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Abstrakt

VYSTYDOVA, Lucie. Komplexni osetiovatelskd péce u pacienta s Diabetem mellitus.
Vysoka Skola zdravotnicka, o.p.s. Vedouci prace: PhDr. Anna Mazalanova Ph.D. Praha. 2010.
S. 57., stupen kvalifikace: bakalar

Tato bakalarska prace se zabyva problematikou diabetes mellitus. Teoretickd Cast prace
charakterizuje ptredevsim chorobu diabetes mellitus jako takovou. Zahrnuje jeho
etiopatogenezi, komplikace a 1écbu. Hlavni ¢ast prace je vénovana oSetfovatelskému procesu
u pacienta s onemocnénim diabetes mellitus. Tato prace klade za cil pomoci oSetfovatelskému
personalu porozumét problematice diabetu, posoudit zdravotni stav pacienta a podle toho
pfizpusobit poskytujici pomoc. Je nutné vytvofit oSetfovatelsky proces feSici problémy u
pacienta s diabetem piedevsim dle modelu Margory Gordonové. Prakticka ¢ast miize pomoci
k pochopeni dulezitosti edukace pacienta s diabetem. Muze pomoci i pochopit zhorSeni

kvality jeho Zivota a proti dalSimu zhorSovani bojovat.



Klic¢ova slova: Diabetes mellitus. Edukace diabetika. Komplikace diabetu. Rizikové faktory
diabetu.



Abstract

VYSTYDOVA,Lucie. Nursing care of patients with Diabetes mellitus
The College of Nursing, o.p.s. in Prague; Tutor: PhDr. Anna Mazalanova PhD., Bachelor

Degree.

The work deals with the problems of diabetes mellitus. The theoretical part focuses on
diabetes mellitus as an illness including etiopathogenesis and complications of the treatment.
The main part of the work is devoted to the nursing care of patients. This means that nursing
staff should fully comprehend the illness, the problems which cause and the correct treatment
which patients need. It is very important that nursing care is based on the model by Marjory
Gordon. The practical part of the work is based on understanding and educating the patients to

aim at a quality of life.

Keywords: Diabetes education. Diabetes mellitus. Complications of diabetes. Risk factors of

diabetes.



Predmluva

Onemocnéni diabetes mellitus se stava zavaznym problémem vétSiny vyspélych
zemi. Prioritou kazdé vyspé€lé spolecnosti je zdravi cloveéka. I presto v soucasné dobé hovoii
odbornici o tzv. pandemii diabetu. Jeho incidence stile vyrazné stoupd. Je znamo, Ze toto
onemocnéni zkracuje pfedpokladanou délku zivota az o 30 — 50 % a zhorSuje kvalitu jeho
zivota. Je to zatéz jak pro nemocného tak i pro celou jeho rodinu. Tato skute¢nost vedla

k mému rozhodnuti vénovat se tomuto tématu.

Diabetes mellitus mize svému nositeli pfinést fadu komplikaci a jeho zacatek byva
pozvolny, bez ptitomnosti klasickych pfiznakii, ¢imz je jeho zachyt Casto ndhodny, pfesto
vSechno muzeme oSetfovatelskou péci o takto nemocného clovéka zkvalitnit. Prevazné
pravidelnym sledovanim, vySetfovanim, kompenzaci a poté naslednou péci o komplikace
diabetu mellitu. OSetfovatelsky proces by nemél byt procesem nahodnym, ale cilevédomym,
planovitym a mél by respektovat individudlni potfeby pacienta s takto zavaznym

onemocnénim.

Vybér tématu prace byl ovlivnén samotnym studiem oboru vSeobecnd sestra a
absolvovanim klinickych cviceni a odborné praxe na rlznych oddélenich v Prazskych

nemocnicich.

Bakalatska prace je urCena studentim v oboru vSeobecna sestra, ale také miize byt

pfinosem pro sestry v praxi.

Také bych chtéla touto cestou podékovat vedouci bakalaiské prace PhDr. Anné
Mazalanové PhD. za pedagogické vedeni, podnétné rady a celkovou podporu, kterou mi

poskytla pii vypracovani mé bakalarské prace.



TEORETICKA CAST: ..ot ssssses st 11
1 PALOFYZIOIOGIE ...ttt n e b 11
1.1 Patofyziologie diabetes MEllitUS 1. tYPU ....cvieveeiiiieiececeeee et 11
1.1.1 Imunitni faktory v patogenezi diabetu I tyPU ........ccoeeriririnineieeeeesee e 12
1.1.2 Viry a dalsi faktory prostredi v etiopatogenezi diabetu |. typu.......ccceoveevrirenineneniciceeene 13
1.1.3 Rozvoj autoimunitni INZULIEIAY ....cceeevveeieeieeiieiieneee ettt 13
1.2 Patofyziologie diabetes Mellitus I1. tYPU.......coirerierieieieeereeeeee e 14
1.2.1 Obezita, distribuce télesného tuku a vyziva v etiologii diabetes mellitus Il. typu.................. 14
1.2.2 Hyperinzulinémie, inzulinova rezistence, syndrom X a diabetes mellitus IL. typu................. 15
1.3 Etiopatogeneze, prub¢h a klinicky obraz diabetu mellitus.......covevceveciieiieeneenienienieeieeieeiens 16
1.3.1 Etiopatogeneze a priubeh diabetu LEypu .....ccoceiiiiiiiiiiiiieee e 16
1.3.2 Etiopatogeneze a pribeh diabetul IL tyPU...coceerieriiriiiriiiieeieereesee et 17
1.3.3 Klinicky obraz diabetes MEllitus ........ccceereiriiriiiiiieeiiesie et s 18
2 Komplikace diabeteS MEITITUS ........cccveriieieiiiieere ettt ens 19
2.1 AKUNT KOMPIIKACE .. eevuveiieeieeiiieiiisie ettt st ae ettt st sbe e beesaeesaeesasesnseenseens 19
2.1.1 HYPOZIYKEIMIC ...ccviiiiiiiiirieeierieeee ettt s 19
2.1.2 Diabetickd KetoaCIAOZa ......cccuiruerieriirieeieiieeeeste ettt sttt st et sbe st sbe e nee e 21
2.1.3 Hyperglykemicky hyperosmolarni Syndromi............cceecerereenineenenineeneneeese e e 21
2.1.4 LaKtAtoVA ACTAOZA ....eeueeuviriieiirieeiesie ettt sttt ettt sttt sb et b st s bt et e sbe e e e b saeenee e 22
2.2 Chronickeé KOMPIIKACE ....ccvevueeiiiriiiieiienieeere et e e 22
2.2.1 Oc¢ni komplikace diabetu — diabetickd retinopatic ........cccoveeerereererireereseee e 22

2.2.2 DiabetiCka NEfrOPAtIC ....eevviiiiieiriiiiiiiesies ettt sttt e s be e s sbae e sate e sbaeesabeeeneas 23



2.2.3 DiabetiCka NEUTOPALIC......ecueeeirrereerierieetesie ettt sttt b s e se e b ee e eseenneseeenee e 23

3 Klasifikace, diagnostika a screening Diabetes Mellitus ...........cccvevvivievevieeeseceee e 24
3.1 KIBSITIKACE ...t 24
I 1 - To (01 | NSRS 24
3.3 Vyhledavani (screening) diabetl........cocueeeveeiieeriiinieniinieeieeseesee sttt st st 26
4 Terapie diaDeteS MEIIITUS.....c..coviieieieeee et 28
4.1 Dietni 1écba pacientll S AIADETEM. ... ..cciviieieeeee e 28
4.2 Terapi€ diADETU L TYPU .ooviieiiiieieieeet ettt sttt 29
4.3 Terapi€ diabEtU I TYPU..couiceeeicieeeeceeeeec ettt st sr e s be e esteereenbesanenee e 30
4.4 Lécba kontinualni subkutanni infuzni inZulinovou pumMpOU.........ccceevereeeereneesineeseseeeenne 31
PRAKTICKA CAST: w.oouiirieeireiseeieetse st esiss sttt 33
5 Osettovatelsky proces u diabetes MEIlItUs ......coccevereeririeiinince e 33
5.1 ZISKANT INFOTIMACT ...veveeiieiieiteieeteet ettt sttt st sb e et b e s et b s e nees 33
5.2 LEKalsKA aNamEZa ..........cocueiiueiiuieniiiieiieeie ettt ettt ettt e bt s bt sttt et et e she e e sane e 34
5.3 Fyzikalni vySetfeni proveden SESIIOU .......eueiriereerierierieeieesieesieeseesieeseesseesseesseesseessnesssesnne 36
Osetiovatelska anamnéza dle modelu M. GOTAONOVE........cc.eevueriirieiiinieiiinieeereeee e 36
Stanoveni oSetfovatelSKych diag@nOz .........oocveviiirienireeee e 38
DOPOIUCENT PrO PraXi: ceeeeeureeeeeirreeeeiieeeesiireeeeiteeeeesrreeesisreesasssseeessssseeesasssesssssssesssssesessssseseesssseeeen 54
Seznam POUZILE LIEETAIUNY .....ccvireeiiireeeerere ettt e e nnes 56

T2 0T 1 015 ) 1 o) o RSP PPRURRR 58



Uvod

Latinsko fecky néazev je slozen z feckého diabetho — odchazeti skrz a latinského
mellitus — sladky. Cesky nazev pro diabetes mellitus je uplavice cukrova. Uplavici
cukrovo trpi zna¢ny podil populace, a to ve vSech zemich svéta. Prevalence tohoto
onemocnéni stale stoupd. Asi 90% ze vSech onemocnéni ve vyspélych zemi tvofi
diabetes mellitus I1. typu. | v Ceské republice se za poslednich tficet let prevalence
diabetes mellitus zdvojnasobila a podle epidemiologickych udajii je u nas hlaseno

750 000 diabetikd.

Rozlisuji se dva zakladni typy: diabetes L. typu a diabetes II. typu, které vznikaji
disledkem absolutniho, nebo relativniho nedostatku inzulinu. Obé dvé nemoci maji
podobné ptiznaky, ale odli$né pri¢iny vzniku. V prvotnich stadiich diabetu 1. typu jsou
nieny bunky slinivky bfisni, které produkuji hormon inzulin, vlastnim imunitnim
syst¢émem. Proto se fadi mezi autoimunitni choroby. Diabetes II. typu je zplisoben

snizenou citlivosti tkani vlastniho té&la k inzulinu.

Diabetes mellitus, onemocnéni latkové premeény, pfinasi do Zivota diabetika fadu
moznych komplikaci. Diabetes mellitus ovliviiuje vSechny oblasti pacientova Zivota.
Pacient, ktery onemocnél touto nemoci je omezen jak vrodinném Zivoté a
spoleCenském, ale 1 vpracovnim zivoté. Diabetes vede neziidka k pracovni
neschopnosti, nebo jesté hife, vede k invalidnimu dichodu a tim ma dopad i na

ekonomickou stranku v zivot¢ pacienta.

Navzdory vSem komplikacim, at’ uz téch co se tykaji zdravotniho stavu, nebo
socialni stranky Zivota pacienta, je toto onemocnéni stale podcenovano. Tento fakt mée

nejvice ovlivnil pfi vybirdni tématu bakalaiské prace.

Tato bakalafska prace =zahrnuje etiopatogenezi, komplikace, 1écbu a

osetfovatelsky proces u pacienta s onemocnénim diabetes mellitus.



TEORETICKA CAST:

1 Patofyziologie

Diabetes mellitus neboli Uplavice cukrova patii k velmi Castym onemocnénim.

,,Objevuje se bud’ pii nedostatku B bunék — I. typ diabetu nebo poruchou
cilovych bun¢k, na které inzulin neptsobi a které tudiz nemohou zpracovat glukosu

z krve — II. typ diabetu.” (Mac¢ak, Macakova, Krej¢i, 1993, s. 209)

Diabetes mellitus se projevuje hyperglykémii, poruchou metabolismu cukri, ale
i tukll a proteini. Cukr je vyluCovan moci. Pfitomnost cukru v moc¢i se nazyva
glykosurie. Patologické nalezy u diabetikli jsou riznorodé. Je to naptiklad sniZena
rezistence vici infekci - Vv ledvinach se objevuje hnisava nefritida, na kazi loziska
hnisavého zanétu. Zmény postihuji velkou vétSinu organtt a tkani téla. Na vétSich
cévach dochazi k rozvoji aterosklerotickych zmén, na drobnych cévach k diabetické
mikroangiopatii. Na srdci zjiStujeme aterosklerézu véncitych tepen, infarkty a
hypertrofii. Na jatrech se objevuje steatoza. Na ledvinach kromé& hnisavé nefritidy dale
byva diabetickd glomerulosklerdza, diabetickd nefroza (Macadk, Macakova, Krejci,

1993).
1.1 Patofyziologie diabetes mellitus 1. typu

V patogenezi diabetu I. typu maji tlohu genetické faktory, které vychazeji ze

studii na zvitatech, lidskych jednovaje¢nych dvojcat, rodinach a populaci.

,Pravé geny antigeni HLA - human leukocyte antigen, které lezi v oblasti
hlavniho histokompatibilniho komplexu MHC — major histocompatibility komplex na
kratkém raménku 6. chromosomu, maji nejvétsi spojeni s DM I. typu“(And¢l, 2001,

s.12.).



Diabetes I. typu mize byt indukovan podanim fady chemickych substanci:
Aloxan: pusobi toxicky na nékolika mistech B-bun¢k. Na povrchu transportéri pro
glukozu, intracelularné na sulfthydrylové skupiny glukokindzy, na mitochondrie tim, ze
dochazi ke zvySené tvorbé volnych radikalt a ptimym posSkozeni DNA B-bun¢k.
Streptozotocin: ve velké davce ma podobny efekt jako aloxan. Vede k poskozeni DNA,
ke zvySené tvorbé volnych radikala v B-bunice.

Vakor: je jed, ktery po poziti vyvola toxickym pusobenim na B-buiiky diabetus
mellitus podobny diabetu Ltypu.

Nitrosamidy: vyskytuji se v uzeninach, jsou diabetogenni jak pro ¢lovéka, tak i pro
experimentalni zvifata.

Histologie Langerhansovych ostrivkt: u dlouho trvajiciho diabetu jsou zcela
zni¢eny B-builky, ostatni buniky jsou zcela zachovany. U cerstvé vzniklého diabetu je
mozno nalézt ve zbytcich ostrivkid B-builkky. Nekteré ostrivky jsou infiltrovany
buiikami typickymi pro chronicky zanét. U zdravych osob nelze na povrchu B-buiky
prokazat molekuly II. tfidy hlavniho histokompatibilniho komplexu, bez kterych
nemohou T—-buiky rozpoznat antigen B-bunék(Andél, 2001).

1.1.1 Imunitni faktory v patogenezi diabetu I. typu

,Podkladem zniceni B-bunék ostrivkil je autoimunitni proces. U vétSiny nove
diagnostikovanych diabetikl I. typu se v plazm¢ nachazeji protilatky proti ostrivkim -
islet cell antibodies - ICA, a protilatky proti povrchim ostravkid
ICSA*“(And€l,2001,s.13).

U nové diagnostikovanych diabetiki se z€asti  vyskytuji spontanni
autoprotilatky proti tyrozinfosfatdze. Protildtky jsou v plazmé pfitomny jiz
Vv prediabetickém obdobi. Prediabetické obdobi mliZe trvat az n¢kolik let, pted klinickou
manifestaci choroby. Cast nemocnych, u kterych byly zachyceny antiGAD protilatky
Vv prediabetickém stadiu - nejcastéji jde o piibuzné diabetikli 1. typu, nikdy nedospéji
k manifestnimu diabetu I. typu. Nejcastéji jde o ty, ktefi pii imunogenetickém vySetieni

exprimovanou projektivni alelu DQB1 0602(And¢l, 2001).



1.1.2 Viry a dalsi faktory prosti‘edi v etiopatogenezi diabetu 1. typu

B-bunky mohou byt zni¢eny viry. Mohou byt zniCeny piimo svym cytolytickym

ucinkem, nebo spousténim autoimunitniho zanétu.

Viry priusnic - mohou zpusobit pankreatitidu, nebo také autoimunitni zniceni B-bun¢k.

Viry zardeének - maji uzky vztah k diabetu. Intrauterinni infekt v T-lymfocytech mtze
zpusobit u jejich nositele autoimunitni onemocnéni. Postnatalné¢ ziskané zardénky

nevedou k diabetu.

Viry coxcackie B - zvldst virus B4 — mohou zpusobit akutni pankreatitidu a destrukci B-
bun¢k. Z dalsich vird se udava vztah k diabetu melitus u echovirl, cytomegaloviru a

viru Epsteina a Barrové(And¢l, 2001).

1.1.3 Rozvoj autoimunitni inzulitidy

»Autoimunitni teorii diabetu 1. typu nejlépe shrnuje Eisenbarthovo schéma, které

celou patogenezi diabetu 1. typu rozdé€luje do Sesti stadii“(Andé¢l, 2001, s. 15).

Stadium 1. geneticka susceptibilita — zejména jde o osoby s pfitomnosti HLA antigenu

DR3 a DR4.

Stadium I1. spoustéci mechanismus — predevsim virovy pivod, pfedchazi Iéta manifestu

onemocnénti.
Stadium I11. pocinajict izulitida.

Stadium 1V.plné vyvinuta inzulitida — s dostate¢nou, ale postupné klesajici sekreci
inzulinu. Pokud je zni¢eno 80% vSech B-bunék, nebo-li klesne sekrece inzulinu 0 80%,

projevi se pfiznaky diabetu.

Stadium V. manifestace diabetu — manifestace se projevuje postupné, nebo akutné.
Postupna manifestace je pii pfiznacich tinavy, hubnuti, a polyurie. Akutné se projevuje
hyperglykemickym ketoacidotickym komatem, k akutni manifestaci dojde nejcastéji po

zatézi. Kdyz zatéz odezni, zbytkova sekrece miize byt pro nemocného dostacujici az



nékolik let — jde o tzv. Honeymoon period. Tento stav vede k Gplné destrukci B-bunék a

K naprostému vyhasnuti sekrece inzulinu.

Stadium VI. stadium naprosto nulové sekrece vlastniho inzulinu — jedinec je zcela

zavisli na substitu¢ni terapii zvifeciho, nebo rekombina¢niho lidského inzulinu(And¢l,

2001).
1.2 Patofyziologie diabetes mellitus I1. typu

Z pohledu genetického je vétSina pripadi diabetes mellitus II. typu dédi¢na
polygenné. Nejcastéji se vyskytuje fenotyp, ktery zahrnuje projevy metabolického
syndromu - centralni typ obezity, arteridlni hypertenzi, inzulinovou rezistenci,
hypertriacylglycerolémii a diabetes. Pied projevem onemocnéni ¢asto predchazi dlouhé

obdobi s inzulinovou rezistenci a hyperinzulinémii.

»Zakladni gen, odpovédny za vznik diabetes mellitus II. typu, je stdle neznamy a
vzhledem K charakteru postizeni nebude asi nikdy objeven, spiSe je mozné
predpokladat, Zze k onemocnéni muize vést fada cest, charakterizovanych postizenim
ruznych, pro metabolismus glukézy dulezitych krokt. Tedy predevSim rGznych
funkénich  proteinti, jako  jsou  enzymy, transportéry, receptory i

apolipoproteiny*“(Andél, 2001, s. 16).

Diagnéza diabetu je postavena predevSim na symptomu - hyperglykémii. Tudiz
je mozné, ze s objevem geneticky vazanych defektl jednotlivych proteinii bude diabetes

roz€lenovan podle etiopatogenetického defektu(Andél, 2001).

1.2.1 Obezita, distribuce télesného tuku a vyziva v etiologii diabetes mellitus I1.

typu

Vétsina nemocnych diabetem II. typu trpi nadvahou nebo obezitou. Vzestup
BMI vzristéa s vyskytem diabetu II. typu. Pfipadnym rizikem muze byt vzestup poméru
obvodu pasu / boky. Tento vzestup signalizuje centralni depozici tuku. Tedy ukladani
tuki do tkani peritonedlni dutiny. Tuk se ukladd zejména do omenta a podkozniho

bficha. Inzulinovéa rezistence spolu s obezitou vyzaduji excesivni sekreci inzulinu.



Sklony k obezité se Castecné dédi a ¢asteCné jsou odvislé od faktorti prostiedi. Patii

mezi né dostupnost zdravé vyzivy — potraviny a kulturni vlivy.

V poslednich letech se sleduje vliv leptinu na inzulinovou rezistenci. Leptin je
hormon, ktery je dulezity pro regulaci télesné hmotnosti. Jeho hlavnim mistem ucinku je
mozek. V mozku jsou leptinové receptory ovliviiujici chut’ k jidlu. Ty dostavaji signaly
o celkovém obsahu tukt v téle. U stavi s deficitem leptinu dochazi k obezité a diabetu
II. typu. Leptin se rovnéz podili na ovlivnéni dalSich metabolickych a endokrinnich
mechanismi véetné metabolismu glukdézy a sekrece inzulinu. Leptinovy receptor byl
nalezen viadé bun€k a organ i v B-buikach Langerhansovych ostruvkd. Vysoké
hladiny leptinu, nalézané u obéznich nemocnych, by se tak mohly podilet i na jaterni
rezistenci na cirkulujici inzulin. Je pravdépodobné, Ze pokles sekrece inzulinu i
inzulinova rezistence u obéznich osob maji vztah k vysokym hladindm leptinu, které
jsou u nich nachazeny. Zatimco 1é¢ba inzulinem zvySuje hladiny leptinu, 1écba derivaty
sulfonylyrey, metforminem ani thiazolidindiony na né patrné¢ nema ucinek. Vlaknina
diety, at’ uz jiz rozpustna, nebo nerozpustna snizuje hladinu krevni glukézy. Rozpustna
vldknina je fermentovdna, a pak vstfebana, tyto jevy vedou k pomalejsi absorpci
ostatnich Zivin. Nerozpustna vldknina neni absorbovana, zrychluje stfevni motilitu a
zvétSuje objem stolice. Cviceni vede ke zvySené spotiebeé energie, a tedy brani ptirastku

na hmotnosti(And¢l, 2001).

1.2.2 Hyperinzulinémie, inzulinova rezistence, syndrom X a diabetes mellitus II.

typu

Termin syndrom X poprvé pouzil Reaven v roce 1987. Popsal ulohu inzulinové
rezistence a soucasny hyperinzulinismus. Syndrom zahrnuje fadu metabolotickych
poruch. Tyto poruchy piimo nebo nepfimo iniciuji a udrzuji proces aterogeneze.
V uzs§im slova smyslu patfi k syndromu kromé hyperinzulinismu s inzulinovou
rezistenci také hypertenze, hyperglykémie, ktera je vyrazem poruchy glukézové
tolerance nebo jiz diabetes mellitus II. typu. A androidni obezita. Hyperinzulinémie je
definovéna, jako situace kdy hladiny plazmatického inzulinu jsou vy$s§i nez hladiny
ocekavané pro danou plazmatickou koncentraci glukézy. Inzulinova rezistence je
definovana jako situace, za které normalni mnozstvi inzulinu produkuje subnormalni

biologickou odpovéd’ (Andé¢l, 2001; Rybka, 2007).



1.3 Etiopatogeneze, priubéh a klinicky obraz diabetu mellitus

Pfi¢ina hlavni formy diabetu zavislého na inzulinu je imunitni. Nemoc vznika
Vv jakémkoliv véku a pacient neni zcela zavisly na inzulinu v ¢asném stadiu nemoci.
Pficina imunitniho zniceni Beta-bun¢k mize mit n¢kolik faktort. Jsou to vlivy vnéjsiho
prostfedi, nevhodnéd vrozend kombinace geni, nevyvazend odpovéd’ cytosinll a nizka
obranyschopnost. Etiologie diabetu II. typu je nejcCastéji metaboliticka porucha.
Diabetes mellitus II. typu se vyznacuje relativnim nedostatkem inzulinu a ten vede
k nedostatecnému pouziti glukdzy. Rozdil mezi diabetem 1. a II. typu je v tom, Ze se u

II. typu nejedna o zanik schopnosti B-bunék(Andél, 2001).

1.3.1 Etiopatogeneze a priibéh diabetu I.typu

,,Poznani béhem poslednich dvou dekad vedlo k nazoru, ze hlavni forma diabetu
zavislého na inzulinu - IDDM - inzulindependentni diabetes mellitus, je imunitni
etiologie, Ze nemoc vznika v jakémkoliv véku a Ze pacienti nejsou zcela zavisli na
inzulinu v ¢asnych stadiich nemoci“(Rybka, 2007, s. 19).

Podle Americké diabetologické asociace 1ze rozdé€lit diabetes I.typu na dva typy.
Typ 1A atyp 1B.

»1yp 1A je imunitné zprostfedkovanad forma a je nejlépe charakterizovan ptitomnosti
protilatek proti ostrivkiim a zanétem ostrivku pankreatu s destrukci ostrivkovych beta-
bunck. Vzdy progreduje k tézkému inzulinovému deficitu.

Typ 1B je urCen pro formy diabetu s téZkym inzulinovym deficitem bez znamek
autoimunity“(Rybka, 2007, s. 19).

Pfi¢ina imunitni destrukce beta-bun¢k pankreatu miize mit nékolik spolecnych
faktord: vliv vngjsiho prostiedi, nevhodna vrozena kombinace gent, nevyvazena
odpovéd’ cytosini a nizka obranyschopnost proti destrukei.

1A diabetes je spojen také s jinymi imunologickymi chorobami jako je

Addisonova choroba, celiakie, autoimunitni tareoiditida, perniciézni anémie.



Stadia vyvoje diabetu typu 1A:

- geneticka dispozice,

- spoustéci zona,

- aktivni autoimunita,

- Ztrata inzulinové sekrece,
- Zjevny diabetes,

- IDDM.

1.3.2 Etiopatogeneze a pribéh diabetu II. typu

wevr

Definice: DM Il. typu je nejcastéjsi metabolickd porucha. Vyznacuje se
relativnim nedostatkem inzulinu. Ten vede K nedostatecnému pouziti glukézy. Rozdil
od DM I. typu je vtom ze se nejednd o zanik schopnosti B-bun¢k. Zakladni
diagnostickou poruchou je nerovnovaha mezi sekreci a i¢inkem inzulinu v metabolismu
glukoézy. Jde o kombinaci obou poruch:

- poruseni sekrece inzulinu,

- pisobeni inzulinu v cilovych tkanich, pfi¢emz kvantitativni podil obou poruch
muze byt rozdilny. Neni tak jasné, ktera odchylka je primarni, nezbytnym
pfedpokladem je pfitomnost obou poruch. Na vzniku choroby se podileji vlivy
genetické i civilizaéni faktory.

- nadmérny piijem kalorii,

- nevhodné sloZeni stravy,

- nedostatecna fyzicka aktivita,

- narustajici procento obezity,

- koufeni a jiny civiliza¢ni navyky.

Hlavni pfi¢inou poruchy ucinku inzulinu v cilovych tkanich je inzulinova
rezistence, ta postupné zvySuje naroky na sekreci inzulinu, ¢imz vede ke
kompenzatornimu hyperinzulinizmu tim se navodi situace, kdy B-bunky jiz nejsou
schopny vyrovnat se svyssim narokem na sekreci inzulinu a dochazi k poruse
gluk6zové homeostaze rovnovahy a nakonec k manifestaci diabetu Il. typu. Inzulinova

rezistence je stav, kdy organy a tkdné€ nejsou schopny reagovat na inzulin.



Pfi rezistenci na inzulin u DM 1. typu se porucha projevuje v metabolizmu glukézy. Na
vznik a vyvoj inzulinové rezistence nepfiznivé pusobi a dale ji prohlubuje:
dekompenzace cukrovky, pifejidani a obezita, inaktivita a koufeni a mohou to byt i
nekteré 1éky.
Prabéh DM II. typu

Projevuje se v jakémkoliv veéku, nejcastéji vSak po dosazeni 40 let. Piiznaky pii
diagnoze nejsou obvyklé, zachyt je ¢asto ndhodny. Je to znamka toho ze DM II. typu
probiha skryté, dlouho pied klinickym projevem, a tudiz pfi screeningovych akcich
unika mnoho nemocnych. Cast nemocnych ma v dobé zachytu DM i jiné klinické
projevy metabolického syndromu. Nemocni nejsou zivotné zavisli na podavani
exogenniho inzulinu. Obraz DM II. typu je dan postupnym Ubytkem sekrece inzulinu.
Dusledkem progrese metabolické poruchy je, Ze nakonec 1 u téch nemocnych, kteti byli
nejprve 1éceni dietou a pak peroralnimi antidiabetiky (PAD), je nutno pfistoupit k 1€cbé

inzulinem(Rybka, 2007, Andé¢l, 2001).

1.3.3 Klinicky obraz diabetes mellitus

Diabetes je Casto definovan hyperglykémii a jejimi diisledky. Hyperglykémie ma
vSak rizné pfiCiny, které vedou k symptomim diabetu. Klicovym ukazatelem je
glykémie. Subjektivni 1 objektivni ptfiznaky nékdy dostatecné diagndze cukrovky
nasvédcuji, jindy na ni jen upozorni, nékdy vsak Uplné chybi.

Mezi klinické ptiznaky diabetu patfi:

- polyurie — Casté a vydatné moceni, diuréza vyssi nez 2500ml1/24 hod,
- polydipsie — nadmérna Zizen, zptisobena osmotickou diurézou,

- nykturie — casté moc¢eni v noci,

- hubnuti pfi normalni chuti k jidlu,

- slabost, velka tnava,

- bolesti, nebo kieCe ve svalech,

- svédéni kiize,

- poruchy vidéni,

- recidivujici mykoézy,

- paradent6za provazena kazivosti a vypadavanim zubt (Rybka, 2007).



2 Komplikace diabetes mellitus

Komplikace diabetu mlizeme rozdé¢lit na akutni a chronické. Mezi akutni patii
hypoglykémie, diabeticka ketoacidoza, hyperglykemicky hyperosmoldrni syndrom a

laktatova acidoza.

Do chronickych komplikaci zahrnujeme ocni komplikace diabetu, diabetickou

nefropatii a diabetickou neuropatii.

Mezi nejbéznéjsi komplikace se tadi hlavné hypoglykémie. Je to stav snizené
koncentrace glykézy, provazeny projevy, vedouci k zdvaznym poruchdm cinnosti

mozku.
2.1 Akutni komplikace

Do této kategorie metabolitickych komplikaci diabetu ftadime akutni
hyperglykemické stavy. Vyskyt akutnich hyperglykemickych stavii se v poslednich
letech vyznamné snizil. Je to zejména diky edukaci nemocnych, dobré dostupnosti
lékaie a zlepsenym psychosocialnim podminkam. Castéji se vyskytuji u déti a mladych

diabetiki, rychle vznika u diabetikli 1é¢enych inzulinovou pumpou.

Také je tieba podotknout, Ze pacient, u n¢hoz se vyvinula akutni mataboliticka

komplikace diabetu, vyzaduje komplexni péci a podle zadvaznosti 1 hospitalizaci.
2.1.1 Hypoglykémie

Hypoglykémie je patologicky stav se snizenim koncentrace glykozy,
provazenym projevy — klinickymi, humoralnimi a biochemickymi vedoucimi
Hypoglykémie se objevuje vzdy, kdyZz vznikne nerovnovaha mezi nadbytkem inzulinu a

nedostatkem glykozy. Z biochemického hlediska 1ze hypoglykémie definovat jako



koncentrace glykozy v krvi niz$i nez je dolni hranice normalniho rozpéti — tj. 3,6
mmol/l. Poklesy glykémie pod hodnoty zdravych jedinci:

- 3,5 — 5,5 mmol/l — euglykémie, fyziologické rozmezi la¢né glykémie,

- 3,5 — 3,3 mmol/l — pfi poklesu na tuto hodnotu nastava zvySena sekrece
kontraregulac¢nich hormond,

- 3,3 — 2,8 mmol/l — pti tomto poklesu zjistujeme klasické ptiznaky zpisobené
aktivaci autonomniho nervového systému,

- 2,8 mmol/ | — pii této hodnoté nastupuje postizeni CNS,

- 4,6 mmol/l — pti takové hodnoté dochazi k inhibici sekrece inzulinu u zdravych
jedinct.

Hypoglykémie patii mezi nejbéznéjsi komplikace inzulinové terapie a predstavuje
mozek. Mozek spotiebuje ke svym metabolitickym pochodim 50 — 60 % z celkového
denniho mnozstvi inzulinu. Hypoglykemickd reakce ma spliovat tzv. Whippleovu
triddu:

- maji byt ptitomny typické klinické symptomy,

- nizka koncentrace glykémie,

- ustup ptiznakd po podani glukozy.

Hypoglykemickeé reakce 1ze rozdélit do Ctyt stupni:

- mirna — biochemicky nalez, Zadny nebo minimalni klinicky nalez,

- sttedné téZka — klinické ptiznaky, pacient je zvladne sadm,

- tézka — pacient potiebuje pomoc druhé osoby,

- kéma — pacient ztraci védomi n€kdy je stav provazen kieCemi obvykle je nutna
hospitalizace.

Obcasny vyskyt hypoglykémie je nevyhnutelny u vSech inzulinem lécenych
hypoglykémie. Tézka hypoglykémie je stav definovany jako vazna porucha védomi.
Ten vyzaduje hospitalizaci, nebo pomoc druhé osoby. Hypoglykémie je Castéji u
nespolupracujicich pacientii. Nemocny v t€Zké hypoglykémii je ohroZen arytmii, CMP,
srde¢nim infarktem a ndhlou smrti.

Pti¢iny hypoglykémie lze rozdélit do tii zakladnich skupin:
- nadmérnd davka inzulinu a preparati PAD — pfi¢ina miZe byt zvySend absorpce

inzulinu, snizend funkce ledvin, zvySena citlivost na inzulin,



- nepfiméfeny nebo opozdény piijem potravin,
- nahla, nebo protahovand zatéz ve spojitosti s ptedchozimi pti¢inami.

Nejcastéjsi  symptomy  hyperglykémie lze rozdé€lit na  autonomni,
neuroglykopenické a nespecifické. Autonomni jsou: poceni, palpitace, anxieta, ties, hlad
a bledost. Mezi neuroglykopenické patii: zmatenost, atypické chovani, Spatna
koncentracem ospalost poruchy koordinace a zraku, brnéni kolem ust a obtizna fe¢. Do
nespecifickych zahrnujeme slabost, nauzeu, sucho v ustech a bolest hlavy.

Fenomén neuvédomeéni si hypoglykémie je definovan jako selhani autonomnich
varovnych symptomu pfed vyvojem neuroglykopenie, coz ma za nasledek neschopnost
pacienta rozpoznat blizici se hypoglykémii. Nejucinngjsi prevenci jejiho vzniku je
udrzovani glykémie nad 4,0 mmol/l, ale také casty kontakt se zdravotnickym

odbornikem a pravidelny selfmonitorink.
2.1.2 Diabeticka ketoacidoza

Diabetickd ketoacidoza je zivot ohrozujici, ale reverzibilni komplikace
charakterizovana tézkymi poruchami regulace sacharidového, proteinového a tukového
metabolizmu, ktery je vysledkem deficitu inzulinu. Diabeticka ketoacidoza se klinicky
projevuje vyraznou ztratou na vaze a polyurii, polydipsii, hypoventilaci a dehydrataci.
V dechu miize byt piitomen ovocny pach v disledku nadprodukce ketolatek. Casto je
pritomno zvraceni a abdominalni bolest. Tato bolest mize napodobovat bolest pti akutni

bti$ni pfihodé.

Pii deficitu inzulinu vzniké hyperglykémie jako dusledek tfi procesi — zvyysené

glukoneogenezi, zrychlené glykogenolyze a zhorSeni utilizace glykdzy v periferni tkani.
2.1.3 Hyperglykemicky hyperosmolarni syndrom

Hyperglykemicky hyperosmolarni syndrom je charakterizovan vyraznou
hyperosmolitou a dehydrataci. Casto vznika sou¢asné rendlni insuficience, nachazime
nejriznéjsi poruchy védomi az po kéma. V klinickém obrazu nachazime vyrazné
znamky dehydratace, hypotenze a kardiovaskularni poruchy. Uroveii védomi koleruje se
zavaznosti a trvani hyperosmolity. Casto nachazime mentalni poruchy, 10% pacienti

upada do komatu.



2.1.4 Laktatova acidoza

Jde 0 matabolitickou acidozu, ktera je vysledkem kumulace laktatu v organizmu
na podkladé riznych patologickych stavt. Pro laktatovou acidézu je typické zvySeni
normalni hodnota je do 2 mmol/l. Laktatova acidéza se mize vyvinout jak u diabetikil,
tak u nediabetikti. V klinickém obraze obvykle dominuje zakladni onemocnéni spolu

s projevy metabolické acidézy.
2.2 Chronické komplikace

Mezi chronické komplikace diabetu mellitus patii o¢ni komplikace diabetu, jako
je diabeticka retinopatie dale diabeticka nefropatie a také diabetickd neuropatie. Tyto
chronické komplikace zhorSuji kvalitu zivota diabetika a proto je dilezité je spravné

diagnostikovat, urcit etiopatogenezi a spravnou terapii.
2.2.1 Oc¢ni komplikace diabetu — diabeticka retinopatie

Diabeticka retinopatie je onemocnéni, které primarné postihuje cévy sitnice u
pacientll s diabetem. Jde o typickou mikrovaskuldrni komplikaci diabetu, kterd vznika
na podkladé specifickych morfologickych zmén, jez jsou disledkem metabolické
poruchy u diabetického syndromu. Je tedy typickou mikrovaskularni komplikaci jak u
diabetu I. typu tak u II. typu. Diabeticka retinopatie je v soucasnosti nejcastéjsi pri¢inou
slepoty v zapadnich zemich u osob ve véku 20 — 74 let. Riziko oslepnuti je u diabetika

10 — 20 x vyssi nez u nediabetika.

Prevalence diabetické retinopatie je vyznamné podminénd trvanim choroby. Postihuje

80 — 100 % nemocnych s diabetem I. typu a vice nez 60 % nemocnych s diabetem II.
typu.

Diagnostické metody zachytu diabetické retinopatie jsou biomikroskopické
vySetieni na Stérbinové lampe, stereoskopickd fotografie a fluorescencni angiografie

ocniho pozadi.



Prevence, diagnostika i 1écba vyzaduje tymovou spolupraci. Diabetik ma byt

vySetfen oftalmologem ihned pfi zdchytu a nasledovné 1 x za rok

2.2.2 Diabeticka nefropatie

Onemocnéni ledvin u diabetika je Casté. Velmi vyrazné zasahuje do dalSiho
zivota diabetika, proto je nutné patrat po pfitomnosti nefropatie, spravné ji
diagnostikovat a 1éc¢it. Postizeni ledvin mize mit riznou etiopatogenezi. Klinické

projevy jsou taktéz rznorodé.

Postizeni ledvin u diabetikti se v zadsadé d€li na diabetickou nefropatii, nefropatii
nediabetické etiologie a iatrogenni postizeni. Jedna se o nesourodou skupinu a u
diabetikti vyclefiujeme v SirSim slova smyslu diabetickou nefropatii, kterou délime na:

wrwe

- nefropatii zapficinénou diabetem — diabetick4 nefropatie v uz§im slova smyslu
- nefropatii vzniklou v souvislosti s cévnim onemocnénim pfi diabetes mellitus a

infekci mocovych cest u diabetes.

Tak jako postizeni ledvin mize mit u diabetes mellitus riznou etiopatogenezi,

tak mohou byt rliznorodé¢ 1 klinické projevy a stejné tak odliSna terapie.

2.2.3 Diabeticka neuropatie

Diabeticka neuropatie je nejcastéjsi chronicka komplikace diabetu a také Castym
divodem potizi nemocnych cukrovkou, pro které jsou nuceni navstivit diabetologa,
neurologa ¢i nechat se hospitalizovat. Je ptfitomna v 5 — 10 % jiz pfi diagnoze diabetu,
asi po deseti letech se vyskytuje jiz u 40 — 90 % diabetikti. Protoze probiha ve tiech
stadiich — elektrofyziologickd neuropatie, klinicky latentni neuropatie, rozvinuta
neuropatie, vyznacuje se nejriznéjsimi projevy, jako je diftzni nebo fokélni poskozeni
perifernich somatickych nebo autonomnich nervovych vldken, a tvoii tak velkou
heterogenni skupinu poruch periferniho neuronu. Projevuje se silnymi bolestmi,
svalovou slabosti, parézami nervii, miZze diabetika invalidizovat. Diabetickd neuropatie
se zavazn¢ podili na etiopatogenezi diabetické nohy a autonomni neuropatie se

vyznamné podili na bolesti diabetiki(Rybka, 2007).



3 Kilasifikace, diagnostika a screening Diabetes mellitus

Diabetes mellitus I. typu je charakterizovan rizné rychle probihajicim zanétem
B-bun¢k, ktery vede k nedostatku inzulinu - absolutnimu, coz podminuje nutnost jeho

substituce.

Diabetes mellitus II. typu je na rozdil od toho charakterizovan kombinaci
tkaniové inzulinové rezistence a porusené sekrece inzulinu, pfi¢emz kvalitativni podil

obou poruch muZe byt rozdilny.

Na etiopatogenezi u obou typad se podileji dva faktory. Geneticky a faktor

zevniho prostiedi.

Kazdy diabetes méd rozdilny klinicky pribéh a rtzné riziko chronickych
komplikaci tudiz nas nuti klasifikovat jako diabeticky syndrom — hyperglykemie jako

disledek rlznych pfi€in, které vedou k symptomiim diabetu.
3.1 Kiasifikace

Nova klasifikace je pfinosem pro praktickou diabetologii, vCetné¢ rozdéleni
diabetu mellitu I. typu ( DM1T) do dvou podtypti. Pfi¢cinou DMIT je zni¢eni B-bunék
vedouci k Gplnému deficitu inzulinu (dfive se pro tento typ diabetu pouZzivala synonyma
juvenilni diabetes, diabetes déti a mladistvych, diabetes nachylny ke ketoacidoze, labilni

diabetes, astenicky diabetes).
3.2 Diagnostika

Diagndza spoc€iva na dikazech chronické hyperglykémii. ,,Pro DMIT je typické
rychle se rozvijejici klinicky obraz, ktery je zplisoben absolutni inzulinopenii
nedostatkem inzulinu““(Rybka, 2007, s. 14).

Prvni ptfiznaky nejsou jen polyurie, polydipsie a pokles hmotnosti ale také i rozvijejici
se dehydratace, ketoza (hromadéni ketolatek) az ketoacidéza. Tyto pfiznaky znamenaji

vSak jen podezieni ale nelze z nich stanovit diagnézu diabetu. Je nutno vySettit



glykémii, a to standardni laboratorni metodou, nelze stanovit diagnézu diabetu pomoci
detek¢nich prouzkii ani pomoci glykovaného hemoglobinu. Provadét glykemicky test
nala¢no nebo glykemickou kiivku v prabéhu interkurentniho onemocnéni nebo stresové
situace neni také pro diagnézu diabetu priikkazné. Je nutné vySetfeni opakovat jeden az

dva tydny po odeznéni onemocnéni. ( Rybka, 2007)

»Podle doporuceni WHO, ktera byla prakticky piijata vSemi staty EU, se
diabetes diagnostikuje splnénim podminek nékteré ze tii moznych diagnostickych
konstelaci.

I, Ptiznaky diabetu plus ndhodnd koncentrace plazmatické glukézy > 11,1 mmol/l
(ndhodnd = stanovena kdykoli v pribc¢hu dne a bez ohledu na casovy interval od
posledniho jidla). Klasickymi ptiznaky diabetu jsou polyurie, polydipsie a hubnuti.
nebo I, Plazmaticka glukéza nalaéno > 7,0 mmol/l (nalacno = bez energetického
pfijmu minimalné po dobu 8 hod.)

nebo 111, Dvouhodinova plazmaticka glukéza > 11,1 mmol/l v oGTT (0GTT se
vySetfuje podle vySe uvedenych pravidel, zaté¢Zovou dévkou je ekvivalent 75 grami
glukdzy rozpusténé ve vode)

* Diagnoza diabetes mellitus podle kteréhokoli ze tfi bodi uvedenych kritérii musi byt
potvrzena vysledkem opakovaného vySetieni provedeného v jiny den, s vyjimkou

ketoacidotické kompenzace“(Rybka, 2007, s. 14, 15).

Podle soucasnych standardii péée o diabetes Ceské diabetologické spole¢nosti je
pfi podezieni na diabetes mellitus tfeba potvrdit/oveéfit diagnézu na onemocnéni nad 7,0
mmol/l standardnim postupem.
O diagnoze diabetu sveédci:
- Ptitomnost klinické symptomatologie provazené ndhodnou glykémii vyssi nez
11,1 mmol/ (u DML1T je dostacujici jedno stanoveni, u DM2T se doporucuje nasledné
jesté glykémie nalacno vyssi nez 7,0 mmol/l - staci jedno stanoveni),
- Pii nepfitomnosti klinickych projevli a nalezu koncentrace glukézy v Zilni
plazm¢ nalacno vys$si nez 7,0 mmol/l ( v plné kapilarni krvi nad 6,1 mmol/l po

osmihodinovém la¢néni, u DM2T ovéfit aspoil dvakrat),



- Nalez glykémie za dvé hodiny pifi oGTT vyssi nebo rovné 11,1 mmol/l
Vv kapilarni krvi nebo zilni plazmé ( u DM2T, pokud glykémie nala¢no byla pod 7,0
mmol/l), tzv. hrani¢ni glykémie nala¢no 5,6 — 6,9 mmol/I(Rybka, 2007).

Ceska diabetologicka spoleénost (CDS) a Ceské spole¢nost biochemie (CSKB)
prevzali diagnosticka kritéria pro glukézu v plazmé Zilni krve nala¢no — FPG (Fasting

Plasma Glucose).

Tato kritéria jsou nasledujici:

- vylouceni diabetes mellitus < 5,6 mmol/l,

- zvySené riziko diabetu je charakterizovano hodnotami FPG > 5,6 mmol/l, t.j,

intervalem hodnot 5,6 — 6, 99 mmol/l. Pro tento stav je navrzen ¢esky termin hrani¢ni

glukoza nalacno (HGL). Tato hodnota ma svij vyznam také pii vyhledavani osob se

zvySenym rizikem diabetu,

- zvySend FPG/IFG, prediabetes ( < 5,6 mmol/l),

- diabetes mellitus < 7,0 mmol/l (nutno potvrdit opakovanym métenim).
Pokud se to tyka glukézovaného toleranéniho testu (0GTT), je stanovisko obou

spole¢nosti nasledujici:

- ordlni glukozovy test je pouZit v pfipadé, Ze neni diagndéza jednoznacné
potvrzena nalezem FPG vys$§im nez 7,0 mmol/l,

- pii ndlezu porusené glukézové tolerance (PGT) se oGTT opakuje ve dvouletych
intervalech,

- oGTT se pouziva v t€hotenstvi u skupin se zvySenym rizikem diabetu (test se
provadi ve 24. — 28. tydnu),

- rozhodovaci limit pro oGTT k diagnéze diabetu je definovan jako hodnota
plazmatické glukoézy v zilni krvi ve druhé hoding po zatézi > 11,1 mmol/l (
k diagnostice diabetu musi byt piekroCeni tohoto rozhodovaciho limitu

potvrzeno opakované(Rybka, 2007).
3.3 Vyhledavani (screening) diabetu

Vyhleddvani diabetu se provadi za pomoci glykémie. VySetieni moci

(glykosurie) bylo nedostacujici, tak se od ného upustilo, a bylo ze screening vylouceno.



Glykémie se provadi:

jednou za 2 roky u nerizikovych jedinct jako soucést preventivnich prohlidek
dle zdravotniho fadu,

jednou za 1 rok u jedincii se zvySenym rizikem, tito jedinci maji bud’ diabetes
v rodinné anamnéze, vek nad 40 let, obezitu, arteridlni hypertenzi nebo gestacni
diabetes ¢i porod plodu o hmotnosti nad 4 kg,

okamzité¢ u osob se zjevnymi ptiznaky diabetu.

Kritéria pro testovani na diabetes u asymptomatickych dospélych jedincii:

testovani na diabetes mellitus by se mélo provadét u vSech osob ve véku 45 let a
vice, zvlasté u osob s BMI 25. Pokud jsou testy v normé&, opakuji se v tfiletych
intervalech.

testovani by se mélo zvazovat u osob v mladS$im vé&ku, nebo by mélo byt
provadéno u osob s nadvahou a s dalSimi rizikovymi faktory (pfimy pfibuzny
s DM, porozeni ditéte vaziciho vice nez 4,5 kg, hypertenze, vysoké hladiny HDL
— cholesterolu, pfi predchozim testovani mély IGT nebo IFG, jiné klinické stavy

spojené s inzulinovou rezistenci(Rybka, 2007).



4 Terapie diabetes mellitus

Lécba diabetika je vyznamnym pilifem v jeho zivoté a to jak u diabetu I. typu

tak i u 1. typu.

Dietoterapie byla v poslednich letech podcenovana, ale vzhledem Kk jejimu
nariistajicimu vyznamu se opét stava stiedobodem zajmu vsech diabetologi, nutri¢nich

terapeutd a edukatora.

Inzulinova 1écba je stale Castéji nutna vzhledem k pfirozenému pribéhu nemoci.
U fady téchto nemocnych je moZno vyuzit farmakokinetickych vlastnosti inzulinovy
analog, kterd umoziuji vice pfiblizit inzulinovy rezim fyziologické sekreci inzulinu a

premixovanych inzulini.

4.1 Dietni lé¢ba pacienti s diabetem

Dieta patii mezi nejzakladnéjsi opatieni v 1€cb¢ diabetu. Nejde vSak o dietu jako
takovou. Dieté odpovida vyzivova opatieni piijata Ceskou diabetologickou spole¢nosti,
ktera se shoduji s pravidly racionalni vyzivy. Glykémie v krvi diabetika je bezpochyby
zavisld na jidle. Dulezit¢ jsou druhy a frekvence stravy. Pfijem jidla by mél byt
ovlivitovan vékem, typem diabetu, pohlavim, sou¢asnou hmotnosti 1 fyzickou aktivitou
pacienta.

Cilem dietni 1écby diabetu je:

- zlepSeni kompenzace onemocnéni pfi dieté sladéné s vlastni produkei inzulinu,
s 1écbou inzulinem nebo PAD a fyzickou aktivitou,

- zachovani pfimétené télesné vahy a hodnotou krevniho tlaku,

- zabranim nepfiméfenym vykyvim glykémie, prevence hypoglykémie a
normalizace glykémie po jidle,

- dosaZeni normalniho sloZeni krevnich lipidd,

- prevence a lécba pozdnich komplikaci diabetu, predevsim aterosklerozy.

A to vSe je dualezité pro udrzeni co nejlepsiho dusevniho stavu pacienta, ale hlavné o co

nejlepsi kvalitu jeho zivota. V praxi to znamend motivovat, volit u kazdého individualni



pfistup a vénovat nalezitou pozornost pii edukaci. Musi byt brana v tvahu jejich

individualni zvyklost stravovani. Nezastupitelnou roli mé samokontrola pacienta.

Mezi nejzakladnéjsi rady pro pacienty, jak vytvofit zdravou racionélni dietu patfi:
- pléanovat jidlo na cely den,
- jist pravideln€ a pomalu pétkrat za den, jidla nevynechévat,
- vzdy posoudit: Pottebuji vylepsit vzorovy jidelnicek? Budu mit vétsi fyzickou
z4téz? Potiebuji druhou vecefti?.
Mezi hlavni potraviny patii potraviny s obsahem polysacharidi, vlakniny. M¢ly by byt
soucasti kazdého jidla. Patfi mezi idedlni zdroje energie. Polysacharidy jsou obsazeny
Vv chlebu (celozrnném, grahamovém) bramborach, cereéliich (ovesné kasi, vlockach),
ryZi.

Dietni 1é¢ba je vyznamna pfi terapii diabetu. V dietnich postupech 1é¢by diabetu
Il. typu nabyva na vyznamu postprandidlni glykémie, kterd mize byt vyznamné
ovliviiovana pfijmem potravy. Postprandidlni glykémie se stava nezavislym rizikovym
faktorem kardiovaskularni mortality u diabetikt II. typu. Moderni dietni 1é¢ba byla
Vv posledni dobé z riznych diivodi podcenovana, ale vzhledem k jejimu narGstajicimu
vyznamu se stava opét stiedobodem zajmu diabetologli, nutri¢nich terapeuti a

edukatorti(Rybka, 2007).

4.2 Terapie diabetu I. typu

Dospéli pacienti s diabetem mellitus I. typu patii do péce diabetologa, mladsi
pacienti do 18 let patii do péce détského endokrinologa. Spravnd lé€ba ma vést
k dosazeni optimalni kompenzaci diabetu s pfihlédnutim na vék, zaméstnani, fyzické
aktivité. Lécba ma zajistit i dobrou kvalitu Zivota nemocného a zabranit vzniku a rozvoji
komplikaci. Lécebny plan zahrnuje dil¢i opatfeni s podrobnou instruktadZi, reZimova
opatfeni, edukaci nemocného, farmakologickou 1é€bu psychosocialni opatieni. Lécba
inzulinem je indikovana u vSech nemocnych s diabetem mellitus I. typu. Inzulin je u
zdravého jedince uvolnovan v5 — 15 minutovych intervalech. Dostupné humanni
ptfipravky nemaji takovou farmakokinetiku a farmakodynamiku, aby napodobili

fyziologickou sekreci. Vyjimkou jsou inzulinové pumpy.



Cilem 1écby nemocného diabetika je dobra kvalita zivota a zamezeni vzniku a
vyvoje komplikaci. Nejblize k tomuto cili je zlepSeni metabolické kompenzace
intenzifikovanou inzulinovou lé¢bou. Limitujicim faktorem k dosazeni ideélni
kompenzace u intenzifikovanych inzulinovych rezimi je hypoglykémie. U diabetika

Ltypu je nutné zah4jit inzulinovou terapii hned pfi zachytu onemocnéni.

Zasady 1é¢by inzulinem u diabetikt:

- 1é¢ba se provadi humannimi inzulinovymi analogy

- pocet davek je volen tak, aby zajistil co nejlepsi kompenzaci diabetu, a tak
napodobili fyziologickou sekreci inzulinu formou opakovanych injekci — MDI (pomoci
inzulinového pera, nebo inzulinové pumpy)

- pfi rezimu MDI stimulujeme vylu¢ovani inzulinu injekcemi kratce, nebo
ultrakratce ptusobiciho inzulinu tésné pied jidlem

- velikost jednotlivych davek je tfeba stanovit individualné

- uspésnost 1é€by zavisi na druhu inzulinu

- soucasti 1éCby je sebekontrola

- kompenzace diabetu je zavisld na inzulinoterapii, ale i na komplexnim pfistupu,
snaha o normalizaci dal$ich rizik a screening dlouhodobych komplikacich(Rybka, 2007;
Andg¢l, 2001)

4.3 Terapie diabetu Il. Typu

Soucésti komplexnich opatfeni je u nemocného s diabetem II. typu lécba
hyperglykémie. Do komplexnich opatieni déale patfi zména Zivotniho stylu, odstranéni
nepiiznivych vlivii prostfedi ( pfisun kalorii, nedostatecny pohyb), ale i1 lécba
hypertenze, dyslipidemie a obezity. Cilovych hodnot glykémie je mozno dosahnout
farmakologickou, lae i nefarmakologickou cestou. Strategie v 1é¢bé glykémie vychazi

z inzulinové rezistence a inzullinové defience v patogenezi.

V Komplexni diabetologické péci je nutno respektovat i tyto aspekty:

- udrzovani pifimétené télesné hmotnosti,

- pfimétena denni davka inzulinu (idealni do 40 j/za den, davka nad 60 — 70 j/den
by méla byt signalem k tpravé 1écebného rezimu,

- normalni hladiny krevnich tukd,



- udrzovani normalni nebo doporuc¢ené hodnoty krevniho tlaku,
negativni bilkovina v moc¢i ( pozitivni mikroalbuminurie jiz ukazuje posSkozeni ledvin).
U nékterych nemocnych je dosazeni vyborné kontroly tézké a bez
selfmonitoringu ji u diabetika I. typu, a v urcitych situacich ani u diabetika Il. typu nelze
zajistit. Cile 1écby stanovujeme individualné u téchto nemocnych, kde se tésna kontrola
neni zriznych divodi nutnd — u nékterych starSich pacienti nebo u nemocnych
S prognosticky avaznymi chorobami se spokojime s méné piisnymi cilovymi
hodnotami. Zvlastni diraz klademe na edukaci diabetiki — vychovné vzdélavaci
program, ktery vede diabetika k vétsi samostatnosti v oblasti péce o svoji nemoc,
scilem pfenést na né spoluzodpovédnost za I1écbu. K dalsim IéCebnym a
oSetfovatelskym opatfenim patii péce o dobry duSevni stav diabetikil, zavedeni opatieni

zamezujicich koufeni a pfirozené terapie obezity, hypertenze a dyslipidemie.

Nutricni doporuceni jsou pro diabetiky urCovana konsenzem odbornych
spole€nosti v jednotlivych zemich. Medikamentézni terapii diabetu zahajujeme u
pacientil, u nihz nefarmakologicka opatieni nejsou dostatecnd ke kompenzaci diabetu.
Pti volbé perordlnich antidiabetik — PAD se fidime podle toho, ktera porucha je vice
vyjadiena, zda inzulinodeficience nebo inzulinorezistence. Ob& poruchy se vzdjemné

zhorsuji.

Podle standardti Ceské diabetologické spoleGnosti lze zpodatku terapie
nemocného s diabetem II. typu pouzit jen nefarmakologickou 1€¢bu. Pokud je porucha
glykoregulace pii1 stanovani diagndézy mirné€jSiho stupné. Nevede-li vSak tato lécba
k dosazeni cilovych hodnot glykémie v prubého 3 mésict, je tieba zahdjit

farmakologickou 1é¢bu pomoci peroralnich antidiabetik — PAD(And¢l, 2001).
4.4 Léc¢ba kontinualni subkutanni infuzni inzulinovou pumpou

Lécba inzulinovou pumpou piedstavuje v dneSni dobé moderni léebnou
metodu. Tato metoda se pouziva zvlasté v 1écbe diabetu 1. typu, ale je mozno v urcitych
pfipadech i1 u diabetu II. typu. Jde o nadstandardni lécbu. Inzulinové pumpy maji
vyhodu predevsim v tom, Ze mohou plynule po celych 24 hodin zajistovat dostupnost
inzulinu a optimalizuji terapii diabetu vtom smyslu, ze umoziuji soulad podéni
inzulinu, pfijmu potravy a fyzické aktivity tak, aby vysledna hladina glukézy byla

optimalni a pacient se mohl vyhnout vykyvim glykémie.



Lécba pomoci inzulinové pumpy je indikovana v diabetologickém centru
Vv pripadech:-
- opakovana a nepoznané hypoglykémie, kterou nelze ovlivnit jinak — v¢etné

podavani dlouhodobého analoga,

- vyrazny fenomén usvitu neovlivnitelny jinymi inzulinovymi rezimy,

- nekoncepcni piiprava a gravidita, neni-li kompenzace dosazené¢ho jinym
intenzifikovanym rezimem,

- prevence vzniku a moznost ptiznivého ovlivnéni mikrovaskularnich komplikaci
pti dlouhodobé neuspokojivé kompenzaci neovlivnitelné kinymi inzulinovymi rezimy a
prikaznosti zlepSeni metabolitické kompenzace pii 1€€bé pumpou,

- ochrana transplantované ledviny u pacientll, u kterych doslo k odhojeni stépu
pankreatu nebo u nichz nebyla provedena kombinovana transplantace — ledvina +

pankreas(Rybka, 2007, Andé&l, 2001).



PRAKTICKA CAST:

5 OsSetrovatelsky proces u diabetes mellitus

Osettovatelsky proces se sklada z péti krokt. Posouzeni, diagnostika, planovani,
realizace a hodnoceni. Cilem posouzeni je zalozeni informaci o pacientovi. Zahrnuje
sbér, ovéfovani a tiidéni Gdaji o zdravotnim stavu pacienta. Cilem diagnostiky je
zhodnoceni klientovych potfeb, problémil a zhotoveni sesterskych diagndz. Sesterska
diagndza je zavérem o aktudlnim nebo potenciondlnim naruSenim zdravotniho stavu
pacienta. Podstatou planovani je stanoveni cile, vyslednych kritérii a planu sesterskych
intervenci. Realizace se rozumi vykonani planovanych oSetfovatelskych intervenci.

Cilem hodnoceni je ur¢it dosazeni stanovenych cili (Sysel, Pavlikova, Sklarova, 2002).

Postupné se zacal v oSetfovatelském procesu pouzivat termin oSetfovatelska
diagndza pouZiva se pro oznaceni problému pacienta. OSetfovatelsky proces je cyklicky,
jeho slozky nésleduji v logickém potfadi a v daném casovém sledu. Na konci prvniho
cyklu se mize péce ukoncit, pokud se dosahlo cili, nebo se mize cyklus znovu po
posouzeni opakovat. Vyhody oSetfovatelského procesu jsou jak pro sestru, tak i pro
pacienta. Ze strany pacienta jde o kvalitni planovanou péci, kterd uspokojuje potieby
jednotlivce, rodiny, komunity ¢i spole¢nosti. Vyhodou je také, navaznost a kontinuita
péCe a Ucast pacientll na péCi. Ze strany sestry jde o systematické oSetfovatelské
vzdélani, spokojenost v zaméstnani, odborny rust, vyhnuti se rozporu se zakonem,
realizace standardii oSetfovatelské praxe a splnéni standardii akreditovaného pracovisté

(Mastiliakova, 2002; Kozierova, Erbova, Olivierova, 1991).

5.1 Ziskani informaci

Informace jsem ziskala od pacienta rozhovorem pii jeho hospitalizaci ve dnech
7.12 do 11.12. 2009. Dalsi informace jsem vycetla v lékaiskych zpravach a

oSetfovatelské dokumentaci. OSettujici personal byl také zdrojem mich informaci.



5.2 Lékarska anamnéza

Jméno: T.J.

Datum narozeni: 5. 1. 1952.

Adresa: Praha.

Nynéjsi onemocnéni: Diabetickd gangréna II. prstu PDK.

Vitalni funkce: TK 148 /76 mmHg, P — 68 / min, TT — 37,5°C.

Rodinna anamnéza: otec 7 v 54 letech pro nddor na mozku, matka § na staii Diabetes
mellitus II, typu a CMP, sourozence nema.

Osobni anamnéza: prodé¢lal bézné détské nemoci, urazy neudava, byla mu zjisténa
CHOPN, nevzpomind si uz kdy, je sledovan vplicni ambulanci,
vroce 2000 diagnostikovan diabetes mellitus IL.typu, od roku 2005 na inzulinu,
sledovan, Hyperlipoproteinemie na terapii statinem, od roku 2002 sledovan
v kardiologické ambulanci se zavérem stav po infarktu myokardu spodni stény, pacient
je bez prikazu vyznamneé stenozy koronarnich tepen
Ischemie DK v roce 2007, hospitalizovan pro gangrénu levého haluxu, nasledna
amputace, sledovan v cévni ambulanci, pak i sneseni nekrosy na pulpé II. prstu PDK,
neguje CMP, onemocnéni ledvin.

Farmakologicka anamnéza:

Micardis 1 -0 -0,

Coryol 1-0-1,

ANP 1001-0-0,

HCHTZ1-0-0,

Sortis0—-0-1,

InzulinHMR 12 - 12 -12j.,

NPH 24js.c.

Socialni anamnéza: Zije s manZelkou v byté. Nav§tévovan détmi s rodinami. VVztahy
S rodinou ma dobré.

Pracovni anamnéza: Od ledna 2005 invalidni dichodce pro diabetes mellitus. Dfive
pracoval jako automechanik. VVztahy na pracovisti mél dobré.

Spiritudlni anamnéza: Je nevéfici. Vira pro n¢ho v zivoté nebyla diilezita.



Abusus: Od mladi koufi i 40 cigaret za den. Posledni dva roky postupné omezuje, nyni
kouii vyjimecné. Alkohol pouze pfilezitostné.

Alergie: Neguje

Laboratorni vySetieni: krev — glykémie, FW, krevni obraz a diferencial, lipidovy
soubor, biochemie, hematologie, koagula¢ni vySetifeni, mo¢ - chemicky, biochemicky,
M + MS.

Jina vySetieni: EKG, Angiografie.

Zakladni lékaiska diagnoza: Diabeticka gangréna IL.prstu PDK, diabetes mellitus II.
typu na inzulinoterapii.

Piidruzené lékarské diagnézy: CHOPN, St. p. IM spodni stény, Ischemie DK,

Hyperlipoproteinémie.

Na zékladé¢ téchto informaci a vysetfeni byla Iékafem stanovana nasledujici 1é¢ba.
Lécba pri prijeti pacienta:
Pti pfijeti byl naordinovan Augmentin 5g po osmi hodinach 8 — 16 — 24. Réana byla

oSetfena prontosanem a lokaln¢ byl ptiloZen NU — Gel. Réana sterilné kryta.

Fragmin 5000 j. antikoagulancia a24h s.c.,
Novarpid kratkodobé¢ pusobici inzulin 36 —16—-20  s.c.
Levemir dlouhodobé pisobici inzulin 24 j. v 22 hod  s.c.,
Augmentin5g  antibiotikum 8 —16 - 24 hodin i.v.,
Tralgit gtt. analgetikum 10gtt. — 10gtt. — 10gtt. p.o.

Standartni 1écba:
Micardis 80 mg antihypertenzivum  1-0-0 p.o.,
Coryol 25 mg beta blokator 1-0-1 p.o,
Anopyrin 100 mg ex.
Sortis 40 mg hypolipidemikum 0-0-1 p.o.
Defekt je kazdy den pfevazovan a oSetien. 1 x za dva dny se provadi odstranéni
nekrotickych ¢asti. Je pfikladan NU — gel a proplach prontosanem. Timto zpisobem je

rdna oSetfovana az do doby opera¢niho vykonu.



5.3 Fyzikalni vySetieni provedené sestrou

Celkovy vzhled: Na pacientovi jsou jasné znamkKy febrilie, je opoceny, bledy, unaveny.
Je pii védomi, orientovany osobou mistem i ¢asem. Jeho vyska je 180 cm a vaha 90 kg,
je pfimétené vyzivy. Pacient spolupracuje.

Fyziologické funkce: M4 febrilii, zvySeny krevni tlak, jinak jsou jeho fyziologické
funkce v normé.

KiiZe: Je anemicky, bledy, bez ikteru, klize je bez znamek krvaceni. Hydratace v normé.
Na levé noze stav po amputaci, 1 cm klidny defekt s ¢istou spodinou. Na pravé noze
lividni zbarventi II. prstu s maceraci ktize.

Hlava a krk: bez deformit, na poklep nebolestiva, monocefalickd, o¢i anikterické,
bulby ve stfednim postaveni, bez strabizmu a nystagmu. Skléry bilé, zornice izokorické,
reakce na osvit spravnd. Nos a uSi bez deformit, sluch neporusen. Jazyk vlhky
nepovleceny, plazi ve stiedni c¢afe, sliznice vlhké. Chrup zdravy. Krk je soumérny,
pohyblivost neomezend. Lymfatické uzliny a Stitnd zldza nezvétSena. Kréni zily
rovnomeérné pulzujici, jejich napln je pfimétena.

Hrudnik: symetricky, pfi dychani se rovhomérné rozviji, bez deformit, ne poklep plny,
jasny. Dychani fyziologické, sklipkové, Cisté bez vedlejSich fenoméni. Srde¢ni akce
pravidelna.

Bricho: poklepové nad trovni hrudniku vzhledem k nadvaze, soumérny tvar. Pupek je
vztaZzeny. Bficho je na pohmat hife vySetfitelné z diivodi nadvahy. Peristaltika dobie
slysitelna. Pocit na zvraceni a nauzeu nepotvrzen.

Koncetiny: Horni koncetiny jsou symetrické, bez edémii a koznich zmén, dobie
prokrvené a voln¢é hybné. Dolni koncetiny: voln¢ hybné, svalova sila a tonus soumérny
Vv norm¢. Bez edému a varixii. Na levé noze stav po amputaci, defekt velikosti 1 cm
s Cistou spodinou, klidny, nebolestivy. Na pravé noze lividni zbarveni II. prstu a
macerace kize, defekt je s hnisavou sekreci a otokem, vysoka bolestivost. Omezeni

hybnosti nohy pii bolesti.
Osetrovatelska anamnéza dle modelu M. Gordonové

1, vnimani zdravotniho stavu, aktivity k udrZeni zdravi: pacient spravné chape
pojem nemoc a zdravi. Ma pocit, Ze dodrzuje lékaiska doporuceni. Je si védom

zévaznosti svého onemocnéni. Podle jeho slov je snim smifeny. Znd komplikace



diabetu II. typu, které mohou nastat. Udava, ze ma piesto strach z budoucnosti, aby byl
schopen postarat se o rodinu. Pacient se snazi, aby se jeho zdravotni stav zlepsil.

2, VyZiva a metabolismus: pacient je zvykly stravovat se pravidelné. Ji 6 x denné —
snidan¢, svacina, ob&d, svacina, vecefe, druha vecefe. Ma piiméeienou chut’ k jidlu.
V potravé ma zatazeny velky pocet ovoce a zeleniny. Sladké neji. Nema rad pfilis
kotenéna jidla. Za den vypije 2,5 — 3 litry pfevazné¢ ¢aje, nebo vody. Kavu pije jednou
za den. Pacientovy je naordinovana dieta ¢islo 9. — diabeticka. Télesna hmotnost se za
poslednich deset let nezménila. Vaha je 90 kg a vyska 180 cm / BMI: 29. Kozni turgor
je pfiméfeny a sliznice jsou rizové, vihké.

3, vylufovani: v této oblasti pacient neshledava zadné obtize. Moci bez potizi a stolice
je pravidelna, pfiméfené hmotnosti a bez pfiméesi. Na zdchod chodi o francouzskych
holich s obCasnou pomoci, prevazné sam. Stolice a mo¢ ma fyziologickou barvu a
zapach.

4, aktivita a cvifeni: v mladi se pacient vénoval cyklistice a turistice. Byl sportovné
zalozeny. V poslednich 10 letech — od onemocnéni, se sportu viibec nevénuje. Jediné
pasivné, koukanim na fotbal. Béhem dne se né€kolikrat prochazi po chodbé oddéleni a
francouzskou holi. Chtze je ztizena bolesti v PDK a tunavou. Pacient aktivné
spolupracuje. Je Castecné sobéstacny. Potfebuje pouze obfasnou pomoc a dohled druhé
osoby pfi pohybu ¢i aktivitdich denniho Zivota. Ke zjiSténi rizika vzniku dekubitii jsem
pouzila rozsifenou stupnici Nortonové (ptiloha C). Bodové hodnoceni bylo 26 bodi.
Nebezpec¢i vzniku dekubitli nehrozi.V této oblasti jsem také provedla Bartheldv test
zékladnich vSednich ¢innosti (pfiloha B). Zavislost stfedniho stupné 60 bodt.

5, spanek a odpocinek: se spankem nema pacient problémy, spi celou noc, nic ho
nebudi. Pies den spi jen malo, obéas po ob&dé. Zadné 1éky na spanek neuziva.

6, vnimani, poznavani: pacient vidi dobfe, bryle nenosi. Sluch je neporuSen. Rad si
povidd a samota mu vadi. Pamét’ je neporusend. Stézuje si na bolest PDK. Je dobie
orientovan — osobou, mistem 1 Casem. Védomi je jasné. Pacient udrzi pozornost a je
velice komunikativni, spolupracuje. Re¢ je plynula a zfetelna. Bolest stupné ¢islo 4 — na
stupnici O az 10 kdy 10 je bolest nesnesitelnd. Vnimani bolesti je pfimétené. Pacient ma
nedostatek informaci o diabetické diet¢ a chybi mu i n€kolik informaci o samotném
onemocnénti.

7, sebepojeti, sebeticta: pacient se fadi k optimistim. Se svou chorobou je jiz szity a

smifeny. Mrzi ho, Ze se nemlze zcela samostatné obslouzit a pohybovat se. Je nerad na



vvvvv

vV budoucnosti. Je si védom zdvaznosti onemocnéni. Nepropadd mu, chce bojovat.
Aktivné spolupracuje na zlepSeni svého zdravotniho stavu.

8, pInéni roli, mezilidské vztahy: pacient bydli s manzelkou v prazském byté. Jsou na
sebe hodné zvykli a dopliuji se. Manzelka a déti ho denné navstévuji. Rodina projevuje
zdjem o onemocnéni. Pacient si v posledni dobé neuvédomuje rodinné neshody c¢i
problémy.

9, sexualita, reprodukéni schopnost: pacient neuvadi zddné sexualni problémy. Nikdy
se nelécil na zadné poruchy. Je spokojen, ma dvé déti.

10, stres, zatézové situace, jejich zvladani, tolerance: pacient proziva nelehké obdobi,
pfesto se snazi zachovat chladnou hlavu a s onemocnénim bojovat. Citi se byt mirné
nervozni a pocituje zvySené napéti. Stres podle jeho slov neproziva.

11, vira, presvédceni, Zivotni hodnoty: pro pacienta neni vira nijak dilezitd, je
nevértici. V prvni fadé chee zabezpecit rodinu.

Jiné: pacient je ohroZen infekci v souvislosti se zavedenim PZK. Pfitomnost infekce
v ran€ miize zkomplikovat proces hojeni a z divodu obéhovych zmén bude hojeni ran

na PDK pomalejsi.
Stanoveni oSetfovatelskych diagnéz

Na zakladé€ rozhovoru, pozorovani, provedeného fyzikalniho vysetfeni a celkové
analyzy dokumentli pacienta, vpribéhu 5 dnd, byly stanoveny nasledujici

osetfovatelské diagnozy.
Aktualni oSetiovatelské diagndzy:

1, Tkanova integrita porusena II. prstu PDK v souvislosti s ptitomnosti infekce v rané

projevujici se destrukci tkdné a nasladlym odérem.

2, Bolest akutni v PDK v souvislosti s obéhovymi zménami projevujici se vyslovenou

stiznosti na bolest, vyrazem bolesti ve tvafi a neklidem.

3, Neznalost v oblasti vyzivy a samotného onemocnéni v souvislosti s nedostatkem
informaci projevujici se nespravnymi uvahami, nedodrzovani diabetické diety a

nadvahy.



4, Strach z operace a dalsich komplikaci diabetu v souvislosti se zavaznym chronickym

onemocnénim projevujici se verbalizaci, nervozitou a zvySenym napé&tim.

5,Péce o sebe sama nedostateCna castecnd v oblasti hygieny, oblékani, v uprave
zevnéjsku a v péfi o vyprazdnovani v souvislosti sbolesti v PDK projevujici se
zhorSenou schopnosti pfesunout se do koupelny a na WC, zajistit si hygienické
pomiicky, osprchovat se, obtiznym oblékanim a svlékanim dolni ¢asti téla,

nepraktickymi pohyby a verbalizaci.
Potencionalni oSetiovatelské diagnozy:

6, Infekce riziko vzniku v souvislosti se zavedenim permanentniho Zilniho katétru —

dale jen PZK.

7, Adaptace poruSend, riziko vzniku v souvislosti s nedodrzovanim diabetické diety,

nespravnymi uvahami, Spatnym dodrzovanim hygieny

8, VyZziva porusena, nadmérnd hrozici riziko vzniku v souvislosti se Spatnymi navyky

stravovani



Rozpracovani osetiovatelskych diagnéz:

1, Tkanova integrita porusSena II. prstu PDK v souvislosti s piitomnosti infekce

V rané projevujici se destrukci tkané a nasladlym odérem.

Priorita: vysoka.

Cil kratkodoby: udrzeni defektu bez dalSich komplikaci do dne operacniho vykonu.

Cil dlouhodoby: zhojeni defektu bez komplikaci do dvou mésici.

Vysledna kritéria:

- pacient zna pfic¢inu destrukce tkan¢€, naslednou 1écbu a dalsi komplikace do 24
hodin,

- pacient ma fyziologickou télesnou teplotu do dne provedeni operacniho vykonu,
- pacient zna zadsady oSetfovani defektu — neodhalovat ranu, nemanipulovat s ni,

do 30 minut.

Intervence:

- uved pacientovu PDK na 1tZko do zvySené polohy (sestra),

- edukuj pacienta o pficin¢ destrukce tkané, nasledné 1€€bé a moznych
komplikacich (sestra),

- edukuj pacienta o zasadach oSetfovani defektu (sestra)

- pravidelné asistuj ¢i pfevazuj, hodnot’ a oSetfuj ranu dle ordinace Iékare,
dokumentuj (sestra),

- podavej dle ordinace 1ékate antibiotika k 1é€b¢ infekce a sniZeni télesné teploty a
zéaroven sleduj jejich ucinek (sestra),

- pfi manipulaci s rdnou dbej na zasady asepse (sestra),

- Vv pravidelnych intervalech monitoruj a dokumentuj vitalni funkce — TT, TK, P,
D, stav védomi (sestra),

- Vv pritbéhu dne polohuj PDK po tfech hodinach — prevence dekubitu na pat¢,

edukuj pacienta o nutnosti polohovani (sestra).



Realizace: (8.12)

- pacient ulozen na lizko, PDK ve zvys$ené poloze (9:00 hod, sestra),

- proveden pievaz PDK lékafem za asistence sestry (10:15 hod, 1ékaf, sestra),

- dle ordinace lékaie defekt oSetien a sterilné kryt (10:30, sestra),

- kazdé tfi hodiny métfeny fyziologické funkce TK, P, D, TT, stav védomi a
hodnocena rana — bolestivost, prosakovani do obvazu (setra),

- dle ordinace 1ékafe podany antibiotika 8 — 16 — 24 hodin, p.o. sledovan jejich
ucinek (sestra),

- pacient edukovan o pfi¢iné destrukce tkané, nasledné 1é¢b¢, moznych
komplikacich, nutnosti polohovat PDK a zasadich oSetfovani defektu (14:00 hod.,
sestra),

- provedeno ovéieni zda pacient edukaci porozumél (16:00 hod., sestra).

Vyhodnoceni: (11.12)

Cil kratkodoby splnén. Defekt na PDK ma stejnou velikost a charakter. Odér pietrvava.
Okolni tkan je na dotek citlivd, mirn€¢ zacCervenald a tepla. Télesna teplota klesla na

37°C. Cil dlouhodoby nelze zatim vyhodnotit.



2, Bolest akutni v PDK v souvislosti s obéhovymi zménami projevujici se

vyslovenou stiZnosti na bolest, vyrazem bolesti ve tvari a neklidem.

Priorita: stfedni.

Cil kratkodoby: Bolest se zmirni ze stupné Cislo 4 na stupen ¢islo 2 do jednoho dne.

Cil dlouhodoby: bolest se nezhorsi do planované operace.

Vysledna kritéria:
- pacient zna piicinu bolesti (do 3. hodin, sestra),
- pacient udava zmirnéni nebo odstranéni bolesti (do 24. hodin, sestra),

- pacient nema neverbalni pfiznaky bolesti (do 8 hodin, sestra)

Intervence:

- podej pacientovi dostatek informaci (sestra),

- uznej pritomnost bolesti (sestra),

- zajisti, aby mohl pacient odpocivat béhem dne (sestra),

- vybidni pacienta, aby popsal své bolesti a co je ovliviluje (sestra),

- Vv pravidelnych intervalech monitoruj a dokumentu;j Skalu bolesti (sestra).

Realizace: (8.12)

- pacient ulozen na lizko, PDK ve zvysené poloze (9:00 hod., sestra),

- pacient chape pfi¢inu bolesti a jiz vi, ze musi vice odpocivat (10:00 hod., sestra),
- pacientovi podany analgetika dle ordinace lékafe a sladovan jejich ucinek (7,
12,18 hod, sestra)

- kazdé tii hodiny méfena Skala bolesti a hodnoceni bolesti (pfiloha A) - sestra

Vyhodnoceni: (9.12)

Cil kratkodoby splnén. Bolest ustoupila ze stupné ¢islo 4 na stupen ¢islo 2. Pacient jiz
chdpe, Zze musi vice odpocivat a nohu nepifemahat. Dodrzuje klid na luzku. Cil

dlouhodoby nelze zhodnotit.



3, Neznalost v oblasti vyZivy a samotného onemocnéni v souvislosti s nedostatkem
informaci projevujici se nespravnymi ivahami, nedodrZovanim diabetické diety a

nadvahy.

Priorita: stfedni.

Cil kratkodoby: uroven znalosti zlepSena do jednoho dne.

Cil dlouhodoby: dosazeni urovné znalosti vedouci ke kompenzaci onemocnéni do

tydne.

Vysledna kritéria:
- pacient spravné sestavuje jidelni¢ek diabetické diety do 3 dni,

- pacient zna zasady diabetické diety do 2 dnf,

- pacient ma zajem o zménu svého jidelnicku do jednoho dne.

Intervence:

- zjisti roven znalosti o diabetické dieté pacienta (sestra),
- urci schopnost pacienta ucit se (sestra),

- posud’ motivaci pacienta jeho blizkymi (sestra),

- zapoj pacienta pomoci vhodné literatury, nebo informacnich letakt (sestra).

Realizace: (9.12)

- zhodnocen rozsah znalosti diabetické diety pacienta (9:00 hod, sestra)

- provedena edukace pacienta o diabetické dieté, sestavovani jidelnicku (9:20 hod,
sestra)

- pacient dostal informacni material, ktery obsahuje informace o diabetické diet¢ a
jidelnicek na tyden (10:00 hod, sestra)

- edukace manzelky o diabetické dieté, doporuceni vhodné literatury (14:00 hod,
sestra)

- provedeno ovéfeni, zda pacient edukaci porozumél (16:00 hod, setra)



Vyhodnoceni: (10.11)

Cil kratkodoby splnén. Pacientovi znalosti jsou na vys$Sim stupni. DnesSni edukaci
porozumél. Umi spolupracovat s novym informa¢nim materidlem. Cil dlouhodoby nelze
hodnotit, ale pacient je schopen si sam sestavit tydenni jidelni¢ek. Vi, jaké suroviny

nesmi jist. Vi ¢eho se ma vyvarovat, a ¢im tyto pro né¢ho oblibené suroviny nahradit.



4, Strach z operace a dalSich komplikaci diabetu v souvislosti se zavaznym
chronickym onemocnénim projevujici se verbalizaci, nervozitou a zvySenym

napétim.
Priorita: stfedni.

Cil kratkodoby: minimalizace strachu z opera¢niho zakroku v maximalni mozné mite

do dne jeho provedeni.
Cil dlouhodoby: minimalizace strachu z komplikaci v obdobi po opera¢nim vykonu.

Vysledna kritéria:

- pacient je dostatecn¢ informovan o svém zdravotnim stavu a komplikacich jeho
onemocnéni do dvou dnd,

- pacient zna komplikace diabetu a vi, jak jim ma ptedchazet do tydne,

- pacient verbalizuje pocit uklidnéni do tydne.

Intervence:

- edukuj pacient o operacnim vykonu a jeho moznych komplikacich,

- edukuj pacienta o moznych komplikacich diabetu,

- nabidni pacientovi informacni material o komplikacich onemocnéni diabetes
mellitus,

- umozni pacientovi pravidelné navstévy rodinnou.

Realizace: (9.12)

- pacient edukovan o opera¢nim vykonu, jeho moznych komplikacich a jak vSe
bude pftiblizné probihat (10:00 hod, sestra),

- pacient byl edukovan o mozZnych komplikacich diabetu a jejich ptredchazeni
(11:00 hod, sestra),

- pacientovi byl poskytnut informacni material o moznych komplikacich diabetu
(11:45 hod, sestra),

- pacient je denn¢ navstévovan jeho rodinou, rodina si je védoma jak jsou pro

pacienta navstévy dulezité ( 14:00hod, sestra).



Vyhodnoceni: (11.12)

Oba cile nejde zhodnotit, ale pacient mluvi o vétsi informovanosti, diky které vi,co ho

¢eka a tim si je jistéjsi a strach se mu zmirfuje.



5, PéCe o0 sebe sama nedostatena ¢aste€na v oblasti hygieny, oblékani, v Gpravé
zevnéjsku a v péc€i o vyprazdiovani v souvislosti s bolesti v PDK projevujici se
zhorSenou schopnosti presunout se do koupelny a na WC, zajistit si hygienické
pomicky, osprchovat se, obtiZnym oblékanim a svlékanim dolni ¢asti téla,

nepraktickymi pohyby a verbalizaci.

Priorita: stiedni.

Cil kratkodoby: troven sebepéce zvySend v maximalni mozné mife.

Cil dlouhodoby: sebepéce obnovena do tfi tydni.

Vysledna kritéria:
- pacient je sobéstacny do tfi tydnd,
- pacientova sobéstacnost se zlepSi po zmirnéni intenzity bolesti,

- pacientova sobéstacnost se nezhorsi do doby opera¢niho vykonu.

Intervence:

- zajisti pacientovi dostate¢nou péci v oblasti hygieny, oblékani, Gipravé zevnéjsku
a Vv péci o vyprazdilovani (sestra),

- vysvétli pacientovi nutnost zlepSeni v oblasti sebepéce (sestra),

- aktivizuj pacienta pii hygieng, oblékani, péci o vyprazdinovani, ... (sestra),

- povzbuzuj pacienta k sobé&stacnosti (sestra),

- mluv zfetelné a podavej jasné a jednoduché pokyny (sestra),

- piiprav jednotlivé pomucky (sestra),

- zajisti pacientovi soukromi pii hygiené ( sestra),

- dohliZzej a pomahej pacientovi pfi jidle (sestra).

Realizace: (10.12)

- pfipravila jsem veSkeré pomicky k hygiené (vzdy béhem den kdy je potieba,

sestra),



- pacient byl edukovan o dulezitosti aktivizace pti péci o sebe sam (10:00 hod,
sestra),

- pacient byl edukovan o dilezitosti zlepSeni v oblasti sebepéce (10:30, sestra),

- do pfisti navstévy mi pacient ukazal, jak umi pracovat s pomtickami (11:45,

sestra).

Hodnoceni: (11.12)

Pacient provadi péci o sebe sam na urovni svych moznosti — cil byl splnén ¢astecne,
vice nelze hodnotit. Pacient je ¢aste¢né sobéstacny, jiz nevyzaduje pomoc pii kazdém

jeho pohybu.



6, Infekce riziko vzniku v souvislosti se zavedenim PZK.
Priorita: stiedni.
Cil: zamezeni vzniku infekce v dob& zavedeni PZK.

Vysledna Kkritéria:
- pacient nema infekce v misté zavedeni PZK do doby zrugeni PZK,

- pacient vi jak poznat vznikajici infekci do jednoho dne.

Intervence:

- informuj pacienta o znamkach infekce jako je bolestivost, paleni, otoky,
zacervenani, pulsovani, a o nutnosti tyto zmény okamzité nahlasit (sestra),

- pti manipulaci s PZK dbej na zasady asepse (sestra),

- denné pievazuj PZK a dokumentuj (sestra),

- pravidelné kontroluj béhem dne misto zavedeni PZK a jeho okoli (sestra).

Realizace:

- pacient byl informovan o zndmkach infekce ( 8:00 hod, sestra),

- pii manipulaci s PZK dbam na zasady asepse ( vzdy béhem dne, sestra),

- prevazan PZK a posouzeni zapsano v dokumentaci (11:00 hod, sestra),

- pravidelné kontroluji misto zavedeni PZK a jeho okoli ( vzdy béhem dne,

sestra).

Hodnoceni:
Cil nelze posoudit. Za moji pfitomnosti infekce nevznikla. Pacient znd jasné znamky

infekce a pokud nastanou informuje sestru.



7, Adaptace porusSena, riziko vzniku v souvislosti s nedodrZovanim diabetické

diety, nespravnymi tivahami, Spatnym dodrZovanim hygieny.

Priorita: stiedni.

Cil: vyssi zajem o ucast pacienta na péci o sebe sam do tii tydnt.

Vysledna kritéria:

pacient zna zésady spravné hygieny do jednoho dne,
pacient zna zasady diabetické diety do dvou dnd,
pacient sam verbalizuje spravné uvahy o diabetické dieté a zdsadach osobni

hygieny do dvou dnd.

Intervence:

Realizace:

vyslechni pacienta a zjisti jeho nahled na neochotu pfizptsobit se soucasné
dieté (sestra),

uréi miru schopnosti pacienta vyuzivat dostupné zdroje (setra),

uznej pacientovu snahu a vstiicnost (sestra),

zabran pocitim viny u pacienta (setra),

vytvor pfiznivé podminky pro komunikaci s pacientem (sestra).

(11.12)

vytvofeny pfiznivé podminky pro komunikaci (8:00 hod, sestra),

pacient vyslechnut a byl zjiStén jeho nahled na jeho dfivéjsi neochotu (8:00
hod, sestra),

ur¢ena mira schopnosti pacienta a vyuzivani dostupnych zdroj (8:30 hod,

sestra).

Hodnoceni: (11.12)

Pacientiiv ndhled na diivejs$i neochotu je nyni pozitivni. Bude se vice snazit a dodrzovat

dané doporuceni. Mira schopnosti pacienta je pfiméfenda. Pacientova byla uzndna snaha

a vstiicnost. Pocity viny nenastali. Cil nelze vyhodnotit.



8, VyzZiva poruSend, nadmérna hrozici riziko vzniku v souvislosti se Spatnymi

navyky stravovani.
Priorita: stiedni.
Cil: Pacient chape své energetické potieby do 14 dnti.

Vysledna kritéria:
- pacient si spocitd energetickou hodnotu potravin, které sni za jeden den,

- pacient se sestavi jidelnicek se spravnou energetickou hodnotou.

Intervence:
- zajisti informace pro pacienta od dietni sestry (sestra),
- zajisti dostatecny informacni material (sestra),
- navrhni pacientovi systém self — monitoring Kk posileni pocitu kontroly nad
sebou samotnym (sestra),
- ved pacienta k rozhodnuti vést aktivni Zivot a kontrolovat zptisob stravovani

(sestra).

Realizace: (11.12)
- pacienta navstivila dietni sestra a poskytla mu dostatek informaci (9:00 hod,
dietni sestra),
- zajistén dostate¢ny informac¢ni material (11:20 hod, sestra),
- do edukace byla zapojena manzelka pacienta, kterd mu doma pfipravuje
stravu (14:00 hod, sestra),

- pacient poucen o self - monitoringu (12:00 hod, sestra).
Hodnoceni: (11.12)

Pacienta navstivila dietni sestra a poucila ho o hodnotach energie jaké potraviny maji.
Poskytla mu informaéni materil, podle které¢ho si mize energetickou hodnotu potravin
vypocitat. Do edukace byla zapojena i manzelka, ktera pfipravuje pacientovi domaci

stravu. Pacien byl pougen o self — monitoringu. Uplny vysledek cile nelze zhodnotit.



Celkové hodnoceni: (11.12.)

Pacient TJ. ¢ekd dne 14.12 operacni vykon. Pacient je d touto skutecnosti smitfen. Je si
jist vSech komplikaci. Rozpad tkanové integrity se po dobu jeho hospitalizace nezvysil.
Bolest ustoupila ze stupné ¢islo 4. na stupeil ¢islo 2. Pacient nasel ulevovou polohu,
kterou zacal Castéji vyuzivat. Faktory co ovlivituji bolest minimalizoval. Pacient umi
spolupracovat s novym informa¢nim materialem. Je schopen si sestavit jidelnicek a vi,
jakych potravin se ma vyvarovat. Také si je védom jaké komplikace mohou nastat pii
jeho zdravotnim stavu vi, jak ma komplikacim piedchazet. Uroven sebepéce je ve vysi
jeho mozné mife. Nyni potfebuje minimalni pomoc. O¢ekavané operace se neboji. Spise
se té§i, Ze bolest vymizi Upln¢ a on bude zas ,fungovat jak ma*. Pacient je

spolupracujici, chapavy a veskeré edukaci porozumél.



Tato bakalarské prace se zabyvala problematikou onemocnéni diabetes mellitus.
Popsala diabetes jako nemoc. Od jejiho vzniku po pribéh, diagnostiku, 1é¢bu i jeji
mozné komplikace. U diabetu mellitu bylo nutné ptfedchazet vSem moznym

komplikacim.

Hlavni ¢ast prace byla vénovana oSetiovatelskému procesu u pacienta s diabetem
mellitus. Diabetes ovlivitoval vSechny oblasti pacientova zivota. Proto pro mé bylo
dulezité, aby pacient byl spokojen. Spokojen se svoji kvalitou zivota, ale i s pobytem

V nemocnici.

V této praci jsem si kladla za cil pomoci oSetiovatelskému personalu. Dobie se
do n¢ho zapojit a spravné porozumét problematice diabetu, posoudit zdravotni stav

pacienta a podle toho pfizpisobit pomoc.

Hlavnim cilem bylo vytvofit oSetfovatelsky proces dle Margory Gordonové tak,
aby odpovidal potfebam pacienta. OSetfovatelsky proces nebyl procesem nahodnym, ale
cilevédomym, planovity a respektoval individudlni potfeby pacienta s takto zavaznym
onemocnénim. Cilem bylo, aby neklesla kvalita zivota pacienta a aby porozumél
problematice diabetu mellitus. Sokujici zjisténi pro mé bylo, Ze i pies to Ze pacient Zil
s touto nemoci deset let, nasli se velké mezery v jeho informovanosti. Pacient toto
onemocnéni velmi podcenioval. Nedochazel na kontroly do diebetické poradny, neméftil
si hladiny glykémie a nedodrzoval diabetickou dietu. Vibec nevédél, jaké komplikace
diabetes mellitus sebou pifinasi. Tedy edukace pacienta byla velmi nutnd. At uz se
tykala diabetické diety, sebekontroly, dodrZzovanim hygieny, oSetfeni rany a spravnym
postuplim pii manipulaci sranou. Pacient byl spolupracujici. Jen mu chybély
informace. Pacient byl béhem hospitalizace edukovan. Pti edukaci byl pouzit i
informacni material, ktery si pacient mohl po propusténi odnést domti a dale s nim

spolupracovat. Edukaci porozumél a zapojil do ni 1 svoji manzelku.



Doporuceni pro praxi:

Sokujici zjisténi pro mé bylo nedostateéna informovanost pacienta o
onemocnéni diabetes mellitus, kterym trpél jiz 10 let. Nejde zjistit zda byla pficinou
neochota edukace zdravotnického persondlu, ¢i nespoluprace pacienta. Pacient sam
priznal, ze diive nedodrzoval spravnou zivotospravu, koufil, obcas se nepil alkoholu, ale

informace mu chybéli. Je nutna edukace pacienta vzhledem problému jeho onemocnéni.

Tedy pfi edukaci pacienta, at’ uz u onemocnéni diabetes melllitus, nebo jinym, je
nutné zjistit zpétnou vazbu. Zpétna vazba je zjisténi, zda pacient edukaci porozumél ¢i
nikoliv. U¢innost edukace lze zjistit dvojim zptisobem. Dotazem, zda pacient edukaci
porozumél, nebo manifestaci provedené edukace. Podle mého minéni je nutné se
peclivé presveédCit, zda pacient chape, to co se mu snazime vysvétlit. Nejlépe
porozuméni edukaci zjistime tim, ze nam pacient saim ukéze, jak oné véci rozumi.
Piikladem muze byt, manifestace aplikovani inzulinu inzulinovym perem a to tak Ze
pfineseme pomucky a pacient nam sam ukaze, jak by si inzulin aplikoval. Je nutné, aby
sestra pi1 tomto nacviky byla velmi trpéliva a chapajici.

Edukace vzhledem Kk vyziveé, pouceni o dietnim systému pacienta. Pti této
edukaci je nutné vysvétlit pacientovi, jak mé vypadat skladba vyzivy. Jakych potravin
se ma vyvarovat a které ma naopak jist Castéji. Velmi dobry je u této edukace

informac¢ni material. Informacni letaky s obrazky jidel jsou u pacientli velmi Gspésné.

Pti edukaci pacienta o dodrZovani hygieny je dulezité vysvétlit nasledky, které
by nastaly pii Spatné hygiené. Pacient s diabetem mellitus ma zhorSené hojeni ran, proto
je dulezité svoje télo drzet v Cistoté a poSkozeni integrity kiize predchazet. Zvlastni péce
by méla byt u péce o nohy. Nosit spravnou obuv a ponozky, tak aby nedoslo k otlaku a
dale rozpadu tkané¢. Duklad na péci by se mél klast i na nehty u nohou. To je velmi

podceniované.

U edukace o oSetfeni ran a spravnych postupli je nutné vysvétlit manipulaci
s ranou. Pfi hospitalizaci pacienta si rdnu neodhaluje a nemanipuluje s ni. Je spravné
Vysvétlit pacientovi nutnost asepse. Pokud je pacient propustén dochazi k prevazim

Vv chirurgické ambulanci. Pacient by mél védét ceho se ma v péci o rdnu vyvarovat.



Napriklad nic si z rdny nevytahovat, predchazet dalSimu poranéni, drzet ranu v Cistot¢.
Déle dle ordinace lékafe napt. koupele rany. Pacient musi byt informovany o péci o

ranu pred propusténim, ale také béhem hospitalizace a na to se ¢asto zapomina.
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Priloha A — Hodnoceni bolesti

Hodnoceni bolesti
(podle Royal Marsden Hospital, in LEMON 1, 1996)

Jménoaprijmeni .......ccio0000ean o e s (aeiaTaleeseials
3 e e e et g e VR Py e
DB o7ifoia vieia aivierereis ebio e SIS e aTeTe STere e WA v e e uTe
Zakladni vySetreni . .. .....c0.. WA At wate e
Pacientiv popis BoJestl . ..c c.oo e o000 cc 0 sviminceeesssessas
Co poméha zmimmit bolest i .isiiisisvissisensasnsose
Co bolest zhorsuje ..... O 00 5 W A ) - S IO e R Te O 8 A 9T A

Maiaite bolest? 1. v noci ano ne poznamka
2. v klidu ano ne poznamka
3. pri pohybu ano ne poznamka

Lokalizace bolesti

Vyznaéte v obrdazku mista, kde pocitujete bolest. Oznaéte kazdé
misto pismenem A, B, C....

vpravo vlevo vpravo o vlevo

Intenzita bolesti: 0 — Zadna bolest 3 — siln4, stresujicf bolest
1 — mirn& bolest 4 — velmi silna bolest
2 — obtézujici bolest 5 — nesnesiteln4 bolest



Priloha B — Bartheluv test

Bartheltv test zakladnich vSsednich ¢innosti
(ADL-activity daily living)

¢innost

provedeni ¢innosti

bodové skére

1. najedeni, napiti

2. oblékani

3. koupani
4. osobni hygiena

5. kontinence modi

6. kontinence stolice

7. pouziti WC

8. presun lazko - zidle

9. chize po roviné

10. chize po schodech

samostatné bez pomoci
s pomoci
neprovede

samostatné bez pomoci
s pomoci
neprovede

samostatné nebo s pomoci
neprovede

samostatné nebo s pomoci
neprovede

plné kontinentni
obéas inkontinentni
trvale inkontinentni

plné kontinentni
obéas inkontinentni
inkontinentni

samostatné bez pomoci
s pomoci
neprovede

samostatné bez pomoci
s malou pomoci

vydrZi sedét
neprovede

samostatné nad 50 m
s pomoci 50 m

na voziku 50 m
neprovede

samostatné bez pomoci
s pomoci
neprovede
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Hodnoceni stupné zévislosti:
0 - 40 bodd vysoce zavisly
45-60bodd  zévislost stiedniho stupné
65-95bodi  lehkd zavislost
96 - 100 bodd  nezavisly



ka vzniku dekubitu
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Priloha C — Hodnocen
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