Oceněné práce Pracovního setkání Sekce Sester ČDS

V letošním roce zařadil Výbor sekce sester v rámci Diabetologických dnů v Luhačovicích dotazníkové hlasování o nejlepší přednášku a poster. Odměnou pro vítězné autorky je finanční odměna a publikování prací v rámci internetového Pomocníka diabetologa a na stránkách časopisu Kazuistiky v diabetologii. Slavnostní vyhlášení proběhne na příští konferenci v Luhačovicích v roce 2016.
Vítězné prezentace:
 V sekci posterů se s prací na téma Vitamin D a diabetes mellitus umístila Bc. Martina Daňková z 3. Interní kliniky VFN v Praze. Sekce přednášek měla dvě vítězky (díky shodnému počtu hlasů) Bc. Renátu Říhánkovou z Diabetologického centra FN Plzeň (spoluator as. MUDr. Jan Brož) – Znalosti techniky správné aplikace inzulínu – první výsledky dotazníkové pilotní studie – a Bc. Anetu Sadílkovou a Bc. Martinu Daňkovou z 3. interní kliniky VFN v Praze – Diabetik v ambulanci nutričního terapeuta – zaměření na diabetogenní potraviny.

Lipodystrofie
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Úvod
Aplikace inzulínu je každodenní součástí léčby části pacientů s diabetes mellitus. I přes proběhlou a opakovanou edukaci část pacientů neprovádí aplikaci inzulínu správně, což může vést k podání nesprávné dávky inzulínu, jeho nedostatečnému či nestandardnímu vstřebání, ale i k rozvoji lipodystrofie, která pak často vstřebávání inzulínu významně negativně ovlivňuje. Dotazníkové šetření si kladlo za cíl popsat techniku aplikace inzulínu u diabetiků.

Metody
Jako metodu jsme zvolili dotazníkové šetření. Dotazník obsahoval 69 otázek široce mapujících různé aspekty aplikace inzulínu. Dotazník byl použit v 7 nemocnicích, kde byl pacientům vydán sestrou v ambulanci a na jednom pacientském edukačním pobytu, kde byl rozdán všem pacientům. Hodnoceno bylo 112 odevzdaných dotazníků od pacientů léčených inzulínem, z nichž 100 aplikovalo inzulín pomocí inzulínových per a 12 pomocí inzulínové pumpy, 38 mužů a 74 žen, průměrný věk 48,1±17,6 roku, průměrné trvání diabetu 14,1±11,2 roku. Níže uváděné výsledky se týkají pacientů léčených inzulínovými pery.

Z výsledků
Za nejčastější místo aplikace inzulínu bylo označeno břicho, do této oblasti aplikuje inzulín 86 pacientů (86 %), největší počet pacientů (46; 46 %) používá jehlu délky 8 mm. Pravidelně místo nestřídá, nebo si inzulín aplikuje stále do stejného místa 22 (22 % pacientů). Bouli či otok v aplikačním místě podkoží udává 43 pacientů (43 %), alespoň někdy do tohoto místa aplikovalo inzulín 10 pacientů (10 %), vždy pak 4 pacienti (4 %). Méně než 5 sekund ponechává v podkoží při aplikaci jehlu 27 pacientů (27 %).

Závěr
Část pacientů stále aplikuje inzulín ne zcela technicky správně. Následkem chybné aplikace může být vznik lipodystrofie, která může následně negativně ovlivňovat rovnoměrnost vstřebávání inzulínu. Výsledky průzkumu naznačují i možnost existence pacientů se zcela lipodystroficky změněným podkožím a nemožností nalézt vhodné místo pro aplikaci inzulínu. Technika aplikace inzulínu by měla být subjektem pravidelného prověřování a opakované edukace.

Dotazníky byly zapůjčeny se souhlasem firmy Becton Dickinson a byly součástí „Insulin Technique Questionnaire (ITQ) Survey“, které probíhalo po celém světě.
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Diabetes mellitus 2. typu je onemocnění provázené sníženou senzitivitou periferních tkání na inzulín – inzulínovou rezistencí. Kromě silné genetické složky hraje při vzniku diabetu roli především životní styl představovaný nedostatkem pohybové aktivity a nadměrným energetickým příjmem vedoucím k rozvoji nadváhy a obezity (centrálního typu).
Základní součástí léčby diabetu 2. typu jsou nefarmakologická opatření, tedy zavedení pravidelné pohybové aktivity a dietoterapie vedoucí k redukci hmotnosti. Edukace pacienta o těchto opatřeních včetně vysvětlení podstaty onemocnění by mělo být směřováno do období zachycení zvýšených glykemií nebo diagnózy diabetu, kdy je pacient více motivován ke změnám. Důležité je pacienta poučit, že příjem cukrů nemá na vznik a další vývoj diabetu podstatný vliv, důležitá je spíše celková energetická hodnota stravy a přítomnost obezity.
Dietní edukace bývá často zaměřena převážně na pravidelný a omezený příjem sacharidů během dne. Příjem sacharidů přitom ovlivňuje především okamžitý vývoj hladiny krevního cukru – aktuální hodnoty postprandiální glykemie, které se následně mohou odrazit v hodnotě glykovaného hemoglobinu. Je to ovšem příjem tuků, který ovlivňuje vývoj diabetes mellitus 2. typu z dlouhodobého hlediska. Příjem tuků významně zvyšuje celkovou energetickou denzitu stravy, přispívá tak k dalšímu nárůstu hmotnosti a působí toxicky na beta buňky pankreatu. Hromadění tukové tkáně v centrální oblasti vede k prohlubování inzulínové rezistence.
V jídelníčku pacienta bychom se tedy měli kromě příjmu sacharidů zaměřit primárně na příjem tuků a celkovou energetickou hodnotu stravy, kterou je třeba snížit. Z tohoto hlediska jsou nejvíce rizikové potraviny s tzv. vysokým diabetogenním potenciálem – tedy potraviny s vysokým obsahem živočišných tuků, především sekundárně zpracovaná masa (uzeniny, paštiky, mletá masa). Důležitou roli hraje také způsob přípravy a zpracování potravin. Smažení a opékání za vysokých teplot není vhodné nejen vzhledem k množství použitého tuku, ale také proto, že při něm vznikají produkty s potenciálním vlivem na zhoršení inzulínové rezistence (AGE’s – advanced glycation end products). Restrikce AGE’s v jídelníčku diabetika 2. typu potom může vést k zlepšení inzulínové rezistence.
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Úvod
Epidemiologická data dávají do souvislosti deficitní hladiny vitaminu D a zvýšený výskyt diabetu 1. i 2. typu.
Nad rámec regulace kalciové homeostázy, potřebné pro správnou funkci beta buněk, se o vitaminu D uvažuje také ve spojitosti se správnou funkcí imunitního systému. Například také proto, že téměř všechny buňky imunitního systému exprimují receptor pro vitamin D (VDR). Některé jeho účinky lze považovat za imunostimulační, jiné naopak za imunosupresivní, obecně jej lze chápat jako imunostimulant. Existuje stále více důkazů naznačujících přímý vliv vitaminu D na beta buňky pankreatu, čímž je činí odolnější proti buněčnému stresu při diabetes mellitus obou typů. Suplementace vitaminem D, zejména v rámci prevence, může snížit riziko výskytu tohoto onemocnění.

Vitamin D a diabetes mellitus 1. typu
V průběhu rozvoje diabetu 1. typu dochází k autoimunitní reakci proti vlastním beta buňkám pankreatu, což vede k progresivnímu zhoršení sekrece inzulínu a smrti beta buněk. V etiopatogenezi onemocnění se uplatňují jak faktory genetické, tak environmentální. Za jeden z možných vnějších faktorů je považována deficience vitaminu D. 
Obzvláště jeho imunosupresivní potenciál se dává do souvislosti s diabetem 1. typu, onemocněním s autoimunitním podkladem.
Vitamin D moduluje četné aktéry imunitního systému a výsledkem je méně prozánětlivý a více tolerogenní profil. Vyšší výskyt diabetu 1. typu během zimního období, jak je popisován observačními studiemi, může souviset s v tomto období menší expozicí slunečnímu záření a tím nižšími hladinami vitaminu D.
Z dostupných dat je však patrné, že slibný efekt vitaminu D platí zejména na poli prevence než již u diagnostikovaných případů diabetu 1. typu.

Vitamin D a diabetes mellitus 2. typu
[bookmark: _GoBack]Deficience vitaminu D může predisponovat ke glukózové intoleranci, zhoršené inzulínové sekreci a diabetes mellitus 2. typu. Výzkumy ukazují, že nedostatečné hladiny vitaminu D snižují syntézu i sekreci inzulínu a objevují se častěji u jedinců s nadváhou či obezitou. Jejich úprava naopak zlepšuje hladiny krevního cukru a sekreci inzulínu u diabetiků 2. typu s prokázanou hypovitaminózou D. Vitamin D stimuluje aktivitu endopeptidáz beta buněk pankreatu, čímž podporuje konverzi proinzulínu na inzulín a zvyšuje tak jeho produkci. Zlepšuje rovněž citlivost tkání na inzulín (tzv. inzulínovou senzitivitu) a jeho nedostatečná hladina naopak přispívá k tzv. inzulínové rezistenci, jež je charakteristickým prvkem v etiopatogenezi diabetes mellitus 2. typu.


