnosti pri inzulinovej liecbe mézu byt hypoglykémie navodené nadmernou
davkou inzulinu ¢i nevhodnym aplikaénym rezimom a neodhalené pre nedostatocny
monitoring glykémii. AvSak Castou pri¢inou moze byt aj bezna hyperalimentacia. NajlepSou
prevenciou zvySovania hmotnosti pri lie¢be inzulinom je zvolit’ u diabetikov 1.ale aj 2. typu
taky inzulinovy rezim, ktory je presne uSity na mieru individualnemu pacientovi. Velkou
vyhodou z hladiska znizenia rizika zvySovania hmotnosti pri inzulinovej terapii bolo
zavedenie inzulinovych analdégov, ¢i uz prandialnych alebo bazalnych do klinickej praxe

(Schroner, Uli¢iansky, 2012).
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1.5.2 Liecba oralnymi antidiabetikami

Peroralne antidiabetika (PAD) su latky nehormonalneho charakteru, ktoré znizuju

hyperglykémiu i pri peroralnom podavani. Patria sem:

biguanidy - potlacujuce nadmerni produkciu hepatickej glukozy a zlepSujh
inzulinovu senzitivitu v cielovych tkanivach,

tiazolidindidony (glitazony) — maju funkciu inzulinovych senzitizérov (rosiglitazon,
pioglitazon),

lieky zvySujlce uvolfiovanie inzulinu

derivaty sulfonylurey — stimulujice sekréciu inzulinu (glibeklamid, gliklazid,
glimepirid, glipizid a iné),

derivaty meglitinidu (glinidy) — stimulujtice sekréciu inzulinu v zavislosti na glukoze
(nateglinid, repaglinid),

inhibitory alfa-glukozidaz - lieky zabranujuce vzniku a vstrebavaniu glukézy v

tenkom Creve— akarbdza, miglitol (Rybka a kol., 2006).

Tabul’ka 1.2 PrehPad peroralnych antidiabetik (Svacina, 2007)

Biguanidy - metformin (Glucophage, Metformin,

Metfogamma, Siofor, Gluformin)

Derivaty sulfonylurey - glibenklamid (Maninil, Glucobene)

- glipizid (Antidiab, Minidiab, Glucotrol XL)
- gliklazid (Diaprel, Diaprel MR, Euklazid)

- glimepirid (Amaryl)

- gliquidon (Glurenorm)

Tiazolidindiény (Glitazony) - pioglitazon (Actos)

- rosiglitazon (Avandia)

Derivaty meglitinidu - repaglinid (Novonorm)

- nateglinid (Starlix)

Lieky inhibujuce rozklad zloZiych sacharidov | - akarboza (Glucobay)

- miglitol (Glyset)

Kombinované preparaty - glibenklamid + metformin (Glibomet,

Glucovance)
- rosiglitazon + metformin (Avandamet)
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1.5.3 Liecba diabetickou diétou

Kazdy ¢lovek, teda aj s ochorenim DM potrebuje pre zdravy vyvin zakladné Ziviny,
¢ize tuky, cukry, bielkoviny. Doporucuje sa ich prijimat’ v tomto pomere: bielkoviny 15 —
20%, tuky 25 — 30 %, sacharidy 50 % (Rybka a kol., 2006). Okrem nich su dolezité stopové
prvky, vitaminy a tekutiny. Diabetik musi vediet’ kolko joulov (kaldrii) a aké mnozstvo
sacharidov (v g) ma obsahovat’ jeho dennd strava. VacSinou lekar urci ich celkové mnozstvo
a asistent vyzivy mnozstvo jednotlivych potravin a ich vyber.

V sucasnosti prevldda ndzor, ze diabetik sa moZze stravovat ako kazdy iny zdravy
clovek, ale musi si sledovat’ mnoZstvo poZitého jedla. Okrem toho je doleZité stravovat’ sa
Vv pravidelnych ¢asovych intervaloch podla individualneho jedélneho planu diabetika. Strava
sa zvycajne podava v Siestich dennych davkach. RozlisSujeme tri hlavné jedla (ranajky, obed,
vecera), ktoré by mali byt bohatSie na obsah vymennych jednotiek a tri menSie jedla
(desiata, olovrant a druh4 vecera) (Stefakova, 2007).

Spravna diéta je sucastou lieCby cukrovky. Pre chorého s cukrovkou je vel'mi dolezité
naucit’ sa zostavit’ svoj optimalny denny jedalny listok, ktory by obsahoval najvhodnejsie
zloZenie cukrov (sacharidov), tukov a bielkovin.

Cukry — sacharidy st hlavnym zdrojom energie aj u diabetikov a mali by tvorit’ 60 —
65 % denného energetického prijmu. Pacienti by sa mali oboznamit’ s obsahom sacharidov v
jednotlivych potravindch a naucit’ sa tento obsah odhadnut’ v prijimanej potrave. Obsah
sacharidov sa uvadza pomocou sacharidovych jednotiek (SJ), pricom 1 SJ = 10 g sacharidov,
¢o zodpoveda pol krajcu chleba, pohdru mlieka alebo jednému jablku. Pacient dostane od
svojho lekara, edukac¢nej alebo diétnej sestry tabul’ky s uréenymi sacharidovymi jednotkami v
jednotlivych potravinach, podla ktorych si aj sam mdze upravit’ davku podévaného inzulinu.
Rozozndvame mliecne, mucne a pekarenské, ovocné a zeleninové SJ. Pri zelenine
rozliSujeme druhy zeleniny, ktoré glykémiu ovplyviiuju a ich prijem sa zapocitava (hrach,
kukurica, mrkva, cvikla, kalerab, zemiaky a strukoviny) a volné druhy zeleniny, ktoré
glykémiu do hmotnosti 200 g neovplyviiuju (listova zelenina, Salat, paradajky, paprika a
uhorky). DalSou dblezitou charakteristikou prijimanych cukrov je glykemicky index, ktory
uvadza o kolko percent sa zvysi hladina cukru v krvi po poZiti potravy v porovnani s
rovnakym mnozstvom cistého cukru — glukézy. Pre diabetikov st nevhodné potraviny s
vysokym glykemickym indexom (napr. hranolky, pecené zemiaky, biele pecivo, bageta,
keksy, krekery, Cipsy, sladené napoje, kokakola, pivo). Naopak vhodné si potraviny s

nizkym glykemickym indexom(napr. celozrnny chlieb, strukoviny, korefiova zelenina,
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paradajky, paprika, ovocie, orechy), ktoré nespdsobuju rychle zvysenie hladiny cukru v krvi
po jedeni a poskytuji dlhSie trvajuci pocit nasytenia, Co je dolezité aj pre kontrolu krvnych
tukov a telesnej hmotnosti. Tym mo6zu prispievat’ k zniZeniu rizika srdcovocievnych chordb.

Velky vyznam pre dobru kontrolu hladiny cukru v krvi ma prijem vlakniny, ktora sa
nachadza najmd v celozrnnych potravinach (napr. ovsené vlocky), strukovinach (fazula,
SoSovica, soOja), zelenine (napr. kapusta, cvikla, mrkva) a ovoci (najmi ribezle, maliny,
cernice). Niektoré druhy zeleniny s obsahom vlakniny maju vyznam, pretoze neovplyviiuji
hladinu cukru v krvi a nezapocitavaju sa do celkového poctu sacharidovych jednotiek. Medzi
takéto druhy zeleniny patria takmer vSetky druhy listovej a koreflovej zeleniny. Pacienti ich
modzu neobmedzene konzumovat’ a kedykol'vek zahnat’ hlad bez obavy zo zvySenia glykémie.
Denne sa odporaca prijat’ aspon 14 g vldkniny na kazdych 1000 kcal energetického prijmu.
Ako hlavny zdroj sacharidov u diabetikov sa odporucaji najmi celozrnné potraviny, ako
celozrnny chlieb, celozrnné cestoviny, nelipana hnedé ryza, ovsené vlocky, ako aj zelenina a
ovocie. Z tzv. DIA sladkosti nie st vSetky vhodné, pretoze pri rovnakom mnoZzstve
sacharidov obsahuju viac tukov. Za vhodné DIA alebo ,,light” potraviny mozno povazovat
len jogurty, napoje a niektoré druhy dzemov. Kuchynsky cukor u diabetikov nie je nutné
bezvyhradne zakazovat’, nie je vSak vhodnym zdrojom sacharidov a treba ho zapocitat’ do
celkového obsahu sacharidov. Ako umelé sladidlo je povoleny sacharin, aspartam, acesulfam
draselny a sukraloza. Nadmerné sladenie tzv. modernymi sladidlami (aspartam) sposobuje
zavislost’ a Casto zvysuje chut’ do jedenia.

Tuky maji spomedzi zivin najvyssiu energeticki hodnotu, ale ich prijem by nemal
presahovat’ 30 % z celodennej energetickej potreby. Ich nadmerny prijem moZze prispievat’ k
obezite a rozvoju aterosklerozy. Nevhodny je prijem tukov obsahujici nasytené mastné
kyseliny (Zivo¢iSne tuky, maslo, mast’, slanina, iideniny), ktoré zvySuju celkovy cholesterol,
ako aj tzv. zly LDL cholesterol. Ich prijem by nemal presahovat’ 7 % celodennej energeticke;j
potreby. Nevhodné su aj trans-nenasytené mastné kyseliny, ktoré vznikaju pri stuzovani
rastlinnych olejov do formy margarinu a podobne ako nasytené tuky, vedi k vzostupu
nepriaznivého LDL cholesterolu a k poklesu priaznivého HDL cholesterolu. Naopak
priaznivo posobi prijem tukov obsahujicich mononasytené mastné kyseliny (olivovy olej) a
polynenasytené mastné kyseliny (morské ryby, rastlinné oleje), ktorych prijem by mal
pokryvat’ okolo 10 % denného energetického prijmu. Ako optimalny zdroj tukov v jedalnom
listku diabetikov sa odportcaju rastlinné oleje (olivovy, slne¢nicovy, s6jovy), morské ryby a

orechy.
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Bielkoviny st zdrojom aminokyselin ako zakladného stavebného kamena pre tvorbu
vlastnych bielkovin v tele. Denne treba prijat’ v potrave 1g bielkovin na 1 kg telesnej
hmotnosti, ¢im sa pokryje 15 — 20 % z odporuc¢aného denného energetického prijmu. Toto
odporicanie plati aj pre diabetikov, pokial neddjde k rozvoju poskodenia obli¢iek
(diabetickej nefropatii), kedy sa prijem bielkovin znizuje na 0,8 g bielkovin na 1 kg telesnej
hmotnosti. Najzdravsie bielkoviny sa nachddzaji v rybach, hydine, strukovinach, orechoch a
vaje¢nom bielku (vaje¢ny Zitok obsahuje velké mnoZstvo cholesterolu a jeho prijem by sa
mal obmedzit’). Nevhodnym zdrojom bielkovin je ¢ervené méso, mlieko a mlie¢ne vyrobky s

vysokym obsahom nasytenych tukov.

1.5.4 Lie¢ba pohybovym rezimom

U diabetikov je zname, Ze telesné cvicenie vo forme tréningu nielen zlepSuje citlivost’
tkaniv na inzulin na postreceptorovej urovni zvySenim poctu inzulinovych receptorov, ale
moéze zlepsit' aj toleranciu glukdzy. Okrem toho zlepSuje lipidové spektrum krvi, pretoze
znizuje celkovy cholesterol. ZvySuje tiez toleranciu telesnej zat'aze, ¢im priaznivo ovplyviiuje
kvalitu Zivota. Kladne ovplyviluje telesnlt hmotnost’ u obéznych a krvny tlak, ¢im vhodne
ovplyvnuje rizikové faktory vyvoja aterosklerozy (Rybka a kol., 2006). Najvhodnejsie formy
telesného cvicenia pre diabetikov su chodenie, behanie, pldvanie, gymnastika, alebo
bicyklovanie, v trvani aspot 40 mintit minimalne 3 - krat do tyzdna. Intenzita zataze ma byt
asi 50 — 70 % maximalneho vykonu podl'a frekvencie srdca. Cvi¢ebna jednotka ma mat’ fazu

zahrievaciu vo forme rozcvic¢ky a zvolfiovaciu na konci cvicenia.

VSeobecné navody pre telesné cviCenia diabetikov su:
1. pouzivat’ spravnu obuv, prezerat’ si nohy pred a po cviceni,
2. vyhybat sa cvieniu v extrémnom teple alebo chlade,

3. vyhybat sa cviceniu v stave zlej kompenzacie diabetu (Svacina, 2009).

Pred zaciatkom programov telesného tréningu je nutné starostlivé vySetrenie, pretoZe
diabetici s metabolickym syndromom st pacienti vel'mi rizikovi. Zameranie vySetrenia by
malo byt na odhalenie nediagnostikovanej artériovej hypertenzie, neuropatie, retinopatie,
nefropatie a tichej ischémie myokardu. Preto sa odporuca vsetkym diabetikom star§im ako 35

rokov vykonat zatazové kardiografické vysSetrenie. Pacienti lieceni PAD by si mali sami
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kontrolovat’ glykémiu, a to pred, ale aj po telesnom cviceni. Netreba vSak zabudat’ na to, Ze je

dolezité aby telesné cvicenie bolo pre diabetikov prijemné, v kruhu rodiny a malo by sa stat’

stcastou ich zivotného $tylu, pretoze spolu s diétou ostava zdkladnym liecebnym postupom

pri liecbe DM 2. typu (Vozar, 1998).

Napriek tomu, Ze fyzicka aktivita méa evidentny prospech pre diabetika, treba si

uvedomit’ mozné limitacie, taktiez faktory, ktoré treba vziat' do uvahy pri edukacii o fyzickej

aktivite a kol’ko energie sa spotrebuje pri fyzickej aktivite, ktoré uvadzame v tabulke 1.3

(Olsovsky, 2007).

Tabul’ka 1.3 Intenzita pohybu v zavislosti od spotreby energie (Olsovsky, 2007)

Hodnoty kJ/hod

Cinnosti a pohybové aktivity

do400 kJ/hod

Citanie, pisanie, praca s pocitacom, sledovanie televizie

400-800 kJ/hod

varenie, umyvanie riadu, utieranie prachu, zehlenie, riadenie auta, rybarstvo,

hra na hudobny nastroj

800-1 000 kJ/ hod

zametanie, Cistenie podlahy, l'ahké zahradnicke a opravarske prace, ¢innost’

vykonavana strojom kde je potrebny rychly pohyb rukou

1 000-1 500 kJ/hod

pranie, veSanie bielizne , luxovanie, prezliekanie bielizne, umyvanie okien,

chodza 4 km, stolni tenis, kolky

1 500-1 900 kJ/hod

praca s lopatou, chddza 8 km, korculovanie, skdkanie so Svihadlom

1 900-2 100 kJ/hod

bicyklovanie, tanec, lyZovanie, tenis

2 100-2 500 kJ/hod

kanoistika, hokej, jogging, rychle plavanie, horolezectvo, veslovanie,

upratovanie snehu

2 500-2 900 kJ/hod

beh na lyziach, hadzana ,Sermovanie, diskotéka
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1.6 Komplikacie diabetes mellitus

Diabetes mellitus (DM) patri medzi najéastejSie chronické choroby. V désledku jeho
zavaznych akutnych a chronickych komplikacii sa zvySuje chorobnost’ i umrtnost’ a zhorSuje
sa kvalita Zivota pacientov s DM. Ak sa DM adekvatne nelie¢i, skracuje sa o¢akavana dizka
zivota pacientov o viac ako 25 — 30 %. V sucasnosti je DM hlavnou pric¢inou slepoty,
zlyhania obli¢iek, ako aj amputacii v oblasti dolnych koncatin z inych ako potrazovych
pri¢in. Zévaznd je problematika kardiovaskularnych ochoreni, ktoré st u diabetikov v
porovnani s beznou populaciou 4 — 8 krat ¢astejSie, maji horsiu progndzu a narocnejsia je aj
ich liecba. Priebeh a prognézu DM mozu zhorSovat’ viaceré zavazné komplikacie (Martinka a

kol., 2006).

1.6.1 Akutne komplikacie

Akutne komplikacie DM su zapri¢inené nahlou metabolickou dekompenzaciou,
ktora moéze priamo ohrozit Zivot pacienta. Patria sem: diabeticka Kketoacidéza,
hyperglykemicky hyperosmolarny syndrém, laktatova acidoza a hypoglykémia (ADA,
2005).

a) Diabeticka ketoacidéza (DKA) sa v prevahe pripadov vyskytuje u pacientov s DMIT a
komplikuje priebeh ochorenia u 2 — 5 % pacientov s DM1T za rok. Umrtnost na DKA
predstavuje 1 — 10 %. NajcastejSou vyvolavajicou pri¢inou DKA byva akutna infekcia
(napr. infekt dychacich ciest, pl'ic, uroinfekt, diabetickd noha, apendicitida, cholecystitida a
pod.), opomenutie podania inzulinu, nadmerny prijem sacharidov, novozisteny DM, srdcovy,
¢1 mozgovy infarkt, uraz, chirurgicky zakrok a pod. Nezriedka vSak vyvolavajica pricina
zostava nejasna. V klinickom obraze DKA je charakteristicka dehydratacia, hypotenzia,
tachykardia, prehibené a zrychlené dychanie a rozny stupeii poruchy vedomia. Na DKA preto
treba mysliet u kazdého pacienta v koéme, Soku, respiracnej tiesni, ¢i u pacienta s
dehydrataciou. U pacienta s DM treba na DKA mysliet’ vzdy, pokial’ m4 nauzeu, zvracia, ma
zvysent telesni teplotu, zrychlené a prehibené dychanie, & poruchu vedomia.
Charakteristickym laboratornym nalezom je tridda: hyperglykémia, metabolickd aciddza

a ketdza (Martinka a kol., 2006).
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b) Hyperglykemicky hyperosmolarny syndrom (HHS) moZno definovat’ ako klinicky
syndrom dekompenzovaného DM, charakterizovany hyperglykémiou, hyperosmolaritou a
dehydrataciou bez ketozy alebo s nevyznamnou ketézou. Ide o zavaznu akatnu komplikaciu
DM s vysokou mortalitou (12 — 42 %). Takmer vyluéne sa vyskytuje u pacientov s DM2T vo
veku nad 50 rokov, relativne cCasto aj ako prva manifestaicia DM2T. Vyvolavajucimi
faktormi mo6zu byt infekcia, infarkt myokardu, cievna mozgova prihoda, pankreatitida,
septicky stav, liecba diuretikami, lieCba kortikoidmi, zanedbany pitny rezim a pod. V
klinickom obraze dominuje rézny stupen poruSenia funkcii centralneho nervového systému
(CNS), ktoré je dosledkom vnutrobunkovej dehydratacie buniek CNS v dosledku
hyperosmolarity, d’alej dehydratacia, hypotenzia, tachykardia (Martinka a kol., 2006).

¢) Laktacidoticka acidoza (LA) je metabolicka acidoza, ktora je vysledkom nahromadenia
laktatu v organizme. Za normalnu hladinu laktatu v krvi sa povazuje hodnota 0,6 — 1,4
mmol/l. Mierny vzostup laktatu (< 5,0 mmol/l) nemusi sprevadzat’ pokles pH. Pri laktatovej
acidoze (LA) laktat obvykle presahuje hodnotu 5,0 mmol/l a zdruzuje sa s hemodynamickou
a metabolickou dekompenzaciou s poklesom pH. Podla pri¢iny sa LA deli na dve skupiny,
pricom typ A je Castejsi ako typ B (Rybka a kol., 2006, s.39). LA v dosledku samotného DM
je zriedkava. Vzdy je potrebné patrat’ po konkrétnej vyvoldvajicej pri¢ine. St fiou najma
kardiorespiracné ochorenia vyvoldvajice tkanivova hypoxiu, choroby pecene, obliciek,
maligne ochorenia (najmé@ hematoonkologické), sepsa, AIDS, pozZitie toxinov a liecba
biguanidmi. Ur¢ité, pomerne nizke riziko LA je aj pri lieCbe metforminom (Martinka a kol.,

2006).

d) Hypoglykémia, hypoglykemicka kéma patri medzi akutne, zivot ohrozujuce komplikacie
pri liecbe perordlnymi antidiabetikami a inzulinom. Presnt hodnotu, ktora by vyjadrovala
hranicu medzi euglykémiou a hypoglykémiou tazko urcit, vSeobecne sa vSak akceptuje
hodnota 2,5 — 2,8 mmol/l a menej ako hypoglykemicka. Z klinického hladiska mézeme

rozdelit’ hypoglykémiu do 3 skupin: miernu, stredne t'azku a tazku.

Hypoglykémia u pacientov s DM je obvykle nasledkom:
a) predavkovania inzulinom alebo peroralnymi antidiabetikami,
b) zmeny obsahu a nacasovania jedal,
c) zvysenia fyzickej aktivity.
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Miernu hyopoglykemicku reakciu sprevadzaju symptomy ako hlad, iritabilita, tremor,
potenie, palpitacie, tachykardia. Nedostatoné a oneskorené opatrenia pre zabranenie
progresie hypoglykémie moézu viest k vaznym prejavom, napr.. kf¢om, fokalnym
neurologickym nalezom az vyvoju komy. Pre diagndzu hypoglykémie je potrebné potvrdenie

nizkej hladiny glykémie (Rybka, 2007).

1.6.2 Chronické komplikacie diabetes mellitus

Chronické komplikacie najcastejSie suvisia s postihnutim ciev. Rozdel'ujeme ich na
mikrovaskularne (retinopatia, nefropatia, neuropatia) a makrovaskularne (ischemicka
choroba srdca, mozgu a dolnych koncatin). Makrovaskularne komplikacie zvySuju vyskyt
kardiovaskularnych a cerebrovaskuldrnych prihod, ako aj vyskyt gangrény noéh. Pri DM vSak
dochadza k poskodeniu prakticky vsetkych tkaniv a organov tela a k porucham funkcie

viacerych organovych systémov stucasne (Sousa a kol., 2005).

a/ Diabeticka mikroangiopatia

KTacovy faktor v rozvoji mikrovaskularnych komplikacii predstavuje hyperglykémia.
Vztah hyperglykémie k rozvoju mikrovaskularnych komplikacii DM bol potvrdeny vo
viacerych epidemiologickych aj interven¢nych $tudiach. Intenzifikovana kontrola glykémie
(jej priblizenie k normalnym hodnotdm) prindSa vyznamny pokles vyskytu aj progresie
jednotlivych komplikacii. Medzi faktory, ktoré akceleruju vyvoj mikrovaskularnych
komplikacii patria arteridlna hypertenzia, nadmerny prijem bielkovin a pravdepodobne aj
ur¢ita geneticka predispozicia (Martinka, 2007). Difuzne generalizované postihnutia malych
ciev sa klinicky vyznamne prejavuji na troch miestach: na sietnici (diabeticka retinopatia),
v oblickovych glomeruloch (diabetickd nefropatia) a v nervovych vldknach (diabeticka
neuropatia) (Smahelova, 2009).

Diabetickd retinopatia sa prejavuje progresivnymi zmenami na cievach sietnice,
ktoré spdsobuju jej poskodenie. To sa prejavuje postupnym zhorSovanim zraku, ktoré moze
vyustit az do slepoty (Vozar, 1998). Diabetes mellitus je najCastejSou pri¢inou slepoty
u jedincov vo veku 30 az 65 rokov. Slepota sa objavuje u diabetickych pacientov 20 - krat
Castej$ie ako u inych (Duri§, Hulin, Bernadi¢, 2001). Diabeticka retinopatia sa nemusi vyvijat’
sti¢asne na obidvoch ociach. S dizkou trvania diabetu sa vyskyt retinopatie zvysuje, ak

diabetes trva viac ako 15 rokov jej vyskyt je takmer 100% (Vozar a kol., 1998). Retinopatia
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je dolezitou pri¢inou morbidity diabetikov, preto je dolezitd jej prevencia, vCasné
a pravidelné oftalmologické vySetrenie. Prvé vySetrenie je nutné realizovat’ pri stanoveni
diagnézy DM, dalSiu frekvenciu urCuje oftalmolég podla nalezu (pozri tabulku 1.4)
(Smahelova, 2007).

Tabul’ka 1.4 Diabeticka retinopatia (DR)

Stuperi podl’a Nalez v mydriaze Frekvencia kontrol Dispenzarizacia a
zavaznosti /liecba vedenie liecby
postihnutia
1. Bez retinopatie bez abnormalit 1x ro¢ne diabetolog
2. Mierna len sporadické 2x ro¢ne diabetolog
neproliferativna mikroaneuryzmy oftalmolog
diabeticka retinopatia riziko prechodu do
(NPDR) PDR 5%
3. Stredne zavazna viac mikroaneuryziem | 3x ro¢ne diabetolog
neproliferativna ale menej ako pri oftalmolog
diabeticka retinopatia | zavaznej forme NPDR riziko prechodu do
PDR 12 — 24%

4. Tazka - >20 intraretinalnych | 4x ro¢ne / diabetolog
neproliferativna hemoragii laserkoagulacia oftalmolog
diabeticka retinopatia | v kazdom zo Styroch - stredna PRP riziko prechodu do
= kvadrantov PDR 50%
preproliferativna - flebopatia v dvoch
diabeticka kvadrantoch
retinopatia pravidlo - IRMA aspon v
4:2:1 jednom kvadrante
5. Proliferativna
diabeticka
retinopatia (PDR)
a) zacinajuca - preretinalne alebo kazdé 3 mesiace / diabetolog

sklovcové hemoragie laserkoagulacia oftalmolog

- incipientné —plnd PRP

neovaskularizacie

(NVE, NVD)
b) vysokorizikova preretinalne hemoragie | kazdé 2 mesiace/

rozsiahle NVE a NVD | plna PRP event. PPV
c) pokrocila s + hemoftalmus, trak¢na | podla potreby /
komplikaciami amocia sietnice PPV + tamponady

silikobnovym olejom
alebo plynom

IRMA — intraretinalne mikrovaskularne abnormality, NVE — neovaskularizacia sietnice, NVD —
neovaskularizacie disku, PRP — panretinalna foto/laserkoagulacia, PPV — pars plana vitrektomia

(Martinka a kol., 2007, s.1)




Diabeticka nefropatia (DNF) je v rozvinutych krajinach najastejSou pri¢inou
chronického zlyhania obli¢iek a medzi pacientmi novozaradenymi do dialyza¢ného programu
predstavuje 35 — 45 % podiel. V Slovenskej republike je spomedzi vSetkych pacientov v
pravidelnej dialyzacnej lie¢be 26 % diabetikov. DNF sa rozvija postupne, pri¢om jej uvodné
Stadia su reverzibilné. Po 20 rokoch trvania DM1T dosahuje prevalencia vSetkych stadii DNF
30 — 40 %. U pacientov s DM2T nie je vyvoj jednotlivych stadii DFN taky zrejmy ako v
pripade DFN pri DMIT. V ¢ase diagn6zy DM2T byva mikroalbuminuria pritomna asi u 20
% pacientov. Relativny podiel pacientov, u ktorych DNF progreduje do S$taddia rendlnej
insuficiencie je pri DM2T o0 nie¢o nizs§i ako pri DMI1T. Vzhladom na celkovy pocet
pacientov s DM2T v porovnani s DMIT je vsak z celkového poctu dialyzovanych diabetikov
viac ako 80 % pacientov s DM2T. Zasadny vyznam pre skrining a v¢asnu diagnostiku DNF
ma dokaz albuminurie, resp. mikroalbumindrie. Albuminuria sa stanovuje kvantitativne v
24-hodinovom alebo 8-hodinovom no¢nom zbieranom moci (Martinka akol., 2007).

Klasifikdciu vyvoja oblickovych zmien a diabetickej nefropatie uvadzame v tabul’ke 1.5.
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Tabul’ka 1.5 Klasifikacia Stadii vyvoja oblickovych zmien a diabetickej nefropatie

(podl'a Mogensena)
Stadium Albumintria Glomerulova | Krvny tlak | Reverzibilita a
filtracia liecba
Normoalbuminurické —normalna normalna normalny reverzibilné
< 30 mg/24hod | (zvySuje sa pri glykemicka
(< 20 pg/min) zlej kontrola
—pomer A/K < | glykemickej kontrola TK
2,5 kompenzacii)
(u zien < 3,5)
mg/mmol
Incipientna nefropatia mikroalbuminu | zvySena stredny TK | reverzibilné
ria (neskor pri stiipa glykemicka
30 — 300 mg/24 | progresii rone o 3 kontrola
h klesa k norme) | mm Hg kontrola TK
(20-200 (ACEI, ARB gj
pg/min) bez pritomnosti
— pomer A/K hypertenzie)
25-35 mikroalbuminuria
(uzien 3,5 - stupa bez liecby
35) mg/mmol ro¢ne 0 10 —20 %
Manifestna nefropatia makroalbumint | znizuje sa artériova ireverzibilné,
ria ro¢ne hypertenzia | mozno vsak
>300 mg/24h | 00,15 ml/s (bez lieCby | spomalit’ progresiu
(> 200 pg/min) | (rychlejsie stupa glykemicka
u nelieCenych | stredny TK | kontrola
hypertonikov) | ro¢ne kontrola TK
05mm (ACEI, ARB)
Hg) nizkobielkovinova
diéta
0,8 g/kg
hmotnosti/den
Chronické zlyhanie makroalbumina | < 0,25 ml/s artériova ireverzibilné
obli¢iek ria hypertenzia | glykemicka
t. J. klinicka kontrola
proteinuria kontrola TK

komplexna liecba
CHZO, dialyza,
transplantacia

A/K — pomer koncentracie albuminu a kreatininu v moc¢i, ACEI — inhibitory angiotenzin
konvertujiceho enzymu, TK — krvny tlak, ARB — blokatory angiotenzinovych receptorov,
CHZO — chronické zlyhanie oblic¢iek
(Mogensen, 1998, s. 17 - 29)
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Diabeticka neuropatia je pomerne castou a vcasnou komplikdciou diabetu.
Nasledkom patologickych zmien nastdva porusenie nervovych vldkien, rozrusenie lamiel
myelinovych posiev, zhrubnutie bazdlnej membrany Schwannovych buniek i kapilar
a postihnutie vasa vasorum v zmysle diabetickej mikroangiopatie. Klinicky sa prejavuje ako
periférna symetrickd polyneuropatia s postihnutim dolnych koncatin, asymetricka neuropatia
aautondmna visceradlna diabetickd neuropatia postihujlica vegetativne nervstvo
kardiovaskularneho, gastrointestinalneho a uropoetického systému (Smahelova, 2007).

Stupne neuropatie uvadzame v tabulke 1.6.

Tabul’a 1.6 Stupen neuropatie (Farova, 2004)

1. Stadium bez subj. a obj. priznakov, najviac jedna
bez neuropatie abnormalita zistena vo vodivostnych (EMG) a
kvantitativnych testoch autonémneho
systému (QAT)
2. Stadium bez subj. priznakov, pritomné st obj. priznaky a
subklinicka neuropatia falebo 2 a viac
abnormalit v EMG a QAT
3. Stadium subj. a obj. priznaky neuropatie
klinické neuropatia
4. Stadium vyrazné subj. a obj. priznaky, vyskyt
zneschopiiujuca neuropatia komplikacii, napr. ataxia

postoja a chodze, periférna paraparéza DK,
posturalna hypotenzia,

erektilna dysfunkcia, Charcotova noha,
netraumatické amputacie

kongatin,

b/ Diabeticka makroangiopatia

Diabetickd makroangiopatia je ochorenie strednych a velkych tepien, predovSetkym
koronarnych, mozgovych, dolnych koncatin a aorty. Jej podstatou je aterosklerdza, ktord sa
neodliSuje od ateroskler6zy u nediabetikov. Vysledky epidemiologickych stadii svedc¢ia o
tom, ze aterokler6za sa u diabetikov vyskytuje v mladsom veku, je 2-krat Castejsia, prebicha
rychlejsie ako u nediabetikov a zeny st postihnuté Castejsie ako muzi. Klinickym désledkom
ateroskler6zy je vznik ischemickej choroby srdca, mozgovocievnych prihod a gangrény

dolnych koncatin.
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Ischemicka choroba srdca je jedna z najcastejSich pri¢in smrti diabetikov. Infarkt
myokardu sa u diabetikov vyznacuje urCitymi zvlastnostami. Relativne Casto sa vyskytuje
nebolestiva forma infarktu, ¢o sa pripisuje pritomnosti diabetickej neuropatie. Mortalita pri
infarkte myokardu je az 3 - krat vyssSia ako u nediabetikov, mimoriadne vysoka je u zien.
Vzhladom na to, ze ochorenie srdca sa u diabetikov vyznacuje urcitymi morfologickymi,
funkénymi, patogénnymi a klinickymi zvlastnostami, niektori autori ho oznacuju terminom
diabeticka kardiomyopatia (Vozar a kol., 1998).

Z mozgovocievnych prihod prevazne vznikaji ischemické prihody. Na vzniku
zévaznych ischemickych loZiskovych zmien sa zlc€astiiujii nielen aterosklerotick¢é zmeny
velkych intrakranidlnych a extrakranidlnych tepien, ale predovSetkym zmeny drobnych
mozgovych ciev a mnohopocetné mikroembolie tvorené zhlukmi trombocytov a fibrinu.
Mortalita diabetikov s mozgovo-cievnymi prihodami je az 3-krat vyssia ako u nediabetikov.

Ateroskleréza tepien dolnych konéatin sa spociatku prejavi ako claudicatio
intermittens. Neskor sa spolu podiela na vzniku trofickych zmien na kozi a na kostiach.
Koneénym doésledkom zmien na dolnych koncatinach je vznik diabetickej gangrény. Subor
patologickych zmien na dolnych koncatinach sa oznacuje terminom diabeticka noha, resp.
syndrom diabetickej nohy (Medzinarodny konsenzus pre sy diabetickej nohy, 2000). Okrem
diabetickej makroangiopatie sa na vzniku tohto syndromu podielaju aj diabeticka
mikroangiopatia a diabeticka neuropatia. Troficka dermopatia, zniZena odolnost’ voci infekcii
pretrvavajuci neuropaticky edém a strata citlivosti koZe nasledkom diabetickej neuropatie st
pri¢inou toho, Ze pre diabetika sa aj drobné, ndhodné a Casto nepoznané poranenia stavajii
nebezpecné. Maju za nasledok vznik infikovanych ulcericii, ktoré sa vel'mi zle hoja (Farova,
2004). Klasifikaciu ischemickej choroby dolnych koncatin uvadzame v tabulke 1.7.
Kone¢nym désledkom tychto zmien je vznik diabetickej gangrény, ktora je ¢astou pricinou
amputacie prstov alebo aj vacsich Casti dolnej koncatiny. Gangréna sa u diabetikov vyskytuje
5 - krat CastejSie ako u nediabetikov. Ku klinickému obrazu syndromu diabetickej nohy patria
aj nocné¢ kfce, uporna nocna palivd bolest a diabetickd osteopatia. Na kostiach
Vv metatarzofalangalnej oblasti vznikne demineralizacia a neskor az deformacia kibov, ¢o sa

oznacuje terminom neuropaticka artropatia (Svacina, 2009).
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Tabula 1.7 Klasifikacia ischemickej choroby dolnych koncatin (Ftrova, 2004)

akutna forma

chronickd forma

PAIN
nahly vznik

1.5tadium : latencie

bolesti znizeny ¢lenkovy tlak, zmeny periférnych pulzacii, chladna
koza,

vymiznuté ochlpenie, kozna atrofia, deformacia nechtov

PALLOR
bledost” voskovitého
vzhl'adu

2.5tadium : intermitentnych klaudikacii
(incipientné, klaudikacéné)

a) interval 100 — 200m

b) interval < 100m

PARESTHESIASIS
neprijemné pocity, strata
citlivosti

3.5tadium : pokojovych bolesti (manifestné)
intenzia klaudikacii méze by = modifikovana sucasne pritomnou
neuropatiou

PULSELESSNES
nepritomnost’  pulzécie
distalne od okluzie

PARALYSIS
nahla slabost’ koncatiny

POLAR

chladna kongatina,
pozitivny polohovy test
podl'a Ratschowa

4.5tadium : nekroz a gangrén

a) Clenkovy tlak > 80mmHg (bez mediokalcindzy)

b) ¢lenkovy tlak < 50mmHg

pritomnos mediokalcindzy stazuje stlacitelnost’  artérii,
preto namerané tlaky byvaju falosne vysoké

Chronicka kriticka ischémia :

1. pretrvavajuce kl'udové ischemické bolesti vyzadujuce pravidelnti
analgeticku liecbu viac ako 2 tyzdne

2. ulceracia alebo gangréna na nohe alebo na prstoch, spolu

s ¢lenkovym systolickym tlakom < 50mmHg alebo s palcovym

s palcovym tlakom <30mmHg

Na zhodnotenie nalezu na nohe pouzivame najcastejSiu Wagnerovu klasifikaciu, ktora

vychadza z rozsahu poskodenia a ma aj prognostickt hodnotu (tab. 1.8). V ramci prevencie je

dolezity skrining prevencie a vzniku diabetickej nohy, ktory uvadzame v obrazku 1.7 pod

nazvom oSetrovatel'sky protokol pre skrining diabetickej nohy.

Tabul’ka 1.8 Wagnerova klasifikacia diabetickej nohy (P14sil, 2007)

stupenn 0 | kozny kryt je neporuseny, su vsak pritomné rizikové faktory

stupeni 1 | povrchova ulceracia

stupeii 2 | ulceracia v subkutannom tkanive, ktora siaha k §Pacham, kibom, kostiam, ale bez ich

postihnutia

stupeii 3 | hlboka ulcericia, pritomny absces flegménov, osteomyelitické postihnutie kosti ¢i kibu

stupen 4 | lokalizovana povrchova gangréna

stupen 5 | gangréna vécsej Casti nohy

37




OSetrovatel’sky protokol pre skrining diabetickej nohy

MENO & e
Datum narodenia : ...........coeveveevveeeennn.
Détum vySetrenia : ......c.cccoceeeeeeeeennne.
Liecba :dié¢tad PAD O INz O

BMI :

TYPDM @ i
Dizka trvania DM : .....ovovveeeeeeen..
HbA]_C e

A anamnéza :

a) mate v sucasnosti problémy s nohami

b) liecite sa v sucasnosti na nohy

¢) mal p/k robeny skrining n6h v minulosti

d) Dbol p/k pouceny o starostlivosti o0 nohy
e) obuv p/k je vhodna :

B fyzikalne vySetrenie : PN
suché koza, otlaky
infekcia

zapal

plesen

zadery, drobné ranky
ulceracie

INE,SPECTIIKUIEE. ....eeieieeeete ettt et st seeas

C vySetrenie citlivosti : a) monofilamentom
pritomna, oznacit' : + nepritomna : -

| [ a2,
\@ / i\\ j ;’;

A\ p /

Zaver :

PN jerizikova ano O nie O
N jerizikova ano [ nie O
POAPIS. ..o

b ) ladickou (palec nohy)

PN

O

LN

O

Obrazok 1.7 OSetrovatel’sky protokol pre skrining diabetickej nohy (Nemcova, 2007, s.

188)
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Pacient s diabetes mellitus byva Casto postihnuty diabetickou polyneuropatiou. Ta

moze mat’ rozne prejavy (ostré nocné bolesti noh, tfpnutie, mravcenie a pod), ale jednym z
najvyznamnejSich je strata citlivosti. T4 moze spdsobit’, ze pacient neciti bolest’ pri dotyku,
udreti, porezani ani vyznamnejSom poraneni, nemusi citit’ ani teplo (horticu vodu, pec) alebo
zimu (omrzliny), ¢o moze viest k popalenindm a omrzlindm. Vel'mi casto si pacient
vzniknuté poranenie bez sprievodnej bolesti nevSimne ani pocas niekol’kych dni a zo sprvu
drobného poranenia méze vzniknut rozsiahle, tazko sa hojaca alebo dokonca nezahojitelna
rana.

Preto pacientom odporucame dodrziavat’ nasledujice zasady starostlivosti o dolné
koncatiny:
* Nohy treba kontrolovat kazdy den, v pripade otlakov opakovane. Prehliadnut’ treba
chodidlo i miesta medzi prstami (aj pomocou zrkadla).
* Vhodné je udrziavat kozu vla€nu pomocou Specidlneho krému na nohy, popripade
pletového mlieka (vyhybame sa vSak priestorom medzi prstami).
» Nechod’te nikdy naboso, pouzivajte vzdy vhodné ponozky. Po ich natiahnuti sa uistite, ¢i
na nich nie je zahyb. Pred obutim prezrite topanky, ¢i dovnutra nezapadol nejaky predmet.
* Nechod’te naboso po horticom povrchu (plaz), pred kupelom vzdy testujte teplotu vody
napr. laktom, predtym ako do nej vloZite nohy.
* V pripade, Ze sedite dlhsi Cas, obCas natiahnite nohy a cca 5 minit s nimi pohybujte v
¢lenkoch (prepnutie nohy striedajte s jej pritiahnutim k priehlavku). Zlepsite tak cirkulaciu
krvi.
* Osetrujte svoje nechty podl'a rady Specializovaného pedikéra.
» Ak objavite na nohe defekt, obrat’te sa ihned’ na svojho diabetoldga.

* S kazdodennou kontrolou a starostlivost'ou o nohy zac¢nite uz dnes.

Vhodna obuv

Vhodna obuv je dblezita forma prevencie poranenia dolnych koncatin. Jej vyber je vzdy
nutné konzultovat’ s prisluSnym diabetolégom, podiatrom alebo ortopédom. Vel'ka pozornost’
venujeme vyberu obuvi, ak trpime neuropatiou, ischemickou chorobou dolnych koncatin, ak
mame na nohach deformity, casté otlaky alebo (a to aj v minulosti) dokonca defekty. V
tychto pripadoch povazujeme konzulticiu s odbornikom pred zacatim vacSich davok chodze
za bezpodmiene¢nu. Na orientadciu uvadzame vSeobecné doporuCenia pre vyber spravnej
diabetickej obuvi pre pacientov doteraz bez defektov a vacsich deformit. Spravna diabeticka

obuv ma pre také postihnutia vel’ky preventivny vyznam.
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Pacient by mal taktieZ v ramci prevencie dodrziavat’ zakladné poziadavky na obuv:

« Dostato¢na dizka, ale aj $irka a hibka topanky. Délezité je, aby noha nebola v topanke
stiesnena, ale aby sa ani nemohla vol'ne pohybovat'.

* Tvrdd podrazka na podpitku, ktory nie je vyS$i ako 20-25 mm. Tvrdost zabrani
deformaciam a ndhodnému preniknutiu ostrych predmetov, hriabka podrazky umozni tlmit
narazy.

» Mikky zvrSok bez §vov. Umozni topanke vytvarovat’ sa podl'a nohy, Svy by mohli spdsobit’
otlaky.

» Uzavrety strih zvrSku najlepSie so Snurovanim alebo pasikom velkro (tzv. suchy zips).
Chrani pred traumami.

» Mikka vystelka vnutri topanky, bez §vov a vystupkov.

* Odolnd vymenitel'na vlozka. Zmierni vertikdlnu zataz, brani posunu nohy v topanke.
Specidlne  odlahené vlozky znizuji tlak na eventudlne rizikové oblasti.

» Remienkova obuv nie je pre diabetikov vhodna.
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Cvicenie noh pre diabetikov
Diabetici su viac ako ini l'udia nachylni ochorenie ciev dolnych koncatin a noh. Tymto
zmendm mozete zabranit' alebo ich asponi preventivne oddialit’, ked kazdy den cvicit’ a

nebudete faj¢it. Pamétajte na kazdodenné cvicenie a prechadzky, ind¢ nemozete oCakéavat

zlepsenie.
'S
et
T
L — ;j
Lt 23
1 Prechadzka: 2 Cviéenie na schodoch:

Prechadzajte sa rychlo 2 - 1 hodinu denne. Prejdite rychlo schodiste medzi dvoma poschodiami len na

Snazte sa predlzovat’ trasu, ktort kazdy deii prstoch noh.

prejdete.
‘ T N, |
T o
_ LIRS
— i
3 Napinanie lytkovych svalov: 4 Cvicenie na stoli¢ke:

Oprite sa dlafiami o stenu, nohy drzte pritisnuté Drzte ruky zaloZzené na prsiach. Desatkrat vstaiite zo
k podlozke. Skréte nohy 10x priCom udrzujte stoli¢ky a znova si sadnite.
chrbat i nohy narovnané. CviCenie zabranuje

ki¢om noh.
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5 Cvicenie prstov:

6 Ohybanie kolien:

Stojte na mieste. Drzte sa operadla stolicky. Drzte sa operadla stolicky a 10x urobte hlboky podrep. Pri

Dvihajte sa na prstoch na nohach a spustajte sa

naspat’.
= ‘”:\'!
(i { .
i Pl
L e
i A T

7 Zdvihanie piet:
Zdvihnite sa 20x na prstoch néh a spustite sa na
paty. Pokuste sa preniest’ vahu tela striedavo na

jednu a potom na druht nohu.

9 Vytrepavanie noh:
Sadnite si na podlozku a oprite sa o fiu rukami.
Potriasajte nohami pokial nepocitite, Ze su

uvol'nené a teplé.

cviceni drzte chrbat vzpriamene.

L -

8 Kmitanie nohami:

Postavte sa na jednej nohe na trochu vyvySenu podlozku

(napr. na knihu) a pridrziavajte sa stolicky alebo stola.

Druhou nohou kmitajte sem a tam 10x. Potom vymente

nohu a cviéenie opakujte.
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1.7 Selfmonitoring

Medzi dolezité sucasti monitorovania zdravotného stavu patri samovysetrenie
diabetikov, ¢ize selfmonitoring, ktory ma nenahradite'na ulohu v prevencii komplikacii tejto
choroby. Vyhoda selfmonitoringu spociva vtom, Ze si ho chory mdze urobit’ sam aj
v domacom prostredi (Wallymahmed, 2007).

Selfmonitoring zahfna: kontrolu glykémie, kontrolu glykozurie, kontrolu ketondurie.
1. Kontrola glykozurie: pokrok v monitorovani mocu bol dosiahnuty zavedenim tzv.

reagencnych pruzkov. K vyluCovaniu glukézy oblickami dochadza vtedy, ked’ hladina

glykémie v krvi presiahne obli€¢kovy prah (priblizne 10 mmol/l plazmatickej glukézy

(Vozar a kol., 1998).

2. Kontrola ketonurie: nerobi sa zvyCajne priebezne, iba v situaciach, ktoré moézu viest
k metabolickej dekompenzacii. Ketolatky moézeme zistit’ spolu s glukdézou pomocou uz
spomenutych detekénych pruzkov (napr.: Diaphan, Lachema a iné).

3. Kontrola glykémie: pre udrzanie euglykemickej kompenzacie je dolezité kontrolovat’ si
hladinu glykémie, a to:

e pri intenzifikovanej inzulinovej liecbe aspon 2 - krat za tyzden preprandidlne
glykémie alebo kazdy den 1 az 2 - krat vréznych obdobiach dia, pricom sa
predpokladd konzistentnost’ obsahu sacharidov v jednotlivych jedalnych davkach
a pohybovej aktivity,

e to isté plati i pre konvencnt inzulinovt liecbu,

e pri flexibilnej intenzifikovanej inzulinovej liecbe je minimum 4 - krat denne
kontrolovat’ glykémiu (rdno na lacno, pred obedom, pred vecerou, pred spanim).
Glykémia sa meria z kvapky krvi pomocou glukometrov a testovacich prazkov.

Momentalne najnov§im spOsobom monitoringu glykémie je glykemicky senzor

(Wallymahmed, 2007).

Frekvencia selfmonitoringu by mala zohPadiiovat’ niekol’ko faktorov:

e typ lieCby, uroven kompenzacie diabetu

e rizika vzniku hypoglykémii, pridruZzené akutne i chronické ochorenie

e potrebu Casto prispdsobovat’ liecbu

e zvlasStne situdcie — priprava na tehotenstvo, gravidita, stavy po uraze, predoperacna

priprava, pooperacna starostlivost’ a pod., vek pacienta (Bozova, 2007).
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Pri fazkostiach sa odporuca vysetrit’ glykémiu opakovane. VSetky informacie ziskané
selfmonitoringom si zapisuje diabetik do dennika, pretoze su dodlezité pre d’alSiu liecbu a
prevenciu komplikacii. Zaznamenava si aj dalSie dolezité tudaje, ato: typ adavky
aplikovaného inzulinu, mnozstvo pozitych sacharidovych jednotiek, zvySenu telesnu aktivitu,
interkurentné choroby a iné mimoriadne okolnosti (Vozar a kol.,1998).

Kazdy diabetik moze Zit’ svoj Zivot naplno a produktivne i napriek svojmu ochoreniu,
no musi sa naucit’ zit' s diabetom, nie proti nemu. Zavedenie selfmonitoringu — samostatnej
kontroly glykemického stavu, merania glykémie glukometrom ndm umoziiuje mapovat
hodnoty dennej glykémie. Je stcastou selfmanagementu diabetu — moderného pristupu
v komplexnej liecbe, kde pacient zohrava aktivnu tlohu nielen v sledovani parametrov
kompenzacie ochorenia, ale aj v Gprave terapie podl'a nameranych hodnét (Rybka, 2008).

Hladina glykémie pocas dna koliSe, v zavislosti od telesnej aktivity, stravovacich
navykov, biorytmu a pod. SamovySetrenie glykémie (prip. glykozurie, ketonurie a i.) sa musi
pre pacienta stat’ samozrejmostou. Len ak pozna hodnoty glykémie, vie na ne reagovat,, a tak
si podat’ potrebnu davku inzulinu alebo kompenzovat pripadny nedostatok gluk6zy prijmom
sacharidov. Pravidelné meranie moze zabranit' hroziacej hypoglykémii, zvySuje bezpecnost
pacienta i jeho liecby, moze véas predist” hospitalizacii pacienta, alebo naopak véas upozornit’
na jej nutnost. Nevyhnutnou podmienkou profitovania pacienta z vyhod selfmonitoringu je
trvala a fungujica spolupraca medzi pacientom a lekarom (prip. sestrou, rodinou a pod.)
a efektivna spitna viazba (Holstova, 2007).

Selfmonitoring je prospesny pre diabetikov 1. typu, uDM 2. typu je prinos
selfmonitoringu  potrebné zvazit' individualne ukaZdého pacienta. Napriek vSetkym
vyhoddm by nemal byt vyuzivany neucelne (Edelsberger, 2012). Pre lepSie pochopenie su

vyhody selfmonitoringu uvedené v obr. 1.8.
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Obrazok 1.8 Postavenie selfmonitoringu v starostlivosti o diabetikov (Edelsberger, 2012)

Selfmonitoring pre diabetika ma viacero vyhod:

e skvalitilyje Zivot, uvolfiuje zZivotny reZim, zniZuje nutnost’ hospitalizacie,

e umoziuje vykonavat rovnaké aktivity ako zdravym osobam,

e pomdha vyhnut sa hyperglykemickym a hypoglykemickym stavom,

e pomodze dosiahnut’ primerané hladiny glukézy v Krvi, pomaha zlepsit’ efektivnost’ lieCby

e znizuje riziko komplikacii diabetu, resp. postva ¢asovi hranicu ich vzniku,

e poskytuje schopnost’ upravovat’ si lieCbu — zvySovat, ¢i zniZovat’ davky inzulinu,

e pri systematickej kontrole pomaha pochopit’, ¢o a ako ovplyviiuje hladinu glykémie,

e posiliiuje vedomie dobrej kontroly diabetu, nezévislosti a vlastnej zodpovednosti

e znizuje morbiditu — chorobnost’ spdsobent chronickymi komplikaciami diabetu (Bozova,

2007).
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Tabul’a 1.9 Vplyv intenzivnej glykemickej kontroly na mikrovaskularne komplikacie

Komplikacia Prinos intenzivnej
glykemickej kontroly

DCCT UKPDS
(DM-1) (DM-2)

Retinopatia

- redukcia vyskytu retinopatie 50 %

- redukcia progresie retinopatie 54 %

- redukcia rizika preproliferativnej

a proliferativnej retinopatie 47 %

- redukcia potreby fotokoagulacie 56 % 27 %

Nefropatia

- redukcia vyskytu mikroalbumintirie 39 % 33%

- redukcia progresie albumintrie 54 %

- redukcia dvojnasobku kreatinémie 74 %

Neuropatia

- redukcia vyskytu neuropatie 69 %

- redukcia progresie neuropatie 59 %

DM-1 — diabetes mellitus 1. typu, DM-2 — diabetes mellitus 2. typu, UKPDS — United Kingdom
Prospective Diabetes Study, DCCT — Diabetes Control and Complications Trial (Martinka a kol.,
2007, s.1)

1.8 Prava a povinnosti diabetikov

Saint Vincentskd deklaracia vo svojich jednotlivych castiach pojednava o pravach
a povinnostiach diabetikov v suvislosti s dodrziavanim diabetickej sebaopatery, liecby
a diagnostiky. Jej odporucania by mali reSpektovat’ aj zdravotnicki pracovnici, ktori
poskytuju starostlivost’ nielen samotnému pacientovi ale aj jeho pribuznym, ¢i podpornym

osobam.

Clinok I. Prdva diabetikov
Individuélny plan lie¢by
Stanovené ciele osobnej starostlivosti
Diabetik by mal byt’ informovany zdravotnickym timom a vediet”:
e aku diétu by mal dodrziavat' (odportc¢ané druhy potravin, ich mnozstvo a Cas
podavania),

e ktora fyzickd aktivita je pre neho vhodna,
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¢asovy rozvrh podadvania inzulinu a liekov,
ako spravne aplikovat’ inzulin,
ako menit’ ddvku inzulinu na zéklade vysledkov selfmonitoringu,

aké st kritéria kompenzacie diabetes mellitus a ktoré hodnoty su prijatel'né.

Pravidelné kontroly celkového zdravotného stavu

Pri kazdej navsteve diabetologickej ambulancie zdravotnicky tim:

zhodnoti zaznamy v denniku diabetika,
zhodnoti zaznamy selfmonitoringu glykémie, glykozurie, acetonurie,
zhodnoti zaznamy monitoringu a lie¢by inych ochoreni (napr. hypertenzia, atd’.),
zhodnoti diétu,
zrealizuje pohovor o vysledkoch azmenach, ktoré treba urobit’ v zivotosprave
a liecbe,
zrealizuje pohovor o vsetkych d’alsich problémoch,
pokracuje v edukacii,
skontroluje: -glykémiu a glykovany hemoglobin,
- telesnu hmotnost’,
- krvny tlak a ak je potrebné aj hodnotu krvnych tukov,

- nohy a starostlivost’ o nohy.

Minimalne jedenkrat do roka skontroluje:

1)
2)
3)
4)
5)
6)
7)
8)

zrak a o¢né pozadie,

funkciu obliciek (krvné a mocové testy),

rizikové faktory ischemickej choroby srdca (krvny tlak, krvné tuky a faj€iarske navyky),

techniku selfmonitoringu,

funk¢nost’ glukometra,

techniku podavania inzulinu,

stravovacie zvyklosti,

ostatné potrebné parametre.

Komplexna liecba v Specialnych pripadoch

tehotenstvo,

diet’a diabetickej matky,
diabetické deti,
diabeticka mladez,

diabetes mellitus v starobe,
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vySetrenia a lieCba u Specialistov pri problémoch s o¢ami, oblickami, nohami, cievami

alebo srdcom,

novo diagnostikovany diabetik.

Poznat’ prvii pomoc pri aktutnych komplikaciach diabetes mellitus,

Pokracujuca edukacia,

Edukécia rodiny diabetika,

Informacie o dostupnej socialnej podpore,

Informacie o dostupnej ekonomickej podpore.

N o gk~ w nhoe

10.

11.

12.

13.

Clianok II. Povinnosti diabetikov

kazdy den realizovat’ vSetky odporucenia zdravotnickeho timu,

kazdy den kontrolovat’ svoj zdravotny stav,

naucit’ sa dosledne vykonavat’ osobnu starostlivost’ (vediet’ sa sdm o seba postarat’),
naucit’ sa dosledne vykonavat selfmonitoring glykémie, glykozurie, acetontrie,
naucit’ sa menit’ lieCbu vzhl’'adom na zistené vysledky selfmonitoringu,

pravidelne kontrolovat’ svoje nohy,

zmenit’ zivotny §tyl - dbat’ na spravny vyber jedal, pravidelne kontrolovat' telesni
hmotnost’, denne cvicit,, prestat’ faj¢it’, prestat’ pit’ alkohol, atd’.,

pravidelne navstevovat’ diabetologicki ambulanciu,

poznat’ situacie, ked’ je nutné navstivit’ diabetologicku ambulanciu ihned’,

so zdravotnickym timom pravidelne hovorit o problémoch a Zivote s diabetes
mellitus,

informovat’ rodinu a priatelov o svojich potrebach, ktoré vyplyvaju z diabetes
mellitus,

hovorit’ so zdravotnickym timom, s inymi diabetikmi, zapojit’ sa do ¢innosti Zvédzu
diabetikov Slovenska, Citat’ asopisy, publikacie a ¢lanky o diabetes mellitus,

ak niektoré otazky este stale nie su dostatocne jasné, opytat’ sa znova (International

Diabetes Federation, 2010).
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