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Uvod

Cile

Téma mé prace: ,,Komplikace diabetu mellitu IL. typu* jsem si vybrala proto, Ze je
to téma velice dilezité a zajimavé. Diabetes mellitus je velice rozsifené

a zavazné onemocnéni, které se svymi komplikacemi zasahuje téméi do vsech
Iékaiskych odvétvi a muze postihnout témét kazdého cloveka. Diabetes znacné
ovliviiuje Zivot pacienta v mnoha oblastech, jako je strava, pohyb, sport, zaméstnani,
dovolena. Toto onemocnéni, které je celozivotni, S sebou nese i fadu komplikaci, od
akutnich (hypoglykemie, hyperglykemie, aj.) po chronické (nefropatie, neuropatie,
retinopatie, aj) kterym je tieba piedchazet. Riziko vzniku komplikaci mohou
dostatecnou mirou ovlivnit i sami pacienti, maji-li dostatek informaci.

Zajimalo m¢, zda lidé, které jiz toto onemocnéni postihlo, maji dostatek informaci o

této nemoci a jejich komplikacich a odkud informace Cerpaji.

1) Vytvofit teoreticky ptehled o komplikacich 1é¢by diabetu mellitu.
2) Zjistit miru informovanosti pacientt s diabetem mellitem

o problematice diabetu mellitu a jeho komplikacich.
3) Zjistit odkud pacienti s diabetem mellitem ¢erpaji informace

o problematice komplikaci diabetu mellitu.



| TEORETICKA CAST

1 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus tvofi (nehomogenni) skupinu onemocnéni rizné etiologie, jejichz
spoleCnym jmenovatelem je hyperglykemie a v jejim disledku glykosurie. Onemocnéni je
podminéno absolutnim nedostatkem inzulinu nebo jeho relativnim nedostatkem pii jeho

snizené ucinnosti. Pfipadné kombinaci obou. (Andé¢l, 2001)

Na zaklad¢ chronické hyperglykemie pfi diabetu se rozviji dlouhodobé poSkozeni riznych
organovych systému, které se projevuji napted dysfunkci a v krajnim ptipad¢ az selhanim

funkce organovych systému. (And¢l, 2001)

1.1 Anatomie a fyziologie

Slinivka bfi8ni (pankreas) je 15 az 20 cm dlouha 7l4za zevni (exokrinni) a vnitini (endokrinni)
sekreci (viz. ptiloha A). Lezi za zaludkem, probiha napti¢ dutinou btisni. Tvofi ji Ctyfi ¢asti —
hlava pankreatu (caput pankreatis), istmus pankreatu, télo pankreatu (corpus pankreatis) a
ocas pankreatu (cauda pankreatis), dale je tvofena pankreatickymi vyvody — ductus
pankreaticus (Wirsungi), ktery probiha ve stfedni casti slinivky a Usti spolecné se spolecnym
zlu¢ovodem do duodena na duodenalni papilu, a ductus Santorini, ktery vznika v urovni istmu
pankreatu, sméfuje Sikmo nahoru k hlavé pankreatu a vétSinou kon¢i nad obvyklym

vyusténim vyvodu Wirsungova

Slinivka produkuje 1 az 2 litry pankreatické $t'avy denné, kterd odtéka do duodena (exokrinni
funkce). Sekrece je fizena vagem a dvéma hormony (sekretinem a cholecystokininem).
Pankreaticka $tdva obsahuje trypsin (5t€pi proteiny), alfa amylazu ($tépi Skrob na jednoduché
cukry) a lipazu (Sté€pi triacylglyceroly na glycerol a mastné kyseliny). Endokrinni slozku
tkané slinivky tvofi Langerhansovy ostravky, jejichz buiiky produkuji jednotlivé dale uvedené

hormony.

vvvvvv

bunkach Langerhansovych ostrivkd, které byly objeveny v roce 1869 Paulem Langerhansem.
B — bunky Langerhansovych ostrivkl jsou jedinymi bunkami v téle, které vyrabé&ji urcité
vyznamné mnoZstvi inzulinu. Inzulin je hormon, ktery se vyvinul a stal nezbytnym pro Zivot.

Inzulin vykonava kriticky daleZitou kontrolu nad metabolismem tukt, cukri a bilkovin.



Pankreas u zdravého Cloveéka obsahuje asi 1 milion ostruvkt a kazdy z nich asi 3000

endokrinnich bunék. (Rybka, (2006)

vvvvvv

Ktery ma opacny uCinek nez ma inzulin a proto se pouziva, pii 1é¢bé hypoglykemie.
Glukagon produkuji A - builky. Somatostatin, ktery ma tlumivy u¢inek na uvoliovani
inzulinu 1 jinych hormonl. Somatostatin produkuji D - buiky, které navic jeSté tvofi

pankreaticky polypeptid, ktery se podili na exogenni sekreci inzulinu.

B — buiky secernuji inzulin, souc¢asn¢ i amylin, jenz svym zpusobem ma antagonisticky
ucinek vici inzulinu a tlumi jeho sekreci. Predevsim se vSak podili na syndromu inzulinové
resistence. Je hlavni soucasti amyloidd, které se vyskytuji v ostriiveich u diabetikii, a studuje
se zejména v souvislosti s diabetem Il. typu. Inzulin je vysledkem dal§iho zpracovani
puvodniho genového produktu preproinzulinu, ktery je zménén po odstépeni Casti své
molekuly na proinzulin a ten se po ods§tépeni C — peptidu zméni na aktivni inzulin. Uginky
inzulinu: zvySeni odbéru Zivin z mimobunééné tekutiny a biosyntetické procesy, jako je

vvvvvv

triacylglycerolil a proteint. (Rybka, 2006)

Pro sekreci inzulinu jsou dva typy podnéti — sekrecni odpovéd’ na glukozu a nckteré
aminokyseliny (iniciatory) a na glukagon a jiné, které zvySuji odpovéd’ na iniciatory
(potenciatory). Denni sekrece inzulinu je 20 — 40j/24hod, B - buiikami je polovina této
sekrece uvolfiovana kontinudlné, pravidelné a ve stejné vysi s vyjimkou casnych rannich
hodin, kdy je kontinudlni uvolnovani nejniz§i — bazéalni sekrece. Po sekrecnim stimulu,
piedev§im nutriénim se uvoliiuje 10 — 20j. inzulinu a tato sekrece je oznaCovana jako
stimulovand sekrece inzulinu. Na bunécné membrané cilovych bun€k jsou umistény receptory

pro inzulin, na které se vaze inzulin. (Rybka, 2006)

1.1.1 Fyziologie glukoregulace

U zdravého clovéka je hladina glykemie udrzovéna v rozmezi 3-8 mmol/l. Rozmezi této
hladiny je udrZzovano hormonélnimi, autoregulacnimi a neuroregula¢nimi mechanismy, které
zajistuji rovnovahu mezi prisunem a odsunem glukoézy z plazmy. (Pelikanova, Bartos, 2010)
Potieba glukdzy k udrzeni energetického metabolismu je trvala. Piijem glukozy potravou neni
kontinualni, a proto je jeji pfisun v podminkach na la¢no zaji§tén tvorbou v organismu.
Tkanémi, které jsou schopné produkovat glukoézu pro jatra a kuru ledvin. Zdrojem glukozy

v jatrech je glykogenolyza a glukoneogeneza z prekurzori, které vznikaji odbouravanim
10



svalového glykogenu, svalového proteinu a pii lipolyze tukové tkang. V ledvinach jsou
zanedbatelné zasoby glykogenu a tak je zdrojem produkce glukozy pouze glukoneogeneze.
(Pelikanova, Bartos, 2010) Odsun glukozy z plasmy a jeji vstup do bunék je zprostiedkovan
proteiny, které oznacujeme jako glukdézové transportéry - GLUT. Tyto transportéry recirkuluji
mezi bunéénou membranou a cytoplazmou. Zname 7 typu téchto pienaSecd, liSicich se
zastoupenim v ruznych tkanich. Tyto pfenaSece jsou stimulovany rtiznymi podnéty, jako je
hyperglykemie, fyzickd aktivita aj. Pouze GLUT4 je stimulovan inzulinem. Podle odpovédi
na inzulin rozliSujeme dva zakladni typy odsunu glukézy Inzulin-dependentni transport, kde
podminkou je pfitomnost inzulinovych receptorti v cilovych tkanich (svalova a tukova tkan,
jatra a stfeva) a non-inzulin-dependentni transport, kde glukéza vstupuje do bunék difuzi,
ktera je energeticky nepodminéna a zavisi pouze na koncentraénim spadu. Non-inzulin-
dependentni transport probiha ve vSech tkanich a je zprostiedkovan glukézovymi transportéry
GLUT1,2,3,5. Vyznamn¢ se uplatituje ve tkanich CNS, endotelovych buikach, krevnich
elementech, varlatech, sitnici oka. Pro tyto tkané¢ predstavuje glukoza prakticky jediny
energeticky substrat, tyto tkané€ a buiiky neexprimuji GLUT4. (Pelikanova, Bartos, 2010)

1.1.2 Regulace metabolismu glukézy

Rizeni glykemie je uzce spjato s metabolismem tuk®i a bilkovin. Také se uplatiuji vlivy
hormonalni, autoregula¢ni (hyperglykemie, hypoglykemie) a nervové (sympatikus a
parasympatikus), které zajist'uji pfesmyk z anabolické faze do katabolické a naopak.
Hormonalni regulace je zfejmé nejvyznamnéjsi. Inzulin jako jediny kompletné anabolicky a
nezastupitelny hormon antagonizme kontraregula¢ni hormony v jatrech (glukagon, adrenalin),
Vv tukové tkani (adrenalin, ristovy hormon), ve svalech (kortizol), v ledvinach (adrenalin).
Autoregulace hyperglykemie stimuluje non-inzulin-dependentni odsun glukézy do tkani a
blokuje produkci glukozy v jatrech a ledvinach, zatimco hypoglykemie ma Géinky opaéné.
Nervové vlivy — V regulaci glykemie se CNS zfejmé uplatituje jako mechanismus, ktery je
zprostiedkovan vegetativnimi nervy ovlivnénim hormonalni odpovédi.

Normalni sekrece inzulinu, normalni G¢inek inzulinu v cilovych tkdnich a normdalni non-

vvvvvv

normalni toleranci glukdzy. (Pelikanova, Bartos, 2010)
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1.2 Patofyziologie

Diabetes mellitus je nejcastéjSi metabolickd porucha, kterd se vyznacuje relativnim
nedostatkem inzulinu, coz vede v organismu Kk nedostate¢nému pouziti glukézy. U diabetu
mellitu Il. typu se primarné nejednd o zanik schopnosti B — bun¢k pankreatu syntetizovat
inzulin, na rozdil od diabetu mellitu I. typu. Nerovnovaha mezi sekreci a Gi¢inkem inzulinu
V metabolismu glukézy je zdkladnim mechanismem vzniku diabetu mellitu II. typu. Jde o
kombinaci dvou poruch, sekrece inzulinu a piisobeni inzulinu v cilovych tkanich. Na vzniku
nadmérny piijem kalorii, nevhodné sloZeni stravy, nedostatecna fyzickd aktivita, narastajici

incidence obezity, koufeni a dalsi civiliza¢ni navyky. (Rybka, 2010)

1.3 Inzulinova rezistence

Hlavni pficinou poruchy ucinku inzulinu v cilovych tkanich je inzulinova rezistence (IR), coz
je stav, kdy organy a tkané (hlavné jatra, kosterni a srde¢ni sval a tukova tkan) nejsou
schopny pfiméfené reakce na inzulin, na zakladé zmény struktury a funkce inzulinového
receptoru nebo defektu postreceptorovych pochodt. U diabetu mellitu II. typu je kombinace
receptorové i postreceptorové bunécné poruchy. U DM II. typu se pii inzulinové rezistenci
porucha projevuje alteraci metabolismu glukozy. Produkce glukoézy de novo v jatrech je
inzulinem nedostatecné blokovéana (tj. zvySeni jaterni glukoneogeneze) nebo v jatrech pfi
relativnim nedostatku inzulinu dochézi i ke zvySeni produkce volnych mastnych kyselin nebo
dochazi k nedostatecnému odsunu glukézy do tkani, zvlasté do svalt a tim dochazi ke snizeni
tvorby glykogenu (zasobni sacharid) ve svalech Proto je IR chéapana jako porucha ucinku
inzulinu v metabolismu glukézy.(Rybka, 2006). Pti¢inou IR mohou byt i genetické faktory
naptiklad primarni inzulinova rezistence MODY (maturity onset diabetes of the young) pro
ktery jsou typické znaky: manifestace diabetu v ¢asném véku, vysokd rodinnd zatéz a malé
riziko diabetickych komplikaci. V soucasné dobé rozliSujeme vice nez devét podtypa
sruznou formou klinické manifestace a prognéozy (MODY 1,2,3 ...). Dale pak geny

»kandidati“, ovliviujici sekreci inzulinu. (And¢l, 2001)

Pticinou sekundarni inzulinové rezistence mohou byt hormondlni zmény (napt. zvySeni

-----

bilkovinné povahy produkované buiikami, které se uplatiiuji v mezibunécné komunikaci napf.
V imunitnim systému.), metabolické pficiny (napf. acidéza, zvySeni VMK, zvySena

osmolarita, hyperglykemie). Vsechny tyto faktory v konecném dusledku vedou Kk poruse

12



exprese nebo senzitivity inzulinovych receptori a glukézovych transportéri a nasledné
rozvratu gluk6zové homeostazy. IR postihuje i ostatni metabolické drahy. DM Il. typu je
Z tohoto hlediska podskupinou syndromu inzulinové rezistence. Neptizniveé plisobi na vznik a
vyvoj IR a také ji dale prohlubuji, dekompenzace diabetu, pfejidani a obezita, inaktivita a

koufeni a n€které 1€ky. (Rybka, 2006)

1.4 Dyslipoproteinemie
Poruchy metabolismu lipida jsou velmi casté u diabetiki II. typu, jsou asociovany i
s insulinovou rezistenci a jsou vyznamné piedevsim v patogenezi cévnich komplikaci. Tésné
vazby mezi latkovou pfeménou cukri a tukl zpisobuji vétsi vyskyt dyslipidemie u diabetikti
nez u nediabetikt. Lipidy koluji v krvi ve formé lipoproteini, které vznikaji vazbou lipida
s bilkovinnymi sloZkami — apoproteiny, které podminuji jejich rozpustnost v plazmé a jejich
denzitu. Plazmatické lipoproteiny maji za ukol transport lipidi ve formé triacylglycerolii
(TAG) a cholesterolu. Dulezity je téz pomér jednotlivych slozek k celkovému cholesterolu a
mezi sebou. (Pelikanova, Bartos, 2010)
Fyziologické hodnoty lipidovych parametru:

Celkovy cholesterol < 5,2mmol/I

HDL cholesterol > 1,0mmol/I

Triacylglyceroly < 2,0mmol/l

Lipoproteiny se déli:

a) lipoproteiny 0 nizké hustot¢ (LDL), které — vznikaji z VLDL zbytkt ucinkem
hepatalni lipazy v jatrech, lipaza v nich hydrolyzuje zbylé TG a méni na LDL,

b) lipoproteiny o vysoké hustoté¢ (HDL) — tvofi se v jatrech a ve stfev€, maji nejmensi
velikost,

c) lipoproteiny o velmi nizké hustot¢ (VLDL), které se tvofi v jatrech a transportuji
endogenni triacylglyceroly z jater do periferni tkang,

d) lipoproteiny o intermedialni hustoté (IDL), které vznikaji ze zbytki VLDL uc¢inkem
enzymu lipoproteinové lipazy,

e) chylomikrony, které jsou — nejvétsi lipoproteinové Castice, vznikaji v enterocytu a

transportuji dietou podané triacylglyceroly ze stieva do krevniho ob&éhu. (Andél, 2001)

13



Hyperlipoproteinemie délime na:

1) primarni hypertriacylglycerolemii, pii které byva hepatomegalie, splenomegalie. Jeji
castou komplikaci je akutni pankreatitida

2) sekundarni hypertriacylglycerolemie, vyskytuje se u DM 1. i II. typu, u syndromu
inzulinové rezistence, uremie, pii nefrotickém syndromu aj.

3) primarni hypercholesterolemie, pro kterou jsou typické tendinozni Xantomy (mista
kumulace cholesterolu) objevujici se prakticky na vSech Slachdch a xantelazmata
oc¢nich vicek. Je zde ohroZeni pied¢asnou aterosklerdézou zejména koronarnich tepen.

4) Sekundarni hypercholesterolemie, byva u hypothyreosy, nefrotického syndromu,

cholestazy, mentalni retardace. (Andél, 2001)

1.5 Obezita

Je pfitomnost nadmérného mnozstvi té€lesné¢ho tuku. Pficinou je stav, kdy energeticky piijem
pfevysuje energeticky vydej. Na obezitu maji také vliv genetické a socioekonomické faktory,
kde pfi¢inu Ize hledat v ekonomickych a kulturnich divodech. Konkrétné je ¢ast napiiklad
nevhodna skladba stravy s nadmérnym pfijmem sacharidi a tukd a nedostatkem kvalitnich
proteintl u socialn¢ slabsich skupin. Zde ma podil téz nizka informovanost o spravné skladbé
stravy a nizky zdjem o tuto problematiku. Z hlediska hodnoceni rizikovosti je téz dilezita
lokalizace ukladani tukové tkané v podkozi — (podkozni tuk), ktery je charakteristicky pro
gynoidni typ obezity s nizkymi zdravotnimi riziky. V bfi$ni dutiné — (visceralni tuk), ktery
dale délime dle lokalizace na omentalni, mesentericky a retroperitonealni. Tento typ je
nazyvan androidni a pfinasi vyrazna zdravotni rizika svému nositeli. Tento jev je vysvétlovan
vyssi aktivitou adipocyty v bii$ni krajing - buriky jsou hormonalné a metabolicky aktivnéjsi a
citlivéjsi k podnétim lipolytickym nez krajiné hyzdi. Naprosta vétSina nemocnych s DM 1.
typu ma télesnou nadvahu nebo obezitu. S vyskytem DM II. typu pozitivné koreluje vzestup
BMI (viz. PRILOHA B). Zvlastni riziko signalizuje vzestup poméru obvodu pas/boky
(waist/hip ratio, W/H pomér). Tento vzestup signalizuje centralni depozici tuku, tedy ukladani
tuku do tkani oblasti peritonealni dutiny (zejména do omenta) a podkozi bficha. Sklony
Kk obezité jsou ¢astetné zdédéné, ale i odvislé od faktorti prostiedi, jako jsou dostupnost a
kvalita potravy, kulturni vlivy a jiné. Pfedmétem studii se stava stdle Castéji hormonalni
aktivita tukové tkdn¢ samotné ale i vliv hormond na tukovou tkan. Naptiklad je casto
zminovan vliv leptinu na inzulinovou rezistenci. Leptin je hormon, ktery je ziejm¢é zasadné
dalezity pro regulaci télesné hmotnosti. Mozek je hlavnim mistem jeho uc¢inku. Zde jsou
leptinové receptory lokalizovany v oblastech, které ovliviiuji chut’ k jidlu, tyto oblasti mozku
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dostavaji signaly, které reflektuji celkovy obsah tuku v téle.(Pelikdnova-Bartos§ a kolektiv,
2010). Centralni ukladani tuku, androidni obezita (vysoky pomér W/H), je Casto spojen
s inzulinovou rezistenci, kterd je spojena se zvySenym rizikem vzniku diabetu,
hyperlipoproteinemie, hypertenze a kardiovaskularnich chorob. Gynoidni (periferni) obezita -

neni spojena s vyse uvedenymi riziky (Andél, 2001), (viz ptiloha C)

2 Pribéh a diagnostika diabetu I1. typu

2.1 Primomanifestace

Diabetes Il. typu se manifestuje v kterémkoli véku, nejéastéji po 40 roce zivota. Pro staii je
typicky diabetes II. typu, pfipadné poruseni glukézové tolerance. Diabetes zacinajici ve
sttednim véku s sebou do staii vétSinou piinasi fadu problémi v podobé cévnich komplikaci,
predevsim nasledk makroangiopatie. Naproti tomu diabetes tohoto typu, ktery vznikne az ve
stafi, Casto probihd dlouho asymptomaticky a casto je diagnostikovan ndhodné.(Kalvach,
Zadak, Jirdk, Zavazalova, Sucharda a kol., 2004) Ptiznaky obvykle nejsou typické a proto je
zachyceni onemocnéni ¢asto nadhodné, a také proto diabetes II. typu Casto diagnostikujeme jiz
s klinickymi projevy specifickych mikroangiopatickych komplikaci. To je zndmkou toho, ze
diabetes II. typu dlouhou dobu probihd nerozpoznan. Jiz v dobé& zachytu onemocnéni ma ¢ast
pacientti i jiné klinické projevy metabolického syndromu.(Rybka, 2006). Typicky je projev

chronickych ptiznaki, jako je inava, hubnuti a ¢asto také polyurie a zizen.(Andé€l, 2001)

Nemocni nejsou zprvu zavisli na podavani inzulinu, ale existuji i situace, kdy k udrZeni
uspokojivé kompenzace diabetu je inzulin zapottebi. DMIIL. typu je charakteristicky
postupnym tubytkem sekrece inzulinu, proto dochdzi u fady nemocnych k postupnému
prohlubovani stupné diabetické poruchy. Konec¢ny disledek je takovy, Ze i u nemocnych,
kteti byli zpo€atku léceni dietou a pak peroralnimi antidiabetiky (PAD) je nezbytné pouzit

1é¢bu exogennim inzulinem. (Rybka, 2006)

2.2. Diagnostika diabetu mellitu

Pii podezieni na diabetes mellitus, je nutné potvrdit, zda se viibec o diabetes jedna a poté urcit
typ diabetu. Diabetes mellitus stanovujeme na zakladé glykemie ve vendzni plazmé.
Diagnozu je mozné potvrdit pomoci ndhodné glykemie, glykemie na laéno €1 glykemii
meéfené pfi ordlnim glukozotoleranénim testu (0GTT) a nove v posledni dobé i dle hladiny

glykovaného hemoglobinu (HbA1C). Pro poruchu gluk6zové homeostazy svédci glykemie na
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la¢no vic nez 5,6mmol/l a méné nez 6,9mmol/l, glykemie ve 120 minuté¢ oGTT vice nez 7,8
mmol/l a mén¢ nez 11,0 mmol/l (porucha tolerance glukozy), HbAlc vic nez 3,9 % a méné
nez 4,7 %. Pro diabetes mellitus sv&dc¢i ptitomnost klasickych pfiznakl diabetu s ndhodnou
glykemii vice nez 11,1 mmol/l, glykemii na lacno od 7,0 mmol/l, pti oGTT glykemie ve 120
minuté vice nez 11,1 mmol/l nebo HbAlc vice nez 4,8 %. K potvrzeni diagndzy nelze vyuzit

vysledky ziskané naptiklad métenim glukometrem. (Pelikdnova, Bartos, 2010)

2.3. Screening

Pravidelny screening jakozto prostiedek c¢asné diagnostiky a prevence komplikaci je
indikovan u asymptomatickych osob, jako soucast preventivnich prohlidek u nerizikovych
osob nad 40 let v€ku u osob se zvySenym rizikem diabetu a u nemocnych, kteti maji dva a
vice z nize uvedenych rizikovych faktorii. VEétSinu nemocnych tvoii pacienti s metabolickym
syndromem. Daéle pak pacienti s kardiovaskuldrni pfihodou v anamnéze. Rizika rozvoje
diabetu jsou vyskyt diabetu 1. Stupné¢ vroding, centralni obezita, hypertenze,
dyslipoproteinemie, nalez hrani¢ni poruchy glukézové homeostazy pii predchozim testovani.

(Pelikanova, Bartos$ a kolektiv, 2010)

3 Komplikace

Komplikace diabetu mellitu délime na akutni - hypoglykemie, diabetickd ketoaciddza,
hyperglykemicky osmolarni syndrom, laktatova acidéza a chronické -  specifické
(mikrovaskularni) diabeticka nefropatie, retinopatie, polyneuropatie, syndrom diabetické nohy
a nespecifické — kardiovaskularni, infek¢ni, endokrinni, gastrointestinalni, stomatologicke,

koZni a dal$i nespecifické komplikace. (Andél, 2011)
3.1 Akutni komplikace

3.1.1 Hypoglykemie

Jedna se o stav, kdy je hladina glukozy abnormalné nizka, tedy nizsi nez je dolni hranice
normalu, tj. 3,8 mmol/l. Je to stav snizené koncentrace glukézy v plazmé , ktery je vétSinou
doprovazen klinickymi, humoralnimi a dal$imi biochemickymi projevy, které vedou
k vaznym porucham mozkové ¢innosti. Mozek je na kontinualnim piivodu dostate¢ného

mnozstvi glukézy krvi zavisly. (Rybka, 2006)
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Bezprostiedni pti¢inou hypoglykemie u diabetiki byva nejcastéji zvysend fyzicka zatéz ci
vynechéni pravidelného jidla, nespravné zvolena davka inzulinu nebo také poziti alkoholu.
Castou pricinou téz byva pocinajici infekt ¢i sepse, které vyrazné tanguji metabolismus

glukozy vice riznymi zptisoby. (Pelikanova, Bartos, 2010)

Ptiznaky hypoglykemie nastupuji pomérné rychle. Pacient, ktery jiz tento stav zazil, jej mize
rozpoznat a véas se najist nebo vypit slazeny napoj ¢i pozit par kostek cukru. Jsou vsak i
labilni diabetici, ktefi ¢asto do bezvédomi upadaji rychle. Taktéz néktera farmaka mohou
nastup hypoglykemie, respektive jejich casnych ptiznaku, zasttit a pak dochdzi k rychlému

nastupu bezvédomi bez moznosti v¢asné reakce. (Rybka, 2006)

Klinicky obraz hypoglykemie: pocit hladu, neklid, opoceni, tfes, nervozita, bezdécné

chovani, desorientace az agresivita, rychle nastupujici bezvédomi.

Pokud neni poskytnuta prvni pomoc vcas, dochazi k poruchdm védomi az na troven komatu.
To pifi delSim trvani muze vyustit V trvalé a nezvratné (posthypoglykemické) posSkozeni

mozku. (Blaha, 1999)

Terapie: pokud je pacient pii védomi, podame cukr, nefedény sladky napoj. Pokud ma
pacient poruchu védomi a neni schopen pfijmu potravy, podame 40% roztok glukdzy
nitroZilng v individudlné potfebném mnoZstvi, obvykle 40-80ml. Po zlepSeni stavu navic
podavame asi 15-20 g slozenych sacharidii (rohlik, suSenky). U neklidnych a agresivnich
pacientl, u kterych nelze podat glukézu nitrozilng, aplikujeme 1mg glukagonu nitrosvalove.
ve form¢ piedplnénych injekei (viz. ptiloha D). V jejich aplikaci je potiebné edukovat nejen

pacienta ale i jeho rodinu. (Rybka, 2006)

Prevence: spociva v dobré edukaci pacienta, rodinnych piislusnikd, pratel. Nejlepsi prevenci

je vSak téz optimalni kompensace diabetu

3.1.2 Diabeticka ketoacidoza

Jedna se o poruchu glukozové homeostazy, pii které dochazi k hyperglykemii z divodu

relativniho nebo Gplného nedostatku inzulinu. Pfi¢inou mohou byt:

a) zanikajici produkce endogenniho inzulinu nebo nedostate¢ny zevni piisun, pii noveé

vzniklém diabetu nebo chybné terapii.
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b) stresogenni podnéty, kterymi jsou nejCastéji: infekce, vaskularni piihody, operace,

urazy. (Pelikanova, Bartos, 2010)
Klinicky obraz

Nalézame pfiznaky, kter¢ jsou disledkem hyperglykemie a pozdé€ji zndmky
dekompenzovaného diabetu. Patii mezi né¢ polydipsie, polyurie, zndmky dehydratace,
tachykardie, slabost, sucha kuze, poruchy zraku, poruchy védomi az kéma, Daéle se projevuji
znamky ketoacidézy mezi které patii nauzea, zvraceni, bolesti bficha, hyperventilace
(Kussmaulovo dychani), zapach dechu po acetonu. Jednd se o urgentni stav vyzadujici 1é¢bu

na JIP. (Rybka, 2006)

Terapie: Intravenozni podavani inzulinu soucasné s infusni rehydrataci. V leh¢ich ptipadech
bez vaznéjSich klinickych projevii muize byt pacient hospitalizovan na standardnich
odd¢lenich, kde sledujeme laboratorni parametry (glykemie, Na, K, acidobazicka rovnovaha).

wevr

jednotce intensivni péce s monitoraci vitalnich funkei.

3.1.3 Hyperglykemicky hyperosmolarni syndrom
Je charakterizovan vyraznou hyperosmolaritou krevni plazmy zplsobenou predev§im
hyperglykemii (vic jak 33 mmol/l) a dehydrataci. Casto vznikd soudasné i rendlni

insuficience, nejriznéjsi poruchy védomi az koma.

Pfic¢inou je nedostatecny piijem vody pfi nartstajici hyperglykemii, ¢asto v dusledku infekce,
psychickych zmén, socidlni izolace, kardiovaskularnich a cerebrovaskularnich piithod. Muze
také vzniknout 1 v dlsledku nepfimétrené 1écby diuretiky, pfi nevhodné vedené dialyze,
enteralni ¢i parenteralni vyzivé. Jedna se o urgentni stav, vyzadujici 1é¢bu na JIP prakticky
vzdy, intravendzni podavani tekutin a insulinu je obligatorni soucasti 1écby. (Pelikanova,

Bartos, 2010)

3.1.4 Laktatova acidoza

Metabolicka acidoza v disledku nahromadéni laktatu v organismu. Jedna se o méné Castou
komplikaci jiz pokro€ilé dekompenzace diabetu, ¢asto v kombinaci s infek¢nimi ¢i jinym

zavaznym pridruzenym onemocnénim. (Rybka, 2010)
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3.2 Chronické komplikace
Z hlediska tésné asociace s diabetem d¢lime chronické komplikace na specifické a

nespecifické.

3.2.1 Chronické komplikace specifické

3.2.1.1 Diabeticka nefropatie

Jde o pomalu progredujici postizeni ledvin, pro které je charakteristicka proteinurie,
hypertenze a postupny pokles ledvinnych funkci. V laboratofi nachazime persistentni
albuminurii (>300 mg/24 hod nebo >200 pug/min) prokazanou pii alesponi dvou vysetienich,
mezi kterymi uplynulo 3-6 mésici. Tento nalez odpovida ndlezu proteinurie >500 mg/24
hodin. U pacientii s diabetickou nefropatii se v pribéhu onemocnéni vyviji hypertenze (ktera
muze byt pfitomna jiz v dobé diagndzy), narlstd proteinurie a dochdzi k progresivnimu
poklesu glomerularni filtrace. Po delSi dobé a pfi nedostate¢né 1écbé usti do terminalniho
selhani ledvin, pokud pacient diive nezemfe na jinou, zpravidla kardiovaskularni, komplikaci.

Diabetici tvofi vyznamnou ¢ast dialyzovanych pacientl. (And¢l, 2001)
Terapie: normoglykemie, 1é¢ba hypertenze, v€asna a disledna 1é¢ba infekce mocovych cest.

3.2.1.2 Diabeticka neuropatie

Jde o nejcastjsi komplikaci DM, v dasledku poruchy struktury a funkce perifernich nervt.
Jejich vyskyt stoupd s trvanim a zavaZnosti hyperglykemie. Prvni pfiznaky se obvykle
projevuji na dolnich koncetinach ve formé& tzv. ponoZkové neuropatie. Existuje vSak 1 na
hornich koncetinach, kde se nazyva rukavickova. Tato komplikace se velmi vyznamnou
meérou podili pfi vzniku jiné zédvazné komplikace, konkrétné diabetické nohy. (Pelikanova,

Bartos, 2010)

Klinicky obraz: bolesti, paleni, mravenfeni, brnéni, snizena citlivost, nejistd chize,

ponozkové a rukavickoveé parestezie. Pacient 1i¢i chiizi jako pocit chlize po vaté.

Terapie: udrzovani glykemie v normalnich hodnotach

3.2.1.3 Diabeticka retinopatie (DR)

Jde o degenerativni postizeni retinalnich cév. Muze vést az k uplné slepoté. Zavaznou

komplikaci miize byt bolestivy glaukom, ktery mtize vést az k enukleaci bulbu.
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Dle projevu, které na zakladé dynamickych zmén plsobi na sitnici je retinopatie rozdélovana

na jednotlivé stupné:

a) neproliferativni diabetickd retinopatie, pro kterou jsou typickda mikroaneurismata,
flebopatie, hemoragie, vatovita loziska na sitnici. Déle rozliSujeme stadium pocinajici
a pokrocilé.

b) proliferativni diabeticka retinopatie, zde je charakteristicka ptitomnost novotvoienych
cév s fibrozni tkani nebo bez.

c) diabeticka makulopatie, pifi niz dochazi k sitnicovému edému a ukladani proteint a
lipidii do tvrdych exudatt

d) klinicky signifikantni makularni edém — tézka retinopatie kterou zduraznuje makularni
edém, ohrozujici centralni zrakovou ostrost, stav vyzadujici laserovou koagulaci.

(Pelikanova — Bartos a kolektiv, 2010)

v v

Klinicky obraz: postizeni probihd zprvu nepozorované, bez ptfiznaki, v pozd€j$im stadiu

dochazi k zhorSeni zraku az k jeho ztraté.(Rybka, 2006)

Terapie: nutna pravidelna ofni  vySetfeni, normoglykemie, normohypertenze,

normolipidemie, laserova lécba.

3.2.2 Chronické nespecifické komplikace

3.2.2.1 Kardiovaskularni komplikace a diabeticka makroangiopatie
Souhrnné oznaceni pro aterosklerotické zmény na velkych tepnach diabetikii se nazyva
diabeticka makroangiopatie. Vznika jiz v mlad$im véku a rychle progreduje. Toto postiZeni se

tykéa 1 menSich cév a je difuznéjsi.

Casté spojeni s obezitou, hypertenzi a poruchou lipidového metabolismu, urychluje rozvoj
aterosklerézy a tim zvySuje riziko vzniku IM, CMP nebo obliterujici aterosklerézy dolnich

koncetin.(Pelikdnova, Bartos, 2010)
Ateroskleroza

Je to degenerativni onemocnéni cévni stény. Dlouhodoby proces, pfi kterém dochazi ke
snizovani elasticity cévni stény a zuzovani jejiho prisvitu. Disledkem zzeni je nedostatecné

prokrveni organu zdsobeného postizenou cévou.
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Nejvyznamnéj$imi rizikovymi faktory ateroskler6zy jsou piedev§im vysokd hladina
cholesterolu v krvi, diabetes, arterialni hypertenze, obezita pfedevsim centralniho typu,

kouteni nebo dédicné faktory.

Zékladni pticinou aterosklerdzy je ukladani cholesterolu do cévni stény. Ukladani se zpocatku
projevuje jako v podobé tukovych prouzki, tyto zmény jsou plné vratné, ale pokud je hladina
cholesterolu zvysena dlouhodobé, dochdzi k nezvratné prestavbé cévni stény. Cévy ztravi
elasticitu, sténa se ztluSt'uje a vznikaji na ni aterosklerotické platy, které zuzuji prusvit a brani

normalnimu pratoku krve.

Organové komplikace aterosklerdzy jsou ischemicka choroba srdecni, cévni mozkové
ptihody, ischemickéd choroba dolnich koncetin. Tato onemocnéni, jsou pfevaznou piiinou
umrti v civilizovanych zemich Terapie spo¢iva v dietnich a rezimovych opatienich, dale pak

farmakoterapeutické intervenci. (And¢l, 2001)

Hypertenze — vyznamny kofaktor vzniku diabetické nefropatie, retinopatic a
makrovaskularnich postizeni u diabetikt.. Terapie je rezimova, farmakoterapeuticka, cilem je

udrZeni normalnich hodnot TK, redukce télesné hmotnosti (Andél, 2001)
Ischemicka choroba srde¢ni (ICHS)

Je to porucha srde¢ni funkce na podkladé nedostatecného zisobeni myokardu krvi, pfi
onemocnéni véncitych tepen, jimz je zpravidla ateroskleroza. ICHS se vyskytuje ve formé
akutni a chronické. Pfi nedostate¢ném piivodu kysliku do tkdné a nedostatecném odplavovani
metaboliti v disledku omezené perfuze vznika ischemie a infarkt myokardu. Pokud je
ischemickd nekréza lokalizovana a vznikla na podkladé uzavéru koronarniho pratoku, pak ji
oznacujeme jako infarkt myokardu. Pokud se nevyvine nekr6za myokardu, pak tento stav

oznacujeme jako nestabilni anginu pectoris (AP).

ICHS je nejvétsim kardiovaskularnim rizikem pro diabetiky. Aterosklerdza u diabetikli ma
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jsou léze na véncitych tepnach difiznéjsi nez u nediabetikd. ICHS ma u diabetikii vétsi rozsah
a progresi zmén a je zde vétsi riziko srdecniho selhdni a soufasné neuropatie postihujici

vegetativni systém. (Pelikanova, Bartos, 2010)
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Nestabilni angina pectoris

Je nahle vznikla a trvajici angindzni bolest se zménami na EKG. Nestabilni angina pectoris se
muze projevovat témito symptomy: prvni vyskyt AP v poslednich ctyfech tydnech nebo jeji
nové objeveni po Sesti meésicich klidu, vystupiiovani stavajici AP v poslednich ctyfech
tydnech, projevujici se prodluzovanim délky bolesti a vzestupem jeji intenzity, snazsi
provokaci a zhorSenou odpovédi na nitraty. Hlavni terapii je podavani nitrati i. v. v infuzich,
antiagregani 1écba a nizkomolekularnich heparinti, nasledné¢ vaskularni intervence.

(Pelikanova, Bartos, 2010)

Bezbolestny (némy) infarkt myokardu

Je zplisoben diabetickou kardialni autonomni neuropatii a autonomni dysfunkci pti koronarni
ischemii, pfipadné kombinaci obou téchto faktort. Pacienti nemaji typické privodni bolesti za
hrudni kosti (stenokardie). Jedna se o Casty problém postihujici nejcastéji diabetiky, zeny,
star§i pacienty a hypertoniky. K hlavnim pfiznaktim patiéi duSnost, nauzea, zvraceni, poceni,
palpitace, synkopy, arytmie az srde¢ni zdstava, nahla celkova zchvacenost az slabost. Pacienty

pfijimame na jednotku intensivni péce.(And¢l, 2001)

Chronicka stabilni AP

Je to namahova bolest nebo nepiijemny pocit za sternem, mize vyzafovat do ramen, krku,
Celisti, zad. Bolest je tlakova, svirava, tupa, pal¢iva, ktera nuti pacienta zpomalit tempo nebo
se zastavit. Bolest mizi pfi poziti nitroglycerinti nebo pfi pferuseni namahy. Casto a snadno je
bolest vyvolana studenym prostiedim, po jidle, chizi proti vétru. Terapie je nejprve
medikamentézni symptomaticka, nasleduje intervence na koronarnim fecCiSti, zastaveni
progrese a navozeni stabilizace aterosklerotickych plati, antitrombotika. (Pelikanova, Bartos,

2010)

Akutni koronarni syndrom

Prvni nejcastéjsi priznak ICHS je akutni koronarni syndrom, ktery signalizuje ndhlou zménu
na korondrnim fecisti. Na zménéném endotelu vznikd smaciva plocha, na které se shlukuji
trombocyty, vznika zprvu nezcela obturujici bily desti¢kovy trombus a pozdéji muze dojit ke
vzniku fibrinové sité, do niz se zachycuji erytrocyty a vznika Cerveny obturujici trombus.
Nekompletni trombus vyvola ischemii myokardu, ktera nezasahuje celou sténu myokardu.
Kiivka EKG ukdze nespecifické zmény v podobé deprese useku ST nebo zmény viny T.

V tomto piipad¢ diagnostikujeme akutni korondrni syndrom bez ST elevaci. Kompletni

22



uzavér korondrni vétve vyvold téméf transmurdlni ischemii, zasahujici od endokardu
k epikardu. Kiivka EKG ukaze elevaci useku ST (Pardecho vlna), jenz svéd¢i proto, Ze je
nebo byl piitomen uzavér koronarni tepny.

Akutni koronarni syndrom je prvni fazi, ktera, pokud neni provedeno uspé€Sné obnoveni
prutoku krve koronarnimi arteriemi, vyusti v rozvoj ischemie myokardu. Diagnoézu potvrdi
pozitivita kardiospecifickych enzym@ (Troponin, myoglobin, CK-MB) a charakteristické
zmény na EKG. (Pelikanova, Bartos, 2010)

Cévni mozkova piihoda (CMP)

Jednd se o akutni stav, charakterizovany poskozenim v dasledku poruchy mozkového
krevniho obéhu. Cévni mozkova piithoda se d€li podle mechanizmu svého vzniku na
hemoragickou a ischemickou. CMP je akutni, zivot ohrozujici stav. U diabetikii se CMP ¢asto
rozvine bez ptedchozich varovnych ptiznakd. Dal§imi pfiznaky mohou byt motoricka paréza
S postizenim ruznych Casti téla, senzitivni nebo smiSeny syndrom, hemiparéza S ataxii a
dysartrii. Pro vznik CMP je rizikovym faktorem arteridlni hypertenze, DM, srde¢ni

onemocnéni a koufeni cigaret. U diabetikd se vyskytuji 2 az 6 krat Castéji trombotické CMP

[ 4

Ischemicka (CMP) vznika v disledku uzavéru mozkové cévy trombem. Uzavér zastavuje
ptivod krve bohaté na kyslik a Ziviny do ptislusné ¢asti mozku. Bez kysliku zacnou buiky
Vtéto Casti mozku odumirat. Vysledkem miiZze byt ztrata, které postizena ¢ast mozku

kontroluje.

Hemoragicka (CMP) vzniké v disledku poruseni stény mozkové cévy, coz vede ke krvaceni

do mozku nebo mozkovych obal.

Terapie ischemické CMP spociva pii v€asném zachytu v intravendzni trombolyze, ktera by
meéla byt zahajena do 6 hodin od prvnich piiznakti CMP, pii dodrzeni kontraindikaci.. Lécba

je provadéna ve specializovanych centrech - iktovych jednotkéach. (Pelikanova, Bartos, 2010)
Diabeticka noha

Syndrom diabetické nohy (viz. PRILOHA E) je podle mezinarodniho konsensu pro syndrom
diabetické nohy zroku 1999 definovéan jako infekce, ulcerace, nebo destrukce hlubokych
tkani spojend s neurologickymi abnormalitami na nohou s riznym stupném ICHDK. Hlavni

faktory, které vedou K rozvoji diabetické nohy jsou diabetickd neuropatie a ischemicka
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choroba dolnich koncetin. Déle se na vzniku podili Casta infekce a zvySeny plantarni tlak, coz

jsou i faktory, které zhorSuji hojeni. (And¢l, 2001)

Nejcastéjsi vyvolavajici priciny ulceraci jsou nevhodna obuv zplsobujici otlaky, drobné
urazy, ragady, plisné, panaritia. Ulcerace nejcastéji vznikaji na akralnich ¢astech nohy —
prsty, meziprstni prostory, paty. Na rozvoji se podili téz snizena mobilita pacienta spolu
s psychickymi zménami, které ovliviiuji i uroven péce o nohy, které jsou pak nachylngjsi ke

vzniku defektu. (Kalvach, Zadak, Jirak, Zavazalova, Sucharda a kolektiv, 2004)

Terapie spociva v rezimovych a preventivnich opatfenich, pravidelné sledovani a event.
vySetfovani v podiatrickych poradnach. Duslednd edukace diabetikii v péci o defekty je

nezbytnd opakované.

Prevence spociva v dostate¢né edukaci Vv oblasti péfe o dolni koncetiny, je nutna fadna
hygiena, stfihani nehti, pohodlnd obuv, kterou denné kontrolujeme, nohy v teple a suchu,
kontrola nohou kazdy den. (Rybka, 2006)

3.2.2.2 Infek¢ni komplikace

Snizeni bunééné 1 humordlni imunity vede k nachylnosti k uritym infekcim hlavné
bronchopneumonie, infekce mocovych cest a infekce mékkych tkani. Jejich hlubsi rozbor

presahuje ramec této prace. (Andé¢l, 2001)

3.2.2.3 Endokrinni komplikace

U diabetikli se Casto objevuje onemocnéni Zlaz s vnitini sekreci, napf. onemocnéni S$titné
Zlazy. Pti soucasném vyskytu vice endokrinopatii u jednoho jedince se setkavame s podtypy

autoimunniho polyglandularniho syndromu. (And¢l, 2001)

3.2.2.4 Gastrointestinalni komplikace

V disledku diabetické neuropatie dochazi k porucham motility jicnu. Z divodu autonomni
neuropatie dochézi také ke zpomalenému vyprazdilovani Zaludku — diabeticka gastropareze,
kterd se projevuje pocity plnosti v epigastriu, nevolnostmi a zvracenim. Potrava muze
v Zaludku stagnovat 1 nékolik dni. Maze vyustit az v zaludecni atonii s tpornym zvracenim a
alteraci celkového stavu. Je také zhorSena kontrakce Zlu¢niku a proto snaze dochézi
k cholecystolithiaze. Dale jsou znamy téz recidivujici diabetické prijmy, pro které je
charakteristicky vyskyt zejména v noci. Naopak u déletrvajiciho diabetu se miize objevovat

uporna zacpa. (Pelikanova, Bartos, 2010)
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3.2.2.5 Plicni komplikace

Castgji se vyskytuji infekce dolnich cest dychacich, pneumonie (mykotické, virové,

pneumokokové a dalsi). Ojedinéle se u seniort Vyskytne reaktivace TBC. (Andél, 2001)

3.2.2.6 Stomatologické komplikace

U DM 1L typu, je podle statistik vyssi vyskyt gingivitid, pocinajicich 1 progredujicich
parodontitid. Pfi¢inou je troven kompenzace diabetu. Tyto komplikace souviseji se ztratami
tekutin pfi polyurii, se Spatnou odolnosti proti infekcim, s mikrovaskularnimi zménami a

zvysenou hladinou glukoézy ve slinach. (Pelikanova, Bartos, 2010)

3.2.2.7 KozZni projevy

Kozni komplikace mohou byt jako samostatny projev diabetu nebo jako komplikace terapie
diabetu. Na rozvoji koznich komplikaci pii diabetu na zdsadni vliv hyperglykemie. Na
prstech mazeme vidét ztluitdlou voskovou kiazi. Casto se vyskytuje pruritus. Bakterialni

infekce klize, nejcastéji je erysipel nebo folikulitida. (Andél, 2001)

3.2.2.8 Urogenitalni komplikace
V dusledku poruchy senzitivni aferentace dochéazi ke ztraté pocitu plnosti moc¢ového méchyte

a vzniku i velkého mnozstvi mo¢ového rezidua — neurogenni méchyi.(Pelikanova, Bartos,

2010)

3.2.2.9 Dalsi nespecifické komplikace

Castgji se setkavame s kataraktou, paradontézou a vlivem obezity i artrozou dolnich konéetin.
Castgji se vyskytuji tepenné i Zilni trombozy, piedev§im diky vys$s§i hladiné fibrinogenu.
Bé&zna onemocnéni u diabetikli zpocatku probihaji ¢asto ne piili§ ndpadné vlivem neuropatie.
Dalsi vyvoj onemocnéni miize ale v disledku opozdéné diagnostiky byt dramaticky. (Andél,

2001)

25



Il PRAKTICKA CAST

Vyzkumné otazky

1. Jaka je mira informovanosti pacienta s diabetem mellitem o problematice komplikaci
tohoto onemocnéni?

2. Ovliviiyje miru informovanosti diabetikl jejich vzdélani?

3. Ovliviluje miru informaci vek?

4. Co je nejcastéj$im zdrojem informaci

4 Metodika vyzkumu

Vyzkum byl provadén od ledna 2012 do bfezna 2012 na lizkové €asti interniho oddé€leni se

souhlasem hlavni sestry.

Metodu vyzkumu jsem si zvolila dotazovaci formou dotazniku, ktery jsem si sama sestavila
(viz. piiloha A). Ugelem dotazniku bylo zjistit, zda maji diabetici dostatek teoretickych

znalosti v problematice komplikaci diabetu mellitu a odkud Cerpaji .

Celkem bylo rozdano 30 dotaznikli. Dotaznik se skldda z deviti uzavienych, testovacich
otazek, které se vztahuji k dilezitym informacim, které se tykaji problematiky komplikaci
diabetu mellitu. V dotazniku se dale vyskytuje jedna otazka formou Likertovy Skaly, jedna
otazka oteviend, jedna otazka uzaviend a dvé otazky identifikacéni, diky kterym jsem rozdélila
diabetiky do ¢ty skupin dle véku (vékova kategorie 25-45 let a 45-64 let) a dle dosazeného

vzdélani (diabetici s vysokoskolskym, sttedoskolskym a zdkladnim vzdélanim).

K procentualnimu vyhodnoceni jednotlivych otazek v dotazniku jsem pouzila vzorec fi =

(ni/n) krat 100.

Dotazniky byly anonymni a byly rozdany diabetikim na lazkové c¢asti interniho oddéleni.
Vzorec respondentil tvofilo 30 diabetikli muzi i Zeny. V tomto vzorku bylo 26 diabetikd se

sttedoskolskym, 2 s vysokoskolskym a 2 se zakladnim vzdélanim.

Spravné odpovédi na jednotlivé otazky jsou oznaceny zelenou barvou v analyze vysledkl

vyzkumu.
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S Analyza vysledku

Tabulka 1 Diabetes mellitus

1. Diabetes mellitus je:

I

Absolutni cetnost

s

Relativni cetnost

Vékové kategorie

Dosazené vzdélani

25-45 let

Relativni ¢etnost

45 - 65 let

Relativni ¢etnost

zakladni

Relativni cetnost

stredoskolské

Relativni ¢etnost

vysokoskolské

Relativni ¢etnost

;)Inemocnenlozpusobene zvysenou 8 27% 5 36% 3 19% 2 1100%| 5 17% 1 50%

adinou tukd

E)Inemocnenl z.pusobe:ne ,zvysenou 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0%
adinou kyseliny mocové

o DOTAZANTER {pocet * | 30 | 100% | 14| 100% | 16| 100%| 2 [100% | 26 |87% 2 | 100%

Otazka ¢. 1

Spravna odpovéd’ je v tabulce oznacena zelené.

Na tuto otazku odpovédéla spravné vétSina dotazanych ve vékové kategorii 45-65 let a vétSina

dotazanych se sttedoSkolskym vzdélanim.

27



Tabulka 2 Pri¢ina diabetu

- ]
§ 8 | Vékové kategorie Dosazené vzdélani
.E; % - - - 4 -
2. Diabetes mellitus ol B 8 8 S |g| ¢ |g| ¢
o . c = k] = © = = - v fras = frasi
zpUsobuje: s S|l 8 |a| 8 [5] 8 |2 8 |2 8
S| B || [T 5 |=| g |8| 5|8 E
= = ~(© = = =
S|l 9 || B [¥]| B NlR [E] B [2] 8
< | x T T s |3 3 |2 <
o o o o o
Nedostatek hormon( &titné Zlazy 2 1 7% |1 6% (1] 7% |1]|50% [1(3% 0] 0%
Nedostatek vitaminu C 0| 0% J|O)| 0% |0 0% |O| 0% | 0| 0% | O] 0%

30 |100% |16 |100% |14 |100%| 2 | 100%|26|87%| 2 |100%

Otazka ¢. 2
Spravna odpovéd’ je v tabulce oznaéena zelené.

Co zpusobuje diabetes mellitus, spravné odpovédéla vétsSina stiedoSkolsky vzdélanych

respondentl a vSichni respondenti s vysokoskolskym vzdélanim

Ob¢ uvedené veékové kategorie odpovedéli ve vetSing spravng.
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Tabulka 3 Nejzavaznéjsi komplikace diabetu

- -
§ 8 | Vékové kategorie Dosazené vzdélani
c
. v _ wews b~ e
3. Nejzavazneé;jsi AR 3 3 3 o 3 | 3
. IS Ve 4 . N A
komplikaci lécby diabetu | | = | 8| £ [8]| £ || £ |2| & |2]| £
N Sl Slal & |al 8 [5] 8 |2 8 |2 8
mellitu je: S| 2|7 ¢ © £ = c 8 ‘g ) c
al 2 lw|l 2 | = |®| 2 |B| 2 |3| 2
2| @ |~ =B |¥| = & |x5| = 2 =
< [«'4 [} [} ] ) ] s ]
o o o o o
Hyperglykemie 2 (7% |0 0% |2 (13% |0 0% (2| 8% [0 | 0%

Stomatologické komplikace 0[0% |O| 0% |O| 0% |O] 0% (0| 0% | O | 0%

30 | 100% |14 [{100% (16 [100%| 2 | 100%|26|100%| 2 [100%

Otazka ¢. 3
Spravna odpovéd’ je v tabulce oznacena zeleng.
Nejzavaznéjsi komplikaci diabetu rozpoznali spravne ob¢ vékové kategorie.

Vsichni dotdzani se zakladnim a vysokoskolskym vzdélanim a nadpoloviéni vétSina

dotazanych se sttedoSkolskym vzdélanim.

29



Tabulka 4 Projevy hypoglykemie

4. Hypoglykemie se
projevuje:

7 v

Absolutni cetnost

7 v

Relativni cetnost

Vékové kategorie

Dosazené vzdélani

25-45 let

Relativni ¢etnost

45 - 65 let

Relativni ¢etnost

zakladni

Relativni ¢etnost

stiedoskolské

Relativni cetnost

vysokoskolské

Relativni ¢etnost

Otazka ¢. 4

Pocit plnosti,  bolesti - bricha, | | 26, 1 5 | 14% [0 | 0% |1 | 50% |50%|2%| 0 | 0%

prdjem

i;/ongga teplota, bolesti svali a 0 % | o 0% 0 0% 0 0% 0% lo%! o 0%
30 [100%]141100% (16 |100%| 2 |100%| 1 |3%]| 2 |100%

Spravna odpovéd’ je oznacena zelené.

Projevy hypoglykemie poznali vSichni z vékové skupiny 45-65 let a nadpolovi¢ni vétSina

dotazanych ve véku 25-45 let.

Spravné odpovédeli vSichni vysokoskolsky vzdé€lani respondenti a témét vSichni respondenti

se stitedoskolskym a zakladnim vzdélanim.
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Tabulka 5 Hypoglykemie

b4 -
é’ 8 | Vékové kategorie Dosazené vzdélani
3| % - -
R g g 2 | ¢ [Ble| B
5. Hypoglykemie je: c|lel|lzs| £ |8 &8 |=z| £ = | 2| =
g > LN >8 N >8 © >8 _8 >8 2 >8
=| & T ‘g © c = g 8 e |8 c
Sl B8 |lal 2 | = || =2 S z2 €] 2
o O |~ & < & B £ sla|l =
< o [9] 9] 9] * 9] S (9]
o o o o o
Abnormalni  zvySeni  hladin
. v Y1 | 3% |o| 0% |[1| 6% |0]| 0% | 0% |0%| 0| 0%
glukozy

Snizeni vapniku 0[0% |0] 0% |0 0% |O| 0% | 0% |0%| O | 0%

30 |100%|14|100%|16|100%| 2 |100%| 1 |3%| 2 |100%

Otazka ¢. 5
Spravna odpovéd’ je oznacena zeleng.
Co je hypoglykemie, védéli spravné respondenti obou vékovych kategorii.

Vsichni respondenti s vysokoskolskym vzdélanim a téméf vSichni respondenti se

sttedoSkolskym a zakladnim vzdélanim.
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Tabulka 6 Prvni pomoc pii hypoglykemii

- -
§ 8 | Vékové kategorie Dosazené vzdélani
‘&; % - - 4 +— +
6. Prvni pomoc pfi el B g g S |zl & [g| ¢
PP [ e B = E = = = 2 s} = s}
hypoglykemii je: sl S|al & (o & |5] 8 |2 & |2| &
3 = < © < = c 8 'E ] <
2 2 S = - > © > ] = < >
8| @ |R| 5 |9 B 5 [L] B (g =
< [«'4 [} [} ] ) ] s ]
o o o o o
Pacienta dame do polo sedu a
otevieme okno P 0 0% |0 0% |0O] 0% |0 0% |O|] 0% | O | 0%
Pacienta ddme do vodorovné
polohy se zvednutymi| 1 [ 3% | O | 0% |1 6% |0 0% (1| 4% [0 | 0%
koncetinami

30 |100%[14]100% |16 |100%

N

100%

26|100%| 2 [100%

Otazka €. 6
Spravna odpovéd’ je oznacena zelené.

Prvni pomoc pii hypoglykemii by spravné poskytli vSichni respondenti ve vékové kategorii
25-45 let, témét vSichni ve vékové kategorii 45-65 let. VSichni respondenti s vysokoskolskym

a zakladnim vzdélanim a téméf vSichni respondenti se vzdélanim stfedoskolskym.
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Tabulka 7 Hyperglykemie

+ -
(7] v 7z . v P vpgs s
ol| &8 | Vékové kategorie Dosazené vzdélani
s| £
9| @ % % % 7 7
P — 0 o o e} ) o < e}
7. Hyperglykemie je: c| ezl £ |2 £ || € |2| £ |2]| ¢
"5 _2 N >8 n >8 'g >8 _8 >8 = >8
S| ®2 Y g |® s |=| € |8]| = 8 z
© = = “© > i =] = =< >
8l 2|2 B |2 BN &[] B |8 %
< | T T ¥o, 2| S| o
o o o o o

Ubytek hmotnosti 21 7% | 1] 7% | 1] 6% |1|[50% |1 4% |0] 0%

Nadbytek inzulinu 10 |33% | 4 [29% | 6 [38% |1 |50% |9 |35% |0 0%

30 | 100% |14 [100% (16 [100%| 2 | 100%|26|100% | 2 [100%

Otazka ¢. 7
Spravna odpovéd’ je oznacena zeleng.
Co je hyperglykemie védéla nadpolovi¢ni vétsina respondentti obou vékovych kategorii.

Vsichni respondenti s vysokoSkolskym vzdélanim, nadpolovi¢ni vétSina respondentl se

sttedoSkolskym vzdélanim a nikdo se vzdélanim zékladnim.
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Tabulka 8 Projevy hyperglykemie

8. Hyperglykemie se
projevuje:

7 v

Absolutni cetnost

7 v

Relativni cetnost

Vékové kategorie

Dosazené vzdélani

25-45 let
Relativni ¢etnost

45 - 65 let

Relativni ¢etnost

zakladni

Relativni ¢etnost

stiedoskolské

Relativni ¢etnost

vysokoskolské

Relativni ¢etnost

Otazka ¢. 8

Nauzea, zvraceni, bolesti hlavy 21 7% |1 7% | 1| 6% |1[50% 1] 4% | 0| 0%
Eolesti zad, zvySena télesnd 0 w | o 0% 0 0% 0 0% 0 0% ol o%
eplota

30 |100%]|14(100%(16]100%]| 2 [100%|26|100%| 2 |100%

Spravna odpovéd’ je oznacena zelené.

Projevy hyperglykemie spravné rozpoznali téméf vSichni respondenti z obou uvedenych

vékovych kategorii.

Vsichni respondenti S vysokoskolskym vzdélanim a témét vSichni se stfedoSkolskym a

zakladnim vzdélanim.
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Tabulka 9 Informovanost o komplikacich diabetu

9. Domnivate se, Ze jste o Vékové kategorie Dosazené vzdélani

problematice komplikaci
diabetu mellitu
informovan / a
dostatecné?

Absolutni éetnost

Relativni cetnost
25 - 45 let
Relativni ¢etnost
45 - 65 let
Relativni ¢etnost
zakladni
Relativni ¢etnost
stfedoskolské
Relativni ¢etnost
vysokoskolské
Relativni ¢etnost

58%

N

63% |10 71% | 9 | 56% | 2 | 100% 100%

[
©
[EY
u

Dostatecné

Malo 11 137% | 4 [ 29% | 7 [ 44% | 0| 0% (11| 42% [0 | 0%

0]]0% |O0f 0% |Of 0% |O] 0% [0O] 0% (O | 0%

30 |100%[14]100% [16]100%| 2 |100%|26|100%| 2 [100%

Otazka ¢. 9

Dostate¢ny pocit informovanosti o problematice DM a jeho komplikaci ma 71% respondentt

ve vekové kategorii 25-45 let, 56% respondenti ve vékové kategorii 45-65 let.
Dostate¢ny pocit informovanosti o problematice DM a jeho komplikaci maji

vSichni respondenti s vysokoSkolskym vzdélanim, se stfedoSkolskym vzdélanim 58%, se
zakladnim vzdélanim 100%. Naopak nedostatek informaci pocituje 29% respondenti ve

vekové kategorii od 25-45 let a 44% respondenti ve vékové kategorii 45-65 let.
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Tabulka 10 Zdroje informaci

Otazka ¢. 10

§ g Vékové kategorie Dosazené vzdélani
c
. - '.6 ‘6 - - 4 +— +
10. Odkud jstecerpal /a |2 | © | | & |_| ¢ s |efl ¢ || ¢
. c c o - o - = - K4 - 4 -
informace? B S |, 3 n 3 s | 3 ) 3 2l 8
o < — © — o — sn — 0 —
ol &8 |.| £ S|l S |8 £ O|=| S
Od lékafe 14 1 47% | 6 | 43% | 8 | 50% | 1 | 50% |12| 46% | 1 | 50%
Od sestry 8 [27% | 31 21% | 5(31% |0 0% (8 |31% [ 0| 0%
Zinternetu 3 11%|3([21% |0 0% |1]|50% (1] 4% |1 | 50%
Z letaeka 5117% 12 |14% | 3[19% |0 0% [5]19% | 0| 0%
30 |100%[14]100%(16|100%| 2 |100%|26|100%| 2 [100%

Informace Cerpa 43 % dotazanych ve vékové kategorii 25-45 let od lékare, 21% od sestry,

21% z internetu a 14% z letacku.

Ve vékové kategorii 45-65 let Cerpa informace 50% od 1ékare, 31% od sestry, 0% z internetu

a19% z letackda.

Respondenti se zakladnim vzdélanim Cerpaji informace 50% od I¢kate, 0% od sestry, 50%

Z internetu a 0% z letacku

Respondenti se stfedoSkolskym vzdélanim Cerpaji informace 46% od Iékare, 31% od sestry,

4% z internetu a 19% z letacka.

Respondenti s vysokoskolskym vzdélanim cerpaji informace od Iékaie 50% a 50%

Z internetu.
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Tabulka 11 Jiné komplikace diabetu

Otazka ¢. 11

Na otazku: ,,Jaké znate jiné komplikace DM?“, respondenti uvad¢li tii komplikace a to:

)
§ g Vékové kategorie Dosazené vzdélani
c
11. Jaké znate jiné 2| 3 - - - - =
. . — o o o o ) o QL o
komplikace diabetu clelz|l € |8 £ || € [2| £ |2 =
. = > wn >8 [Ts) >8 e} >8 3 >8 ;04 >8
mellitu? 2| 5 |¥| = S|l T |=| & [32]| & |38 ¢
9| ® ; = ; = w | 2 ° z | =] 2
(%] - N -~ n = N - (0] - o -
K] Q| N i) < i) o 5 o 2 o
< | = & & & . & > &
Diabeticka noha 18 [60% | 7 | 58% |11| 61% | 1 | 50% (16| 62% | 1 | 50%
Poruchy zraku 8 [27% | 4 |133% |4 [ 22% |0 ]| 0% (8 | 31% [0 | 0%
Poruchy nervového &iti 4 113% |1 8 |3 |17% |1|50% |2 | 8 | 1] 50%
30 [100%[12(100% |18 (100%| 2 |100%|26|100%| 2 [100%

Diabetickou nohu uvedla vétsina respondentii obou vékovych kategorii a vétSina respondentt

se zakladni, sttednim 1 vysokoskolskym vzdélanim.

Poruchy zraku uvedlo 33% diabetikd ve vékové kategorii 25-45 let, 22% ve véku 45-65 let.

Poruchy zraku uvedli respondenti se stfedoSkolskym vzdélanim 31% a respondenti se

zakladnim a vysokoskolskym vzdélanim nikdo.

Poruchy nervového ¢iti uvedlo 8% dotazanych ve véku od 25-45 let, 17% ve véku od 45-65

let. 50% respondentii s vysokoskolskym a zakladnim vzdélanim a 8% se stfedoskolskym

vzdélanim.
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6 Diskuse

Odpovédi na mé vyzkumné otazky vychazeji z vyhodnoceni odpovédi respondentti dotazniku

V relativnich éetnostech.
Vyzkumna otazka €. 1

Jaka je mira informovanosti pacient s diabetem mellitem o problematice komplikaci

tohoto onemocnéni?

Z vyhodnocenych odpovédi na tuto otazku, kterd se zabyva teoretickymi znalostmi
dotdzanych, vyplynulo, Ze nadpolovi¢ni vétSina diabetiki mé zdkladni informace o této

problematice.

Votazce ¢. 4 jsem zjistovala, zda diabetici dokdzou spravné¢ rozpoznat jednu

wev

poskytnout prvni pomoc, kterd je mnohdy zivot zachranujici.

Stav hypoglykemie rozpoznali témé&f vSichni dotazani a prvni pomoc by dokazali poskytnout

rovnéz témér vSichni dotazani.

V otédzce €. 8 jsem zjiStovala, zda diabetici znaji projevy hyperglykemie, kterymi jsou sucha
ktze, oschlé sliznice i jazyk, nadmérné piti a nadmérné moceni, dehydratace a nakonec rtizny
stupenn bezvédomi. Rozpoznani projevi této komplikace je rovnéz velmi dulezité. Spravné

odpoveédéeli témér vSichni dotazani.

Odpovedi na otazku ¢. 7: ,,Co je hyperglykemie?* mé piekvapili, nebot” téméf vSichni
diabetici védéli, jak se hyperglykemie projevuje, tak ale zhruba polovina diabetikl
odpovédéla, ze se jedna o nadbytek inzulinu a pouze polovina dotdzanych urcila spravnou

odpovéd’ (nedostatecny tcinek inzulinu).

Odpovédi na otazku €. 11, kde jsem zjistovala, jaké jiné komplikace DM respondenti znaji,
m¢é rovnéz prekvapily. Téméf vSichni diabetici znaji akutni komplikace a jen lehce
nadpolovi¢éni vétSina uvedla jako dal§i komplikace DM diabetickou nohu, tfetina uvedla

poruchy zraku a mén¢ nez tfetina poruchy nervového citi.
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V otdzce €. 8 jsem zjiStovala, jaky maji diabetici pocit informovanosti o komplikacich
diabetu. Dostateény pocit informovanosti md nadpolovi¢ni vétSina respondentii a malou

informovanost udava necela polovina respondentd.

Odpovéd’: z prehledu vyplyva, ze spravné odpovédélo na otazky zaméiené na teoretické
znalosti 87,5% respondentli a proto se domnivam, Ze vétSina diabetikli ze zkoumaného vzorku
ma zékladni znalosti. Nejméné informaci maji diabetici v oblasti znalosti chronickych

komplikaci DM.
Vyzkumna otazka ¢. 2
Ovliviiuje miru informovanosti diabetiku jejich vzdélani?

V otazce ¢. 1 méli diabetici urcit co je diabetes mellitus. Spravnou odpovéd’ (diabetes mellitus
je nejednotné onemocnéni, jehoz zdkladnim rysem je zvySend hladina cukru) urcilo 70%

respondentll se sttedoSkolskym vzdélanim a 50% s vysokoskolskym vzdélanim.

V otazce ¢. 2 méli diabetici urcit, co zpusobuje diabetes mellitus. Spravnou odpovéd
(nedostatek inzulinu nebo jeho snizeny Gcinek) urcilo 100% respondentli s vysokoskolskym

vzdélanim, 83% se stfedoskolskym a 50% se zakladnim vzdélanim.

vewr

odpovéd’ (hypoglykemie) urcilo 100% vysokoskolsky a 92% sttedoskolsky vzdélanych
diabetik.

Na otazku €. 4 ,,Jak se projevuje hypoglykemie?*, spradvna odpoveéd’ (neklid, hlad, poruchy
koncentrace, opoceni, rychle nastupujici riazny stupen bezvédomi) spravné odpovédélo 100%

vysokoskolsky a 50% stredoSkolsky vzdélanych diabetik.

V otdzce ¢. 6 by spravné poskytlo prvni pomoc piivodem cukru 100% respondentl

s vysokoskolskym vzdélanim, 96% se stiedoskolskym a 10% se zakladnim vzdelanim.

V otazce €. 7.: ,,Co je hyperglykemie?*, spravné odpovédélo, Zze se jednd o nedostatecny

ucinek inzulinu, 100% respondentt s vysokoskolskym, 62% se stfedoskolskym vzdélanim.

Odpovéd’: z tohoto prehledu vyplyva, zZe diabetici s vysokoskolskym vzdélanim v dotazniku
odpovidali témét vzdy spravné na otazky zaméfené na teoretické znalosti na rozdil od
diabetiki se stfedoSkolskym a zakladnim vzdé€lanim. Na zikladé tohoto zjisténi lze

predpokladat, Ze vzdélani ma vliv na miru védomosti o problematice komplikaci DM.
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Vyzkumna otazka ¢. 3

Ovliviiuje miru informaci vék?

kardiovaskularni, rendlni, neuropatie, retinopatie, diabetickd noha, kozni komplikace a jiné.
Z téchto komplikaci uvedli diabetici poruchy zraku 33% ve vékové kategorii 25-45 let a 22%
ve veékové kategorii 45-65 let, poruchy nervového ¢iti uvedlo 8% ve véku 25-45 let a 17% ve
véku 45-65 let, diabetickou nohu uvedlo 58% diabetikti ve véku 25-45 let a 61% ve véku 45-
65 let.

V otazce €. 9 jsem zjistovala, odkud diabetici Cerpaji informace o DM a jeho komplikacich.
Domnivala jsem se, ze 1lidé mladsi vékové kategorie budou mit vice teoretickych informaci o
této problematice jiz jen z divodu lepsi dostupnosti informacnich zdroji napi. v podobé
internetu, ktery je v dneSni dobé& obzvlasté pro mladé lidi nejcastéjsim zdrojem informaci. Z
vysledkl vyplynulo, Ze od lékare Cerpa informace 43% diabetikd ve vékové kategorii 25-45
let a 50% ve véku 45-65 let. Od sestry 21% ve veku 25-45 let a 31% ve véku 45-65 let. Z
internetu 21% ve véku 25-45 let a 0% ve veéku 45-65 let. Z letacku 14% ve veéku 25-45 let a
19% ve v&ku 45-65 let.

wewr

diabetu mellitu, spravnou odpovéd’ (hypoglykemie) uvedlo 100 % diabetikli ve veékové
kategorii 25-45 let a 88% ve veéku 45-65 let.

Na otazku ¢. 5 ,,Co je hypoglykemie?*, spravnou odpovéd’ (abnormalni sniZeni hladiny

glukozy) uvedlo 100% diabetikti ve vékové kategorii 25-45 let a 94% ve véku 45-65 let.

Na otazku €. 7 ,,Co je to hyperglykemie?*, spravnou odpovéd’ (nedostate¢ny ti¢inek inzulinu)

uvedlo 64% diabetiki ve v€kové kategorii 25-45 let a 56% ve véku 45-65 let.

Odpovéd’: Vék nemé zdsadni vliv na miru informovanosti o problematice komplikaci DM,

pouze na volbu zdrojl pro ¢erpani informaci.
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Vyzkumna otazka ¢. 4
Co je nejcastéjSim zdrojem informaci?

V otazce ¢. 7 kde jsem zjistovala, odkud diabetici Cerpaji nejvice informaci, mé piekvapilo,
ze od sestry ¢erpa informace pouze 31% dotdzanych diabetikli se stiedoSkolskym vzdélanim a
z diabetikl s vysokosSkolskym a zdkladnim vzdélanim nikdo. NejCastéji dotazani diabetici
uvedli, Ze Cerpaji informace od lékafe — témer polovina, dale pak neceld polovina Cerpa

informace od sestry a v mensi mife jsou informace Cerpany z letacku a z internetu.

Odpovéd’: NejcastéjSim zdrojem informaci pro respondenty ze zkoumaného vzorku je lékat,

méng¢ Casto sestra dale pak informace z letacku a internet.
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Zavér

Cilem mé bakalarské prace bylo vypracovat teoreticky piehled problematiky komplikaci
diabetu mellitu Il. typu. Zjistit miru informovanosti diabetiki o této problematice a zdroje

Z kterych informace Cerpaji.

Vyzkumna ¢ast mi poskytla zjisténi, ze diabetici II. typu jsou nedostatecné informovani o
komplikacich 1écby diabetu, ve vétSiné znaji komplikace akutni, ale velmi malo informaci
maji o komplikacich chronickych, které¢ se obzvlast¢ diabetiki II. typu tykaji nejvice. Jako
dalsi problém se vyskytla neznalost v otazce hyperglykemie, kde si diabetici malo uvédomuji,
o jaky stav se vlastné jednd a co ho zpisobuje. Naopak v otdzce hypoglykemie a prvni

pomoci pii tomto stavu, byla informovanost diabetikd velmi dobra.

Je zaréazejici, Ze ackoliv existuji velmi kvalitni internetové stranky pro laiky, které se zabyvaji
problematikou diabetu, je jejich vyuziti zjevné minimalni ve srovnani s poucenim od Iékare
nebo sestry. To ziejmé poukazuje na stile nizkou vlastni aktivitu pacientd v oblasti

samostatného vzdélavani v problematice jejich choroby.

Na zavér mé prace, bych chtéla doporucit dalsi vyzkumy v této problematice, nebot
z vysledki mého vyzkumu vyplyva nedostatecna informovanost pacienti v problematice

komplikaci 1é¢by diabetu a to pfedevsim v oblasti chronickych komplikaci.
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Slovnik cizich pojmu

Adipocyt — zékladni stavebni jednotka tukové tkang, tukova buika
Amylin — peptid tvofen B- buitkami Langerhansovych ostravka
Ateroskler6za — kornaténi tepen

Autoregulace — vlastni regulace

Bronchopneumonie — laluckovy zanét zapal plic

Cytokininy — latky bilkovinné povahy

Dehydratace — odvodnéni, ztrata tekutin

Dekompenzace — opétovny navrat poruchy

Denzita — hustota

Defekt — nedostatek, ztrata, chybéni

Diabetes mellitus — cukrovka

Endokard — vnitini vrstva stény srdce, nitroblana srde¢ni
Endokrinni — tykajici se z14z s vnitini sekreci

Epikard — zevni vrstva stény srdce

Exogenni — z vnéjSich pficin

Exprese — vytlaceni

Gastrparéza — porucha vyprazdnovani Zaludku

Gingivitida — akutni nebo chronicky zanét dasné, s klinickymi projevy omezenymi pouze na

supra alveolarni ¢ast dasni
Glaukom — zeleny zakal
Glukoneogeneze — tvorba glukézy z aminokyselin

Glykoneolyza — $tépeni glykogenu na glukézu
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Glykosurie — ptitomnost cukru v moci

Homeostaza — schopnost organismu udrzovat stabilni vnitini prostfedi
Hyperglykemie — abnormalni zvyseni hladiny glukozy
Hypertriacylglycerolemie — porucha metabolismu tukt

Hyperventilace — zrychlené, prohloubené dychani

Hypoglykemie — abnormalni snizeni hladiny glukozy

Cholecystolithiasa — pfitomnost kamenti ve Zlu¢niku

Kofaktor — spoluinitel

Makroangiopatie — poskozeni velkych krevnich cév, nejéastéji aterosklerézou
Makrovaskularni — tykajici se velkych cév

Metabolismus — latkova pfeména, fyzikalni a chemické déje probihajici uvnitt organismu,

slouzici k ziskani energie a k tvorb¢ latek pro ¢innost organismu
Motilita — pohyblivost

Nauzea — nevolnost

Nehomogenni — nestejnorody

Panaritium — hnisavy zanét prsti ruky a nehtového lizka
Palpitace — buseni srdce, subjektivné vnimané pacientem
Pankreas — slinivka biisni

Parodontitida — zanét postihujici vSechny tkané parodontu
Polydipsie — nadmeérna zizen

Polyurie — zvysené vylucovani moci

Pruritus - svédéni

Proteinurie — pfitomnost bilkoviny v moc¢i
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Ragada — trhlina

Rehydratace — zavodnéni organismu po ztraté tekutin
Senzitivita — citlivost, vnimavost

Sternum — hrudni kost

Synkopa — kratkodoba ztrata védomi

Tachykardie — zrychlena srde¢ni ¢innost

Transportér - pienasec

Ulcerace — tvoieni viredu
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Seznam zKkratek

IR — inzulinova rezistence

DM — diabetes mellitus

VMK - volné mastné kyseliny
RZP — rychla zdravotnicka pomoc
JIP — jednotka intenzivni péce

BMI — body — mass index
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Priloha A: Slinivka bri$ni

Hepatic artery
Portal vein
Comamon bille-duct
Orifice _of commen .
bile-duct and pan-
creatic disct

Accessory pancreatic duct
Panereatic duct

(http://mww.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Pancreas.png)
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Priloha B: Pomucka k méreni BMI

Vzorec pro vypocet BMI je velice jednoduchy: BMI = télesna vaha(kg) / télesna vyska2 (m)
napt. ¢lovek s vahou 80 kg a vyskou 183 cm si BMI vypocita podle uvedeného vzorce takto:

BMI=80/1,832 = 23,89

Klasifikace hodnoty BMI
Pro Kklasifikaci vypocCtené hodnoty BMI se pouziva tabulka vytvofena Svétovou

Zdravotnickou Organizaci (WHO).

BMI klasifikace
< 18,5 podvaha
18,5 - 24,99 optimalni vaha
25-29,99 nadvaha
30 - 34,99 obezita prvniho stupné
35-39,99 obezita druhého stupné
> 40 obezita tfetiho stupné

(http://www.mte.cz/bmi.php)

o1



Priloha C: Typy obezity

hruska X jablko

(Vlasak - Prevence, 2000)

52



Priloha D: Injek¢ni glukagon

(http://diabetes.blog.cz/1107/lecba-hypoglykemickeho-komatu)
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Priloha E: Diabetick4a noha

Stupen postizeni se u diabetické nohy hodnoti dle Wagnerovy kasifikace.

1. stupen — povrchové postizeni pokozky (epidermis)

2. stupeni — hlubsi postizeni podkozi (subcutis)

3. stupenl — hluboké postizeni vaziva (napf. plantarni fascie)

4. stupenl — mistni projevy gangrény

5. stupenl — gangréna celé nohy

<
BN
|-

(http://cs.wikipedia.org/wiki/Diabetick%C3%A1_noha#Klasifikace)
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Priloha F: Dotaznik

1)

2)

3)

4)

5)

6)

Diabetes mellitus je:
a) nejednotné onemocnéni, jehoz zakladnim rysem je zvySena hladina cukru
b) onemocnéni zptsobené zvySenou hladinou tuka

€) onemocnéni zpuisobené zvysenou hladinou kyseliny mocové

Diabetes mellitus zpiisobuje:
a) nedostatek hormont §titné Zlazy
b) nedostatek vitaminu C

€) nedostatek inzulinu nebo jeho snizeny G¢inek

wewr

a) hyperglykemie
b) hypoglykemie

c) stomatologické komplikace

Hypoglykemie se projevuje:
a) neklid, hlad, poruchy koncentrace, opoceni, rychle nastupujici bezvédomi
b) pocit plnosti, bolesti bficha, prijem

C) zvysena teplota, bolesti svalti a kloubu

Hypoglykemie je:
a) abnormalni zvySeni hladiny glukozy
b) abnormalni snizeni hladiny glukozy

C) snizeni vapniku

Prvni pomoc pfi hypoglykemii je:

a) pacienta dame do polo sedu a otevieme okno

b) pacienta dame do vodorovné polohy se zvednutymi koncetinami

C) co nejdiive zvysime glykemii pfivodem cukri (podame cukr, pokud je pacient pii

védomi)
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7) Hyperglykemie je:
a) nedostatecny uc¢inek inzulinu
b) ubytek hmotnosti

¢) nadbytek inzulinu

8) Hyperglykemie se projevuje:
a) kuze je suchd, jazyk a sliznice jsou oschlé, nadmérné piti a moceni, dehydratace a
nakonec rizny stupeil bezvédomi
b) nauzea, zvraceni, bolesti hlavy

C) bolesti zad, zvySena teplota

9) Domnivate se, Ze jste o problematice komplikaci diabetu mellitu informovan/a

dostate¢né?
10) Odkud jste ¢erpal/a informace?
a) od lékate
b) od sestry
C) c)z letacka
d) zinternetu
11) Jaké znate jiné komplikace diabetu mellitu?

12) Jaké je vase dosaZené vzdélani?

13) Kolik je vam let?
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