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I. Celkova charakteristika

1. Definice

Diabetes 1. typu (DM1) je autoimunitni onemocnéni, které vznika v didsledku imunitné
podminéné reakce proti B-burikdm Langerhansovych ostrlvk( pankreatu ustici do
absolutniho nedostatku inzulinu (Holt et al., 2021). Znédmkou autoimunitni reakce a soucasné
patognomonickym znakem DM1 jsou autoprotilatky proti strukturdm B-bunék (anti-GAD,
anti-l1A-2, IAA, anti-ZnT8), ty jsou pfi stanoveni diagndzy pfitomny u vice nez 95 % osob s
DML1 (1), pticemz v dalSim pribéhu onemocnéni jejich vyskyt i titry postupné klesaji
(Petruzelkova et al., 2014). Pro tento typ diabetu je typicky sklon k diabetické ketoacid6ze
(DKA), kterou detekujeme pfi manifestaci u necelé tfetiny ceskych déti (Cherubini et al.,
2020) a nemalém procentu dospélych (Benoil et al., 2020).

2. Epidemiologie

Z celkového poctu 1 045 583 osob s diabetem hlasenych k 31. 12. 2019 v Ceské republice
(data UZIS, nepublikovano) se odhaduje 5-6 % pacient( s diabetem 1. typu. Tato proporce se
vSak lisi podle véku. V euroamerické détské bélosské populaci tvori DM1 pfiblizné 95 %

z celkového poctu déti a adolescentl s diabetem (Mayer-Davis et al., 2018), jak bylo
prokazano téz v CR (Sumnik et al., 2020). Se stoupajicim vékem se zvy3uje podil pacient

s DM2. Z dat Ceského registru détského diabetu vime, e incidence DM1 u nés stoupla ze 7
na 25 pripadd na 100 000 zdravych déti za poslednich 30 let (Patterson et al., 2019).
Diabetes 1. typu se mUze manifestovat kdykoli v pribéhu Zivota. Vzhledem k tomu, Ze mirny
prabéh autoimunitniho procesu mulze v nékterych pripadech vést zpocatku k podezieni na
diabetes 2. typu (DM2), je skutecny vyskyt DM1 v nasi populaci bezpochyby vyssi, nez jak
vyplyva z vySe uvedeného statistického hlaseni. Vzhledem k rozdilnosti terapeutickych
pristupl k obéma typim diabetu je nezbytné vysetfit autoprotilatky téz u dospélych

s netypickym prlibéhem DM2 a nedostatecnou reakci na podavanou medikaci.

3. Personalni a technické predpoklady

Diabetes 1. typu je ve vétsiné pripadl diagnostikovan v siti ambulantnich zafizeni, v nichz
Uzce spolupracuji prakticti 1ékafi, resp. prakticti Iékafi pro déti a dorost s odbornymi
diabetologickymi ambulancemi a centry.

U dospélych je podezieni na DM1 dlivodem k okamzitému preddani do péce diabetologické
ambulance, kde je ihned zapocato s adekvatni |écbou a komplexni cilenou edukaci. V pfipadé
hrozici ¢i rozvinuté DKA je tfeba pacienta predat do péce nejblizSiho lGzkového zatizeni. Déti
s nové zjisténym DM1 hospitalizujeme prakticky vidy na détském oddéleni se zkusenostmi

v péci o déti s DM1, tam téz probiha uvodni komplexni edukace. V pfipadé absence DKA je
mozné zejména u adolescentl zahdjit terapii a edukovat v ambulantnim rezimu, pokud to
personalni predpoklady pracovisté umoznuji. Pfedskolni déti s nové manifestovanym
diabetem a noveé zachycené déti s tézkou DKA doporucujeme prelozZit do center
specializované péce o déti s DM1 (Véstnik Mz CR, 2019).



Dlouhodobou péci o pacienta s DM1 vede a koordinuje Iékaf se specializaci v oboru
diabetologie, pfipadné internista s licenci z diabetologie, nemocné v détském véku pak Iékaf
se specializaci v oboru détskd endokrinologie a diabetologie nebo diabetologie. DalSimi ¢leny
tymu pecujiciho o osoby s DM1 jsou diabetologické sestry, edukacni sestry a nutri¢ni
terapeuti, pfipadné podiatrické sestry, instruktofi fyzické aktivity, psychologové a socialni
pracovnici.

V procesu diagnostiky a |écby DM1 se vyuZzivaji biochemické a imunologické laboratore,
nedilnou soucast péce tvori spoluprace se specialisty jinych obord, zejména oftalmologem,
neurologem, nefrologem, kardiologiem, angiologem, gastroenterologem, chirurgem,
ortopedem, gynekologem ¢i dermatologem.

Il. Klinicky obraz, diagnostika, terapie
1. Klinicky obraz diabetu 1. typu

Mezi typické ¢asné priznaky DM1 patii polyurie, polydipsie, Unava a hmotnostni Ubytek.
Pozdni symptomy vzniklé v disledku postupujici DKA zahrnuji zvraceni, bolesti bficha,
Kussmaulovo dychdni, zdmky dehydratace a poruchu védomi (Wolfsdorf et al., 2018). Na
rozdil od ostatnich typU diabetu jsou symptomy DM1 podstatné vice vyjadiené a rychle
progreduji do tézké DKA a metabolického rozvratu.

2. Diagnostika diabetu 1. typu

O diagnodze diabetu svéddi:
a) glykémie v Zilni plazmé kdykoliv béhem dne >11,0 mmol/I
b) glykémie v Zilni plazmé nala¢no = 7,0 mmol/l po minimalné osmihodinovém laénéni
c) glykémie ve 120. minuté oralniho glukdézového toleranéniho testu (oGTT) >11,0
mmol/l v Zilni plazmé

Diabetes 1. typu odlisuje od ostatnich typl diabetu pozitivita specifickych autoprotilatek
(anti-GAD, -IA2, -1AA, -ZnT8), které jsou detekovatelné ¢asto nékolik let pred klinickou
manifestaci diabetu (Anand et al., 2021). Podle soucasnych znalosti se pfimo nepodileji na
destrukci ostriivkd, jejich vyznam je vyhradné diagnosticky (Lernmark 2021).

Vysetreni ostrivkovych autoprotilatek indikujeme pro potvrzeni ¢i vyvraceni diagnézy DM1.
V pripadé negativity a pti pretrvavajicim klinickém podezieni na DML1 je treba kriticky
zhodnotit, zda se nemuze jednat o jiny (u déti a mladych dospélych zejména monogenné
podminény) typ diabetu. Pouze u 2-4 % pacienti s DM1 nedetekujeme v dobé manifestace
zadnou z uvedenych autoprotilatek (mohla byt vSak pfitomna v predchozim obdobi a
vymizet), pfiblizné 10 % ma pozitivni pouze jednu autoprotilatku, ostatni maji dvé a vice
autoprotilatek. V nejasnych pripadech muize u dospélych pomoci vysetieni C-peptidu
(koncentrace <200 pmol/I je typicka pro DM1, hodnota >600 pmol/l (bez ohledu na okolnosti
odbéru) hovofi jednoznacné pro DM2) (Holt et al., 2021). U déti je vysSetteni C-peptidu méné
napomocné vzhledem k vékové specifickym a nejednozna¢nym normam (Mayer-Davis et al.,
2018).



Faze diabetu 1. typu

Podle doporuceni Americké diabetické asociace ADA a Mezinarodni spolecnosti pro détskou
a adolescentni diabetologii ISPAD rozliSujeme nasledujici faze diabetu 1. typu (Tabulka 1)
(Holt et al., 2021, Insel et al., 2015, Couper et al., 2018).

Faze 1 je charakterizovdna normalnimi glykémiemi, asymptomatickym pridbéhem a
minimalné dvéma pozitivnimi autoprotilatkami specifickymi pro DM1. Ve fazi 2 pretrvava
pozitivita autoprotilatek, nicméné obcas, ne trvale, se objevuji klinicky nevyznamné
hyperglykémie, které nevedou k symptomUm diabetu. Faze 3 je jiz symptomaticka s
typickymi projevy diabetu a jednoznacnymi hyperglykémiemi diagnostickymi pro diabetes.

Rychlost rozvoje do faze 3, tedy klinického DM1, zavisi zejména na poctu detekovanych
autoprotilatek a véku pfi serokonverzi (Insel et al. 2015). V pfipadé pozitivity pouze jedné
autoprotilatky (a to plati zejména v pripadé anti-GAD) je 20leté riziko progrese ptiblizné 20
%, pokud detekujeme dvé a vice protilatek, toto riziko stoupa nad 80 % v prlibéhu 5 let (Insel
et al. 2015, Ziegler et al. 2013).

3. Vysetieni pfi zjiSténi diagnoézy

U kazdého pacienta s nové zjisténym DM1 ziska oSetrujici Iékai anamnesticka data,
provede fyzikdlni vySetfeni a pomocna laboratorni vySetfeni a stanovi [écebny plan.

Anamnéza:
- nynéjsSi onemocnéni
- rizikové faktory (koureni, hypertenze, hyperlipoproteinémie, rodinnd anamnéza)
- dietni navyky, stav vyzivy, fyzicka aktivita
- pfitomnost dalSich onemocnéni a jejich terapie
- psychosocidlni a ekonomické faktory ovliviujici |é¢bu
- rodinnd anamnéza diabetu a dalSich endokrinnich onemocnéni
- z zen gestaéni anamnéza, u déti perinatalni anamnéza

FyzikdlIni vysetreni:

- vyska, hmotnost, hmotnostni index BMI (podil hmotnosti v kg a druhé mocniny vysky v
metrech), obvod pasu (v cm)

- krevni tlak

- posouzeni hydratace

- vySetieni srdce, posouzeni tepu

- vySetieni stitné zlazy palpaci

- vySetieni tepen krénich a dale i tepen dolnich koncetin (u dospélych)

Laboratorni vysetreni:

- glykémie (v ptipadé nejednoznacné diagndzy indikujeme glykémii oGTT — viz odstavec

Diagnostika diabetu)

- lipidy (celkovy cholesterol, HDL-, LDL- a non HDL-cholesterol, triacylglyceroly)

- Na, K, Cl, Ca, fosfaty, mocovina, kreatinin, kyselina mocéova v séru, ALT, AST, ALP a GGT,

celkova bilkovina, C-peptid (u déti)

- glykovany hemoglobin (HbA1c)



- v moci: zakladni biochemické vysetfeni a sediment, dle potfeby bakteriologické vysetfeni,
kvantitativné albuminurie, proteinurie, kreatinin

- protilatky proti strukturam beta bunék (antiGAD, anti IA-2, IAA, anti ZnT8)

- screening sdruzenych autoimunitnich onemocnéni: TSH, u déti téz fT4, celkové IgA,
protilatky proti tkarnové transglutamindze (IgA), protilatky proti tyreoidalni peroxidaze a
tyreoglobulinu

Dalsi vysSetreni:

- oftalmologické

- neurologické - testovani povrchového a vibra¢niho Citi, pripadné periferniho autonomniho
systému (neni nutné u déti)

- EKG (u déti provadime pouze pfi tézké DKA pro prukaz deficitu kalia)

4. Terapie diabetu 1. typu

Lécebny plan ma byt stanoven individualné tak, aby byla dosazena optimalni kompenzace
diabetu s prihlédnutim k véku, zaméstnani, fyzické aktivité, pritomnosti komplikaci,
pfidruzenym chorobdm, socidlni situaci a osobnosti nemocného. Spravna lécba détského i
dospélého diabetika ma vést k dosazeni |écebnych cild (viz Tab. 1 a 2).

Lécebny plan zahrnuje:

- zahdjeni terapie inzulinem v intenzifikovaném rezimu

- selfmonitoring pomoci kontinualni monitorace glykémie s moznosti konfirmace vysledka
osobnim glukometrem

- edukaci pacienta a ¢lenl rodiny v péci o diabetes a prevenci komplikaci - stanoveni
|écebnych cilt a zauceni pacienta v selfmonitoringu a Upravach |é¢ebného rezimu

- individudIni doporuéeni stravovaciho rezimu s podrobnou instruktazi

- individudlné doporuceni zmény Zivotniho stylu (fyzicka aktivita, zakaz koureni)

- individudlné farmakologicka lé¢ba pridruzenych nemoci

- psychosocidlni péci.

4.1. Nefarmakologicka lécba

Nefarmakologicka lécba tvofi integralni soucast lécby vsech typl diabetu. Zahrnuje jednak
rezimova opatreni, tj. volbu vhodné fyzické aktivity, striktni zakaz koureni, a jednak dietni
opatreni, ktera jsou volena individudlné s ohledem na vék, pracovni zafazeni, ale i typ
pouzité farmakologické |éc¢by. Metodou volby je v pfipadé DM1 tzv. regulovana strava (blize
viz samostatny doporuéeny postup CDS), jejimZ principem je sladéni konzumované stravy

s inzulinem aplikovanym preprandialné. Pravidelné vyuzivani bolusového kalkulatoru
zjednodusuje a standardizuje pfemysleni nad aplikaci adekvatni davky inzulinu, vede ke
zlepseni kontroly DM1 (Fabris et al. 2020, Nimri et al. 2020) a méla by byt doporucovana pro
vSechny osoby s DM1 |éCené flexibilnim inzulinovym rezimem nebo inzulinovou pumpou. Pro
osoby s DM1 a normalnim BMI neni nutné sloZeni stravy vyraznéji ménit, s vyjimkou
eliminace jidel obsahujicich rychle vstiebatelné sacharidy. U osob s nadvahou a obezitou je
vhodné doporucit takova opatreni, aby dosahovana energeticka bilance vedla k poklesu
télesné hmotnosti.



Nedilnou soucasti nefarmakologickych opatfeni je cilend edukace pacienta, ktera musi byt
soucasti postupu provadénych pri diagnéze DM1 a pokracuje dle potfeby pfi nasledné
ambulantni péci. Uvodni edukace je poskytovéna ¢leny diabetologického tymu, tedy
diabetology, edukaénimi sestrami a nutricnimi terapeuty za prispéni psychologa a socialniho
pracovnika. Méla by zahrnovat nésledujici kapitoly: etiologie a patogeneze DM1,
farmakologicka terapie a jeji Upravy, strava pti DM1, fyzickd aktivita pfi DM1, akutni
komplikace DM1, selfmonitoring a cile |é¢by diabetu, asociovana onemocnéni, socialni
problematika a pozdni komplikace DM1 a jejich prevence.

4.2. Farmakologicka lécba

Uvodni farmakologicka lé¢ba spociva v aplikaci inzulinu, ktery podavdme bezprostfedné po
stanoveni diagndzy. V pfipadé rozvinuté DKA zahajujeme terapii vZdy za hospitalizace. Inzulin
u téchto osob podavame v prvni fazi intravendzné spolecné s rehydratacni terapii a
substituci iont(l. Vedeni DKA se fidi mezinarodnimi doporucenimi (Wolfsdorf et al. 2018). Po
stabilizaci stavu prechazime na subkutanni aplikaci inzulinu v minimalné ¢tyfech dennich
davkach dle dynamiky glykémii. V pfipadé nepfitomnosti DKA je mozné zahajit 1é¢bu pfimo
subkutannim poddavanim inzulinu, a to v minimalné ¢tyfech dennich davkach, a to za
hospitalizace nebo ambulantné dle individudlniho posouzeni a moZnosti pracovisté.
Kombinaci inzulin( s riznou dobou plsobeni volime individudIné tak, aby co nejlépe
odpovidala véku, dennimu rezimu, zvyklostem, pracovnimu zarazeni i véku osoby s DM1 a
pfitom trvale vedla k co nejlepsi dlouhodobé kompenzaci onemocnéni. S vyhodou vyuzivdme
od pocatku flexibilni rezim (aplikace inzulinu pred kazdym jidlem na zékladé aktudlni
glykémie a konzumovanych sacharid(l), idedlné v kombinaci s bolusovym kalkulatorem.
Nezbytnou soucdsti tohoto pristupu je cilena edukace. U déti predskolniho véku preferujeme
zahajeni terapie inzulinovou pumpou jiz od pocéatku terapie, coZ odpovida mezinarodnim
doporucenim (Danne et al., 2018). Obdobné je mozné od pocatku zvazit Ié¢bu inzulinovou
pumpou i u dospélych.

Cilem Uvodni faze terapie je rychla normalizace a stabilizace glykémii, zahajeni
selfmonitoringu a komplexni edukace.

4. 2. 1. Zasady lé¢by inzulinem u diabetu 1. typu

1. Inzulinem volby u osob s DM1 jsou inzulinova analoga z diivodu snizeného rizika
hypoglykémii, zejména postprandialnich a nocnich, nizsi variability a lepsi predikovatelnosti
ucinku (zejména u bazalnich analog), lepsi schopnosti ovlivnéni rizikové postprandialni
glykémie (zejména u kratkodobé pulsobicich analog) a priznivéjsi farmakokinetiky, ktera se
vice blizi fyziologické sekreci inzulinu B-burkou (Danne et al., 2018, Warren et al., 2021,
Owens et al., 2019). V souhrnu tyto vlastnosti inzulinovych analog vytvareji prostor pro
bezpecné zlepSeni kompenzace diabetu jako zakladni prevence pozdnich specifickych
komplikaci DM1, jejich pouZzivani navic vede ke snizeni celkovych nakladll za zdravotni péci o
diabetika (Lee et al., 2020). Humanni inzuliny s kratkou dobou ucinku jsou indikovany také u
détskych pacientll vyZadujicich ¢astéjsi prijem stravy, pficemz je mozné je kombinovat

s rychlymi inzulinovymi analogy pro pfipad korekce hyperglykémie nebo konzumace vétsiho
mnozstvi jidla (Danne et al., 2018). Humanni inzuliny jsou dale indikovany ve zvlastnich
pfipadech (absolutni nespoluprace pacienta, kratkodoba Zivotni progndza a dalsi). K aplikaci
inzulinu jsou vZdy pouzivany inzulinové aplikatory pro opakované pouZziti nebo inzulinova
pumpa.



2. Pocet davek inzulinu je volen tak, aby zajistil co nejlepsi kompenzaci diabetu, a pfitom
odpovidal dennimu reZzimu pacienta.

3. Terapie inzulinovou pumpou zajistuje podavani inzulinu zplisobem, ktery nejlépe imituje
vlastni fyziologickou produkci inzulinu. Moderni inzulinové pumpy komunikuji

s kontinudlnimi monitory glykémie a na zakladé glykemickych dat upravuji davkovani inzulinu
za vzniku uzavienych okruh(. Vysledky randomizovanych studii ukazuji, Ze tento zplsob
terapie prindsi aktudlné nejlepsi dlouhodobé vysledky ve snaze o udrzeni kontroly DM1
(Brown et al., 2019, Breton et al., 2020, Collyns et al., 2021), coZ zadny jiny zplisob davkovani
inzulinu neumoZfiuje. V souladu s doporuéenim CDS (Prazny et al., 2019) doporucujeme
terapii inzulinovou pumpou pacientim s DM1 schopnym ji vyuZivat a ktefi vyzaduji vyssi
flexibilitu v ddvkovani inzulinu, a to bez ohledu na aktudlni HbAlc. Hybridni uzavienou
smycku preferujeme pred inzulinovymi pumpami, které nejsou schopny reagovat zménou
davkovani inzulinu na dynamiku glykémii. U predskolnich déti je terapie inzulinovou pumpou
indikovadna od pocatku terapie vzhledem k vysoké labilité glykémii a obtizné
predikovatelnému mnoZstvi skute¢né zkonzumovanych sacharid(i (Danne et al., 2018).
Nezbytnou podminkou Uspésné terapie inzulinové pumpy s hybridnim uzavienym okruhem
je kontinualni ¢i témér kontinualni vyuzivani kontinualni monitorace glykémie (CGM).

4. Velikost jednotlivych ddvek je tfeba stanovit individudlné tak, aby minimalizovaly exkurze
glykémii a souc¢asné podminiovaly jejich co nejlepsi hodnoty bez nezadouciho vahového
prirdstku. Velikost davek se musi soustavné hodnotit spolu s klinickym obrazem pacienta a
jeho télesnou hmotnosti. Trvaly pfirGstek télesné hmotnosti (resp. Z-skére BMI u déti a
adolescentl) je zndmkou nadmérnych ddvek inzulinu nebo hyperfagie, oboji je nutno
revidovat. Obecné je zapotrebi volit co nejnizsi ucinné davky inzulinu.

5. Integralni soucasti intenzivni |éCby inzulinem je pravidelny selfmonitoring glykémii. Prvni
volbou je u osob s DM1 CGM s moznosti ovéreni glykémie pomoci osobniho glukometru.
Tento pfistup vede k nejlepsim dlouhodobym vysledk&im (Prazny et al., 2019, Sumnik et al.,
2021). V ptipadé kontraindikace nebo jinych prekazek CGM volime selfmonitoring osobnim
glukometrem s doporucenou frekvenci minimalné 4x denné, u déti a labilnich pacientd 6-8x
denné.

6. Pfi neuspokojivé kompenzaci diabetu (HbAlc > 53 mmol/mol u dospélych (Tabulka 2), >
48 mmol/mol u déti a / nebo ¢as straveny v cilovém rozmezi 3,9-10 mmol/I (TIR) < 70 %)
(Tabulka 3) je nezbytné revidovat Iéebny plan s cilem odhalit jeji pfi¢inu a kompenzaci
zlepsit.

7. Dlouhodobé vysledky Ié¢by DM1 jsou podminény komplexnim pristupem pacienta a
nejsou proto vyhradné zavislé na |écbé inzulinem. Zakladnim predpokladem Uspésné terapie
je opakovana edukace nemocného, pravidelny ¢i trvaly selfmonitoring glykémii a samostatné
Upravy davek inzulinu dle aktualni potreby.

4.2.2. Adjuvantni lécba diabetu 1. typu
Mezi adjuvantni |é¢bu Fadime terapeutické postupy, které sice nenahradi primarni terapii
inzulinem, nicméné mohou pomoci zlepsit kontrolu DM1 u pacient(, ktefi dlouhodobé



nedosahuji [é¢ebnych cill. Do této skupiny patfi zejména osoby s DM1 a zndmkami
inzulinové rezistence, vysokou potfebou inzulinu a sou¢asné vysokou glykemickou
variabilitou a stoupajicim BMI. Specifickou skupinu tvofi adolescenti, u kterych v dlsledku
fyziologickych i psychologickych a socidlnich zmén typickych pro toto vékové obdobi celime
obtizné zvladatelné kombinaci hyperfagie, stoupajici inzulinové rezistence, BMl a
dekompenzace DM1.

Nejvice dat je k dispozici o adjuvantni Ié¢bé pomoci metforminu, ktery se nabizi jako
moznost ovlivnéni inzulinové rezistence (Cree-Green et al., 2019). Randomizované studie i
terapeuticka praxe vSak povétSinou neprokdazala dostateény déletrvajici efekt této terapie na
kontrolu DM1 (Petrie et al., 2017). Jeho pouZiti je omezeno na pacienty s tzv. hybridnim
diabetem, tedy stavem, ktery je charakterizovan jednozna¢nymi klinickymi i laboratornimi
markery DM2, nicméné soucasné prokazujeme v séru téchto osob protilatky specifické pro
DM1.

Donedavna byly k adjuvantni |é¢bé DM1 pouzZivany glifloziny. Na podzim 2021 byla tato
indikace zrusena z divodu vyssiho rizika DKA. Vzhledem k novym indikacim gliflozint jako je
chronické srdecni selhani a rendlni insuficience, u nichz neni DM1 uvedeno jako
kontraindikace, je potfeba pfi poddvani gliflozinu témto nemocnym zachovdvat opatfeni,
které riziko DKA minimalizuji (Goyal et al., 2020, Goldenberg et al., 2019, Zou et al., 2020).
Patfi k nim pravidelna kontrola ketonurie a pfimérena Uprava davek inzulinu. Léc¢ba glifloziny
by se neméla zahajovat u pacient(l se zvySenym rizikem rozvoje DKA (opakované DKA

v anamnéze, vynechdvani davek inzulinu, Spatnd adherence k terapii). Pfi zdvaznéjsim
klinickém stavu (febrilni stavy pfi pneumonii, uroinfekci, septické stavy aj.) je nutné gliflozin
vysadit, stejné tak je nutné vysadit gliflozin 48 hodin pfed planovanym operaénim vykonem.

4.2.3. Transplantacni lécba diabetu 1. typu

Samostatna transplantace pankreatu nebo ostravk({i mohou zdsadnim zplsobem zlepSovat
kvalitu Zivota osob s DM1 a eliminovat zavazné hypoglykémie. Vzhledem k nedostatku darct
organ, nutnosti trvalé imunosupresivni Ié¢by a nebezpedi posttransplantacnich komplikaci
je nutné indikovat tyto vykony pouze u nemocnych, u nichz selhdvaji dostupné
netransplantacni postupy. K izolované transplantaci pankreatu ¢i Langerhansovych ostravka
jsou obvykle indikovani nemocni s extrémné labilnim pribéhem DM1 a poruchou
rozpoznavani hypoglykémie pfi prokazatelném selhani standardni terapie (opakované
hospitalizace pro metabolickou dekompenzaci ¢i hypoglykémii, trvale neuspokojiva
kompenzace diabetu pres intenzifikovanou inzulinovou terapii véetné lécby inzulinovou
pumpou a vyuziti systému kontinudlni monitorace glykémii), pripadné s rychlou progresi
nebo zdvaznou formou pozdnich komplikaci diabetu — napf. diabeticka retinopatie nebo
autonomni neuropatie (Saudek, 2010).

Mezi zdsadni predpoklady patfi nepfitomnost zdvaznéjsiho poskozeni ledvin (clearance
endogenniho kreatininu > 1 ml/s), nepfitomnost nefrotického syndromu) a vysoka motivace
pacienta. Mezi faktory, jejichZ v€asna intervence muze priznivé ovlivnit posttransplantacni
prabéh a které jsou zvazovany pred vykonem, patii obezita, kardiovaskularni a periferni
vaskuldrni onemocnéni a koureni. Pfekazkou pro transplantacni [écbu mize byt také
kiehkost (frailty) a socidlni vylouceni pacientl s dlouhodobé Spatné vyrovnanym diabetem.



U pacientu s niz8i hodnotou GFR se zavadéji vSechny dostupné edukacni a technologické
postupy, a teprve klesne-li hodnota eGFR pod 0,5 ml/s, pfichazi v dvahu kombinovana
transplantace ledviny a pankreatu (pfipadné ostrvki) nebo izolovana transplantace ledviny

od Zijiciho ¢i zemrelého darce s moznosti nasledné transplantace pankreatu v dalsSim obdobi
(Choudhary et al., 2015).

5. Zasady selfmonitoringu u osob s diabetem 1. typu

Pravidelny a spravné provadény selfmonitoring je nezbytnym predpokladem dlouhodobého
udrZeni uspokojivé kompenzace DM1. V praxi se jedna o nasledujici ukony:

a) monitorace glykémii pomoci CGM

b) monitorace glykémii osobnim glukometrem

c) vySetfovani ketonurie a ketonémie

5. 1. Kontinudlni monitorace glykémie v redalném ¢ase poskytuje proti nespojitému méreni
osobnim glukometrem obraz kompletni glykemické k¥ivky. Rada randomizovanych studii i
data z redlného svéta ukazuji, Ze CGM efektivné a dlouhodobé snizuje HbA1lc i glykemickou
variabilitu osob s DM1 vSech vékovych kategorii v porovndni s méfenim osobnim
glukometrem (Soupal et al., 2020, SENCE Study Group 2021, Lind et al., 2021). Proto je
metodou volby u déti i dospélych DM1, ktefi jsou ochotni a schopni ho vyuZivat témér
kazdodenni, a to od pocatku onemocnéni, bez ohledu na Uroven kompenzace a typ terapie.

Jind varianta CGM, zndma jako okamZita Ci nespojita monitorace glukézy (FGM, Flash
Glucose Monitoring; isCGM, intermittently scanned CGM) se od klasického CGM lisi zejména
absenci vystrah a alarm(. Systém zobrazuje hladinu glukdzy pouze na vyzadani pacientem, tj.
pokud je pfijimac pfiloZzeny do tésné blizkosti senzoru. Pouziti FGM je preferovano proti
SMBG v prevenci hypoglykémie u pacientd s DM1, nicméné CGM je nesporné vyhodné;si
proti FGM u pacientl s poruchou rozpoznavani hypoglykémie a/nebo s anamnézou zavainé
hypoglykémie (Haskova et al., 2021).

5.2. Monitorace osobnim glukometrem (SMBG, Self-monitoring of blood glucose) byla

v minulych dekadach povazovana za zlaty standard selfmonitoringu. S nastupem presnych
CGM, které dosahuji pfesnosti porovnatelné s osobnimi glukometry, jejich uloha pro vedeni
terapie DM1 postupné, ale nezadrzZitelné slabne. Monitorace osobnim glukometrem je
indikovana u osob, u nichz je CGM kontraindikovano nebo nejsou schopni ¢i ochotni je
vyuzivat ¢i ovladat. Podminkou relativné efektivniho selfmonitoringu metodou SMBG je
dostatecna frekvence méreni, tedy minimalné 4x denné pro dospélé a 6-8x denné pro déti a
adolescenty (Holt et al., 2021). Ani pfi dodrzeni téchto zdsad nedosahuje SMBG adekvatni
informativnosti pro adekvatni davkovani inzulinu a prevenci hypoglykémie (Haskova et al.,
2021).

5.3. Monitorovani tvorby ketolatek tvofi nedilnou soucast selfmonitoringu u osob s DM1, a
to vyhradné jako prevence DKA (ketonurie) ¢i monitorace jejiho vyvoje (ketonémie, pfimé

stanoveni B-hydroxybutyratu v pIné krvi). Pravidelné vySetfovani ketolatek doporucujeme

zejména u osob s opakovanymi tézkymi DKA a u osob s adjuvantni terapii inhibitory SGLT2
(Danne et al., 2018, Cosentino et al., 2020).



6. PrlibéZna standardni péce

Pfi kazdé kontrole pacienta s DM1 ma byt:

- posouzena kompenzace diabetu na zékladé analyzy glykemickych profilli stazenych

z osobniho glukometru ¢i CGM prostfednictvim specializovaného software nebo webového
ulozisté (v€etné hodnoceni ¢asli stravenych ve standardnich rozmezich (Tabulka 2 a 3),

- zvazeno dosazeni stanovenych terapeutickych cild,

- revidovana dietni a reZimova opatfeni a farmakoterapie

- provedena edukace pacienta, véetné nutri¢ni edukace dle potreby

Frekvence ndvstév zavisi na dosazené metabolické kompenzaci, zméndch terapeutického
rezimu, pritomnosti komplikaci a celkovém zdravotnim stavu. U stabilizovanych nemocnych
s DM1 se provadéji ambulantni kontroly 3-4x ro¢né.

Napln vysetfeni pti kazdé ambulantni navstévé:

Anamnéza

- frekvence, pficina a zavaznost hypo- a hyperglykémii,

- rozbor glykémii provadénych pacientem v ramci selfmonitoringu, zejména rozbor dat
stazenych z glukometru nebo ziskanych z CGM,

- kontrola dietnich opatreni,

- aktualni medikace,

- Uprava lé¢ebného programu samotnym pacientem,

- symptomy svédcici o rozvoji komplikaci,

- psychosocidlni problematika.

Fyzikdlni vysetreni

- télesna hmotnost, vypocet BMI, obvod pasu (u dospélych) a krevni tlak, u déti dale vyska a
analyza rlGstové dynamiky - pfi kazdé kontrole

- vySetfeni dolnich konéetin véetné posouzeni periferni neuropatie a neinvazivniho vysetreni
cév - jednou rocné

- oc¢ni vySetreni jednou ro¢né, neni-li stanoveno oftalmologem jinak (u déti a adolescentu
jedenkrat za rok od 11 let véku bez ohledu na trvani diabetu)

- prevence syndromu diabetické nohy

Laboratorni vysetieni

- glykovany hemoglobin minimalné 3x ro¢né, nevyzaduje-li zdravotni stav a |écebna opatreni
jinak

- albuminurie kvantitativné jednou ro¢né od véku 11 let

- pfi zjisténi poméru albuminu ku kreatininu >3 mg/mmol u dospélych (u déti >2,5 mg/mmol
u chlapcl a >3,5 mg/mmol u divek) 3x opakovat a v pfipadé minimalné dvou pozitivnich
vzorkU zahdjit terapii (39). Odbér provadime z ranniho vzorku.

- lipidy (cholesterol, LDL-, HDL- a non HDL- cholesterol, triacylglyceroly) jednou ro¢né pokud
neni soucasné pritomna hyperlipoproteinémie vyzadujici Iécbu a tim i individudlné
stanovené kontroly

- iontogram, urea, kreatinin a glomerularni filtrace vypoctem - pfi komplexnim vysetfeni
jednou ro€né
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- screening autoimunitnich tyreopatii pomoci TSH - jednou ro¢né, u déti a individualné u
dospélych doplnit fT4 a autoprotilatky anti Tg a anti TPO

- screening celiakie pomoci protilatek proti tkarové transglutaminaze u déti jednou ro¢né, u
dospélych individualné, ne ¢astéji nez 1x za 5 let

7. Preventivni opatreni

Cilem Iécby pacienta s DM1 je trvalad snaha o eliminaci akutnich komplikaci diabetu a
snizeni rizika pozdnich cévnich komplikaci. K preventivnim opatfenim patfi:
- usili o co nejlepsi metabolickou kompenzaci diabetu
- Usili o co nejlepsi kompenzaci krevniho tlaku (dislednd |écba arteridlni hypertenze)
- uc¢inna lécba dyslipidémie
- Usili o dosazeni optimalni télesné hmotnosti
- Usili o realizaci spravnych rezimovych navyku (fyzicka aktivita)
- doporuceni zanechdani kouteni, alespon tzv. minimalni intervence k zanechani koureni, ev.
odeslani do specializovanych center I1é¢by zavislosti na tabdku
- pravidelny screening mikro a makrovaskularnich komplikaci ve stanovenych intervalech

8. Posudkové hledisko
Pracovni zafazeni je tfeba posuzovat individualné s ohledem na charakter a priibéh diabetu.
Diabetici s labilnim prabéhem glykémii nejsou zafazovani do profesi, v nichZ by nahly rozvoj
hypoglykémie mohl ohrozit jejich vlastni zdravi ¢i zdravi jinych osob (napf. prace ve vyskach).
Volba pracovniho zafazeni vSak muze byt ovlivnéna pritomnosti komplikaci (napt. postizeni
zraku) nebo pfidruzenych chorob, které je pak nutno posuzovat individualné.
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Tabulka 1. Faze diabetu 1. typu (dle Holt et al., 2021, Insel et al., 2015, Couper et al., 2018)

Faze 1

Charakteristika

Faze 2 Faze 3

Probihajici autoimmunitni proces

(dvé a vice autoprotilatek specifickych pro diabetes 1. typu)

Normoglykémie

Presymptomatickd

Dysglykémie
(porusena glukézova
tolerance nebo zvysena
glykémie nala¢no)

Hyperglykémie
(viz diagnosticka
kritéria diabetu)

Presymptomaticka Symptomaticka

HbA1C 39-47 mmol/mol
nebo 210% vzestup v
HbA1C
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Tabulka 2. Cile 1é¢by dospélého s diabetem 1. typu

Ukazatel

HbA1lc (mmol/mol)

Glykémie nala¢no/pred jidlem (mmol/l)
Glykémie postprandialni (mmol/I)

Krevni tlak (mmHg)

Krevni lipidy
celkovy cholesterol (mmol/I)
LDL cholesterol (mmol/I)

HDL cholesterol (mmol/I): muzi /Zeny
non HDL cholesterol (mmol/l)
triacylglyceroly (mmol/I)

Body Mass Index (kg/m2)xx

obvod pasu: Zeny (cm) / muZi (cm)

Cilova hodnota
< 48-53* (<60)
4,0-6,0 (<8,0)
5,0-7,5 (<9,0)

<130/80

<4,5
<2,6(<1,8/<1,4) a
pokles 0 250 %
vychozi hodnoty
>1/>1,2

<3,4 (<2,6/<2,2)
<1,7

19-25

<80 /<94

Hodnoty v zavorkdach uddvaji doporucené hodnoty pro pacienty s vysokym KV rizikem, resp.

velmi vysokym KV rizikem (Cosentino et al., 2020).

Definice miry KV rizika:

- vysoké KV riziko - nemocni s DM v trvani 2 10 let, bez organovych komplikaci, nebo
nemocni s dalsimi rizikovymi faktory (RF)

- -velmi vysoké KV riziko - nemocni s DM, s orgdnovymi komplikacemi, nebo > 3
hlavnimi RF, nebo s ¢asnym vznikem a dlouhym trvanim DM1 (= 20 let), vSichni

diabetici s pfitomnym KV onemocnénim

* Lécebné cile pro HbAlc se stanovuji individualné tak, aby se minimalizovalo riziko

hypoglykémie a pfitom bylo dosaZeno co nejlepsi kompenzace.
**U nemocnych s nadvahou a obezitou je cilem redukce hmotnosti 0 5-10 % a jeji nasledné

udrzeni.
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Tabulka 3. Cile l1é¢by diabetu 1. typu v détském véku (upraveno dle DiMeglio et al., 2018,

Donaghue et al., 2018).

Ukazatel Cilova hodnota
HbA1c (mmol/mol) <48
Glykémie na la¢no (mmol/I) 4,0-7,0
Glykémie po jidle (mmol/I) 5,0-8,0
Glykémie pred spanim a v noci (mmol/l) 4,0-7,0

Krevni tlak

<90. percentil dle vySkové a pohlavné

specifickych norem

LDL cholesterol (mmol/l)

<2,6*

* hranice pro zahajeni medikamentdzni terapie je 3,4 mmol/I - Ize ji zvazit u déti starsich 10

let

Tabulka 4. Kritéria kompenzace diabetu 1. typu podle CGM (dle Battelino et al., 2019).

Procento ¢asu straveného v rozmezich DM1 StarSi arizikovi | Téhotné
s DM1 s DM1*
cilovém (3,9 — 10 mmol/I) >70 % >50 % >70 %
hypoglykémii 1. stupné (3,0 - 3,8 mmol/I) <4 % <1% <4 %
hypoglykémii 2. stupné (<3,0 mmol/l) <1% - <1%
hyperglykémii 1. stupné (10,1 - 13,9 mmol/I) <25% <50 % <25%
hyperglykémii 2. stupné (>13,9 mmol/I) <5% <10% 0%

* Pro téhotné s DM1 se cilové rozmezi méni na 3,5-7,8 mmol/l, hypoglykémie 1. stupné <3,5

mmol/l, hypoglykémie 2. stupné <3,0 mmol/I a hyperglykémie >7,8 mmol/I.
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