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Abstrakt

Diabetes mellitus je z&vazné chronické celozivainemocgni. Jako
takové s sebourmasi do zivota pacienta nutnosizpasobit zivotni styl nemoci
a mnoha kazdodennickgbna a diagnosticka opani. Proto jsou u diabefikak
1., tak i 2. typucasgjSi psychické poruchy nez u ostatni populace. DualSi
divodem vysSiho vyskytu psychickych poruch u lidi iabdtem jsou
biochemické a hormonalni souvislosti obou onemiptnTyto komorbidni
poruchy pak mohou déale negatévovliviovat pabéh diabetu. Hlavé jde o
depresi, Uzkostné poruchy, poruchyjmu potravy a kognitivni poruchycetrg
demence. Diabetes 2. typu je taka@seEjSi u lidi s primarnim psychickym
onemocgnim, jako jsou naf schizofrenie a bipolarni afektivni porucha.

Z hlediska léebného se u diabefikvyuziva psychofarmak,ipjejichz
vybéru je nutné dbat na specifika primarniho onemtatrHlavnimi faktory pi
volbé¢ medikace je krogh psychickych potizi ovlivéni télesné hmotnosti a
glykémie. Dale se ip lécbé psychickych poruch uziva psychoterapie a
psychoedukace. Z vyzkumprovedenych u diabetiks psychickymi potizemi
vyplyva, Ze je v této oblastiitkzité intervenovat.

V praktické casti prace je ijedstavena dvojit slepa, randomizovana,
placebem kontrolovana studie tykajici sébié deprese u diabefikl. typu
pomoci antidepresiva <ianou latkou sertralin. Studie prokazala statistick
vyznamneé zlepSeni psychického stavu u pakjediéri uzivali antidepresivum, i
u téch, kteéi dostavali placebo. To &i¢i o innosti psychiatrické intervence, a
to jak farmakologické, tak podmych pohovaoi. Mezi znénami psychického a
somatického stavu nebyly nalezeny statisticky viiam& souvislosti. Ze studie
dale vyplynulo, Ze sertralin jecimna latka pro l&bu deprese, ktera diabetes
neovliviiuje negativs.

Dale je pedkladano retrospektivni sledovani diabietlk a 2. typu ghem
Sestimsicni nebo delSi psychiatrickéclgy. Bylo nalezeno statisticky vyznamné
zlepSeni kompenzace diabetu po prvnikdth ngsicich psychiatrické &by.
Zmeény glykovaného hemoglobinu nesouvisely statistickyznami se
zmenami psychického stavu.

Zawrem celé prace je nespornaile¥itost intervenovat v oblasti
psychickych poruch u diabetika znat ptom specifika pacielit s diabetem,
neba’ zlepSeni psychického stavu pactemiize zlepSit jejich spolupracitip
lécbé zakladniho onemo¢ni.



Abstract

Diabetes mellitus is a severe chronic life-longedse. The condition itself
introduces a need for patient’s lifestyle adjusttrterthe disease and a number
of everyday therapeutic and diagnostic restrictidrigerefore, mental disorders
are more common in diabetic patients than in th& of the population.
Biochemical and hormonal connections between mehsalrders and diabetes
mellitus represent another reason for their higheidence in diabetic patients.
Comorbid mental diseases can further negativelyuente the course of
diabetes. They are especially depression, anxistyders, eating disorders and
cognitive disorders including dementia. Type 2 diabk is also more common in
patients with primary mental disease, as is e.@zephrenia and bipolar
affective disorder.

Regarding therapy, psychoactive drugs are usedaletic patients. It is
important to respect the specifics of the underinidisease during drug
selection. The main factor for the selection of tnedication is, apart of mental
problems, the influence on body weight and bloattgée. Mental disorders can
be also treated by psychotherapy and psychoeduocaimdies performed in
diabetic patients with mental problems suggestnéhed for intervention in this
area.

The practical part of the work introduces a doutlleded, randomized,
placebo controlled study concerning treatment girelgsion in patients with
diabetes type 1 using an antidepressant drug comgaisertraline as active
substance. The study proved a statistically siggfi mental state improvement
in patients, who were received the antidepressamiedl as in those, who were
given placebo. This is the evidence for the efiertess of a psychiatric
intervention; both pharmacologic as well as thaswbportive counseling. No
statistically significant associations between ange in mental and somatic
state were found. The study also proved sertralinde an effective active
substance for depression treatment that does nat danegative influence on
diabetes.

A retrospective observation of diabetic type 1 g 2 patients during a
6-month or longer psychiatric care is also preskntestatistically significant
improvement in glycemic control after first 3 mosithf the psychiatric care was
found. Changes in glycosylated hemoglobin did notretate statistically
significantly with changes in mental state.

In conclusion, the thesis emphasizes importananahtervention in the
area of mental disorders in diabetes mellitus whalgpecting the specifics of
diabetic patients, because the mental state imprene of the patients can
improve their cooperation in treatment of their eryging disease.
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Seznam pouzitych symbal a zkratek

ACTH — adrenokortikotropni hormon

CGI-S — dotaznik globalniho klinického dojmu

CNS - centralni nervova soustava

ECT — elektrokonvulzivni terapie

HAMA — Hamilton Anxiety Rating Scale

HAMD — Hamilton Depression Rating Scale

HbAlc — glykovany hemoglobin

CHOL - cholesterol

IMAO - inhibitory monoaminooxidazy

KBT — kognitivre behavioralni psychoterapie

MARTA — multireceptorovi antagonisté

NaSSA — noradrenergni a specificky serotonergndemtesiva
NDRI — inhibitory zgtného vychytavani noradrenalinu a dopaminu
SDS — Zung’s Self-Rating Depresion Scale

SNRI — serotonergnnoradrenergni antidepresiva

SSRI — selektivni inhibitory Zného vychytavani serotoninu
TCA — tricyklick& antidepresiva

TG — triglyceridy

TKD — diastolicky krevni tlak

TKS — systolicky krevni tlak



1. Uvod

Diabetes mellitus je zavazné chronické celozivommemocgni.
Diagnostikovano je zhruba u 6 % populace. V mndhladech se povazuje za
onemockni psychosomatické. dkteré psychické poruchy jsou u diabétik
casgjSi nez u zdravych jedific zejména deprese. Diabetes oilije psychiku
pacienti a zarove jejich psychicky stav ovlije pfibéh diabetu. Hcinné
souvislosti se liSi podle typu diabetu a psychipkéuchy. Toto propojeni je
sledovano i na urovni biochemické nebo hormonalni.

ProtoZze se autorka prace jiZed zapoetim doktorandského studia
orientovala na mezioborovou problematiku psycheata psychosomatiky,
piijala jako z&inajici psychiatr nabidku Diabetologického centeaskolupraci
na projektu ,Diabetes a deprese”. Tato spolupréEen&sleda rozsfila na
komplexni péi o diabetiky a jejich psychické potize.

Ulohu psychiatra i) pé&i o diabetiky Ize rozéit do nékolika Urovni.
Prva‘ada je psychiatrickh ambulantni ¢pé o diabetiky, zahrnujici jak
jednorazové krizové intervence a diagnostické pohgvtak stedrédobou a
dlouhodobou l&bu psychofarmakologickou a psychoterapeutickoueDdé o
konziliarni ¢innost u pacierit hospitalizovanych na diabetologickém okeahi.
Zde se jednadiSinou o diagnostické rozhovory s nabidkou dalgtipslogickée
nebo psychiatrické spoluprace. Nedilnou ¢gati psychiatrovy prace je i
pirednaskova a publikai cinnost, orientovana na lékegg zdravotni sestry a
hlavre na pacienty s diabetem.

Za velmi dilezitou sloZzku p& o diabetiky se povaZuje mezioborova
spoluprace a komunikace mezi diabetologickym tymem psychiatrem
(respektive psychologem), tedy spwié rozhovory o pacientech a jejich
problémech, spoluprace na vyzkumnychielinych a edukmich projektech.



2. Cile prace

Prace psychiatra s diabetiky se Zame na zlepSeni kvality jejich zivota
s nemoci a na komorbidni psychické poruchy. Prim@nl&ba psychické
poruchy s ohledem na diabetes. Dale se psychiaizi gpozitivi¢ ovlivnit i
kompenzaci diabetu.

Cilem teoretick&asti této prace je shrnout autiory dosavadni poznatky
a zkuSenosti v oblasti pe o diabetiky a zaroviek vymezené oblasti excerpovat
sekundarni literaturu. Tat@st prace fedevsim pojednava o propojeni diabetu a
deprese.

Cilem studie, fedkladané v praktickéasti, bylo zjistit, zda se u diabelik
1. typu s depresi zlepSi jejich psychicky stav poinamtidepresivni by a zda
budou téz ovliviiny somatické a laboratorni parametry kompenzadmetlia

Cilem retrospektivniho sledovani v dalsim oddilakpcké ¢asti prace
bylo zmapovat vliv individuakh nastavené psychiatrickécl®y na kompenzaci
diabetu u pacietdochazejicich do Diabetologického centra 1. IKFHk&1.



3. Teoreticka ¢ast — sodasny pohled na tematiku

Propojeni diabetu a deprese je slozité riklzeni problematiky je v této
teoretické ¢asti uveden souhrn dosavadnich znalosti nalezemyadbstupné
literatite a autatinych zkuSenosti s danou problematikou. Pro spravné
pochopeni této problematiky jgeba ji popsat v SirSich souvislostech.

3.1. Diabetes mellitus

Diabetes mellitus je skupinou chronickych, etiopatweticky
heterogennich onemoami, jejichz zakladnim rysem je hyperglykémie. Vznik
v disledku nedostateého @inku inzulinu g jeho absolutnim nebo relativnim
nedostatku a je provazen komplexni poruchou metabal cuki, tuki a
bilkovin. [BartoS, 2003] Protoze se etiopatogenddmicky prabeh, [&ba i
psychické souvislosti jednotlivych typdiabetu liSi, je ieba se jim #novat
odklené. Tato prace je zaftena na diabetes 1. a 2. typu. Ostatnimi
specifickymi typy diabetu a gestam diabetem mellitem se zde autorka pro
zjednoduSeni nezabyva

Diabetes mellitus 1. typu je #époben selektivnim zanikem B hikn
Langerhansovych osivki, a to imunitnim procesem u geneticky
disponovanych jediric Diabetici 1. typu si &kolikrat denr aplikuji inzulin,
neba’ jejich vlastni produkce inzulinu je vyzna&snizena, nebo dokonce zcela
vymizelad. Nekolikrat deng si také ndi glykémii, aby pak na jeji vykyvy
reagovali Upravou davky inzulinu. Pokud jejich giykie nejsou vyrovnane, coz
casto potkava &tSinu pacient, jsou ohrozeni stavy akutni hypoglykémie nebo
hyperglykémie. Oba extrémy jsou jak fyzicky tak @sigky negijemné, gkdy i
Zivot ohroZzujici a navic komplikuji dalSigtseh choroby.

U diabetiki 2. typu dochazi k nerovnovaze mezi sekrecicamkém
inzulinu v metabolismu glukdzy (tzv. inzulinoreesti) @i genetické dispozici
a svlivem vijSich faktofi, jako jsou obezita, stres, mala fyzicka aktivita,
nadnérny prijem nebo nevhodné sloZeni stravy ailemil. U tohoto typu diabetu
je nejdilezitéjSi dodrzovani dietnich dopafeni, udrZovani fimérené Elesné
hmotnosti a pravidelna fyzicka aktivita. Z hledidiégby musi rgkteti pacienti
Jpouze” dodrzovat dietu, jini uzivaji peroralni igbetika a ostatni si aplikuji
inzulin.



3.2. Diabetes jako chronické onemocéni
Diabeaes @inasi od okamziku diagnostikovani do Zivota pacient

podstatné zemy, kterym by mil swvij Zivotni styl gizpusobit, aby pibéh
choroby byl co nejfiznivéjSi. At uz jde o diabetes 1. nebo 2. typu¢ olemoci
obnaSeji dodrzovani pravidelného denniho rezimubledem na jidlo a fyzickou
aktivitu. Pacienti si museji hlidatlésnou hmotnost a &fit si n¢kolikrat denr
glykémii. K prisrg sledovanym paraméim pati u diabetik i krevni tlak a
hladina krevnich tuk jejichz zvySeni spolu s cukrovkou vyznaimovliviuje
kardiovaskularni riziko paciefnt Prehled zakladnich opa&ni, ktera museji
diabetici pravidelty dodrzovat, je uveden nasleédve schématu 1.

Schéma 1 — Obecnyghled zakladnich op@ni, které je nutné v ramci diabetického
rezimu pravidelt dodrzovat
e Pravidelné jidlo
Pravidelny spanek
Pravidelnadlesna aktivita
Méteni glykémie skolikrat denrg
Aplikace inzulinu a jinych lék
Kontroly u lékd&e (i u rekolika specialisi)
Pti komplikacich dalSi pravidelné aktivity — naplialyza, pée o nohy

Psychikaclovéka, ktery onemocni, se musi s faktem choroby vyatvn
Stadium tohoto vyrovnavani seubde ze strany nemocného odrazet do jeho
postoje k 1ébg. Cloveék méa ve své psychice zabudované obranné mechanismy,
kterymi se brani proti strachu z ponizeni, infétyprinsuficience. Tyto obranné
mechanismy, Uzce propojené simthem vlastni choroby, jsou znamy pod
pojmem ,vyrovhani se s nemoci“. Proces se sklapéiAazi, které zdsadnim
zpasobem ovliviuji schopnost nemocnéhotijpmat dopordeni a nabyvat
novych dovednosti. Procescaaa s@lenim diagnézy. [Kvapil, 2001]

E. K. Rossova i své praci s chronicky nemocnymi a umirajicimi
poukazala na 5 fazi procesu, kterymi kazdy nemachgvé diagnozy projde. Je
zcela individuélni, v jakyclktasovych dimenzich tyto faze petimou. Zalezi to
na povaze pacienta, jeho postoji k&ab jeho Zivotnich zkuSenostech i na
vnéjSich okolnostech provazejicich jeho Zzivot s nemgako je napiklad
zazemi blizkych. VSechny faze nebyvaji stejfouhé a neni pravidlem, Ze je
kazdy nemocny zaZije jen jednou. Cyklus sé&ZenkEhem Zivota s nemoci
opakovat. Hlava se to stava v krizovych Zivotnich situacich, vaiaych
obdobich, jako je nd&fklad odchod déte z domova nebo odchod déctiodu,
ale i g syndromu vyhéeni v diabetu neboipzhorSeni dosavadnihogméhu
choroby.

Prvni fazi je Sok, ktery nasleduje po stanoveaguibzy onemocimi a
muze branit pijimani informaci o chora}) jeji zavaznosti a . Nasleduje
pop‘eni, kdy nemocny neni schopen ani ochoti@imgat rady a dit se. Dale se
¢lovek dostava do stadia odporu a smlouvani, kdy zplasgatg prijima a
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vyklada si informace, které jsou mu ¥ibé poskytovany. Potéfighazi deprese.
Teprve po proZzitisgchto fazi niZze dojit k ijeti choroby a jejimu zaintegrovani
do Zivota pacienta. [Rossova, 1992gRled &chto fazi je uveden ve schématu
2.

Schéma 2 — Faze vyrovnavani se s chronickym onemouarpodle E. K. Rossové
popeni
odpor
smlouvani
deprese

prijeti

agrwnE

Je dilezité wdét, Ze tyto faze existuji, aby osajici tym mohl co nejlépe
davkovat aasovat informace, které nemocnému podava. Zvigtané byva
obdobi po stanoveni diagndzy, kdy ze strany zdrakitprichazi nutnost st
co nejvice zasadnich informaci. Pacient atgenbyt neschopen jeipnout a
jednat vsouladu snimi. Je proto feita dlezité informace opakovat
v nasledujicim obdobi fipadré poskytnout pisemny material nebo kontakty pro
pozcEjSi vyuZziti.
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3.3. Psycho-somatické a somato-psychické souvislosti

diabetu

Kazda lidskA nemoc se da zaevidovat, posoudit @t lee své
bimedicinské, psychosocialni a duchovni dimenznik& v kontextu s witou
biografii, podle vlastni existencialni situace éwwje piibeh Zivota, aniz by se
daly vystopovat ficinné souvislosti. Diabetes mellitus fianezi nemoci, které
jsou tradéné pocitany mezi psychosomatézy. U jeho etiologie, patiolpgie a
terapie je moznofedpokladat psychosocialni momenty. [Danzer, 2001]

RozliSujeme souvislosti somato-psychické, tedgisiici od €lesného
k psychickému, kdy v zavislosti néldsné nemoci a specifickém zivotnim stylu,
ktery s sebou i#inasi, je u pacienta omezena autonomi&ninge jeho socialni
vztahy, snizuje se kvalita Zivota a prohlubuje stefia do budoucna. Dale
s sebou diabetesipasi trvaly strach ze ztraty sebekontroly, ze dlésti, ze
ztraty vztali a z €lesnych potizi. [Buss, 2000]

Z hlediska psycho-somatickych souvislosti, tedychfigou ovlivrenych
télesnych pocholl sledujeme ndajklad kolisani glykémii a tim zhorSeni
kompenzace diabetu hlavpii stresu nebo vlivem deprese.

12



3.4. Diabetes a stres

Na diabetes ma velky vliv stres, nébafimo ovliviiuje jeho z#atek i
prabé¢h. [Tama, 2007] Akutni stres zvySuje sekreci hornohypofyzy
(katecholamin, kortikosteroid), které gisobi proti @éinku inzulinu. Stres takeé
zpiasobuje supresi uvidbvani inzulinu. Stresem indukované emoce mohou
vyvolat hyperglykémii a naruSit osobni vztahy, j[dechovani, &esnou aktivitu
a dennkinnosti. To ovliviuje p&i pacienta o diabetes a vede kesmdam davek
inzulinu. Role stresu je u diabdtimnohem komplex#)Si nez u lidi bez diabetu.
[Mahgoub, 2006] | sami pacienti podle zkuSenosttoky udavaji ¢asto
souvislost hyperglykémie a stresu, kdy# pekapitulaci svého chovanirgx
hyperglykémii nenaleznou dietni chybliasto i referuji o tom, Ze jim néahle
stoupa glykémie ip konfliktu nebo rozruSeni. Navic hyperglykémie ki@
vlivem stresu byvaji pro diabetiky dalekdirb zvladatelné nez hyperglykémie
vzniklé naf. dietni chybou, zpravidla trvaji déle a vyZzadyakované Upravy
davek inzulinu,

Byly provedeny studie zhodnocuijici vliv akutnihcesti na metabolickou
kompenzaci diabetu. Jedna z nich udava, ze kralogsychicky stimul jako
pricina Zetelné kardiovaskularni odezvy a mirného zvySerdsmhtické
koncentrace katecholaniira kortizolu pravépodobré nenaruSuje metabolickou
kontrolu diabetik 1. typu. [Kemmer, 1986]

Z dalsi studie vyplyva, Ze ¢ét8ina diabetickych pacieitproSla ped
vznikem nemoci stresovymi situacemi, jako je Roeté onemocii, nehoda,
téhotenstvi neboizné socialni problémy. \&thto gipadech se zd4a, Ze stresové
situace zvySuji energetické narokglat a tak nefimo sniZuji mnoZstvi
pottebného inzulinu. [Song, 2003]

Retrospektivni studie ukéazaly, Ze psychosocialréssivé faktory (tzn.
rodicovsky stres, zkuSenost vazné zivotni udalosti, piziod matky, nizké
vzklani otce) byly u &t spojené s autoimunitnim diabetem, nezavisle na
rodinné anamnéze diabetu. [Sepa, 2005]

Rovrez pokusy na mySich potvrzuji vztah stresu a diabBtabetické
mysSi vykazuji vysSitrst kortikosteronu nez nediabetické. [Song, 2003]
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3.5. Diabetes a psychicke poruchy

Diabetes mellitus je zavazné onem@tna jako takové s seboutimasi i
casgjSi psychickeé poruchy u paciérng diabetem oproti lidem bez této diagnozy.
[Medved, 2009]

Lidé s diabetem udavaji nizSi subjektivni pocitaxdrnez lidé bez této
nemoci. [Naess, 2004] Zhruba 25 % d#gph diabetiki 1. typu ma trvale
Spatnou kompenzaci, coz zvySuje riziko mikrovastith komplikaci. Krora
jinych byly v této souvislosti zjihy jako rizikové i psychologické faktory
zahrnujici nedostatek motivace, emocionalni distdepresi a narusené jidelni
chovani. [Devries, 2004]

Z psychickych onemoemni trpi diabetici hlavé depresivni poruchou,
Uzkostmi, poruchami ffepusobeni, poruchami ffpmu potravy, mirnymi
kognitivnimi poruchami a demenci.

Z dostupnych studii provedenych na toto téma vydplye psychickym
porucham diabetik je nutné ¥novat zvlastni pozornost, nebadiabetik
s psychickymi potizemitte spolupracujeiplécbé zakladniho onemoeni. A
naopak za Spathou spolupraci pacientd [@&cbé diabetu nebo iie
kompenzovanym diabetem bez zjevné&cipy se ¢asto skryva psychicka
porucha pacienta. Ztoho plyne nutnost zabyvat kivrg psychickymi
poruchami u diabetika I&it pacienta, nejen jeho diabetes.
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3.6. Diabetes a deprese

Na tomto mist je poteba vymezit pojem ,deprese”. Ve vesSkeré dostupné
literatuie, kterd se problematikou zabyva, a to ¢akke, tak zahraémi, neni
deprese jako pojem nijak vymezena, vzdy se jednazepoo ,depresi‘,
.<depression®, pipadré ,depressive symptoms”. Dale bude v tomto textlepoj
,2deprese“ pouzivan ve vyznamu depresivni poruckgjto afektivni poruchy
(depresivni faze s nevymezenou zavaznosti), pokelodude pimo v textu
uvedeno jinak.

Vztah deprese a diabetu je oboustranny. V poslkoloi se o nich hovio
jako o vzajema se ovliviujicich rizikovych faktorech —iftomnost diabetu
zhorSuje progndzu deprese Ht@mnost deprese zhorSuje progndzu diabetu.
[HOschl, 2005]

Prevalence vic&i mére zavazné deprese je u diabétik. i 2. typu
priblizné dvakrat vySSi ve srovnani s obecnou populaci. &&pse vyskytuje
v praiméru u 14 % (9 az 27 %) diabetik[Ceskova, 2004Depresivni ataky u
diabetiki vykazuji vySSi tendenci k rekurenci ve srovnaostatni populaci. U
obou tym diabetu je depresasgjSi u zen.

3.6.1. Etiologické souvislosti

Spole&ny pavod internich a psychickych projevdiabetu je mozny.
Vysvétluje ho korelace mezi periferni inzulinorezisteaatentralnimi zenami
v serotoninovém systému. Rozvoj depresivhiho onesmicje spojen se
snizenim aktivity serotoninu v mozku. Inzulin zvySuaktivitu serotoninu
v mozku tim, Ze rni spektrum aminokyselin v séru ve prédp tryptofanu —
prekurzoru serotoninu, a dale facilituje aktivnansport tryptofanu ies
hematoencefalickou bariéru. [Hogk, 1997]Pro inzulinorezistenci je typicky
deficit tryptofanu. Inzulinové receptory jsou i m@noaminergnich neuronech
v CNS a podili se na utilizaci glukézy. Inzulin W& je davan do souvislosti
s poruchami pa#sti a depresi. Glukéza a inzulin zlepSuji gamJ deprese je
zjistovana hyperglykémie a hyperinzulinémie a porusetiiaast inzulinovych
receptot v periferii. Vztah mezi senzitivitou inzulinovyaieceptoé a depresi
muaze byt zprosedkovan serotoninem. U deprese je zvySena aktivita
nadledvinovych kortikoifl jako odpo¥d’ na stimulaci ACTH a snizena hladina
katecholamifi (noradrenalinu, dopaminu a serotoninu) v CNS. Beain
v mozku je syntetizovan z volného tryptofanu, ktgeyaktivre transportovan
z krve, coz znamena, ze &mny krevniho tryptofanu Zjsobuji znény
serotoninu. B depresi je porr aminokyselin snizen v nepragh tryptofanu.
Existuje souvislost mezi centralni aktivitou serotm a senzitivitou k inzulinu.
SniZena senzitivita k inzulinu je spojena s niggd®nergni aktivitou[Hoschl,
2004]

Souvislosti je pdeba hledat i na arovni emoci a prozivani. Pro mnoho
pacienti je nar@éné dodrZzovani pravidelného Zivotniho rytmu, a tavhd
v dok® bez komplikaci, kdy se nemoc stale gpmina. Pacient se musi jinak
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orientovat ve svém socialnim priedi, mize se zrmnit i jeho role nebo
postaveni v rodi v partnerském svazku, mezageli, v pracovnim kolektivu a
zarazeni, ve finatnim ohodnoceni. Navic pacietasto rychleji ztraci energii,
potSeni, zajmy. Mnohdy to trva léta, nddveék na znénu v navyklém Zivotnim
rytmu gristoupi a zafixuje ji.

Nakonec je je$t potteba zminit, Ze iiznaky deprese seéasto kryji
s priznaky Spat&é kompenzovaného diabetu, tudiZz etiologické sousislge
potreba hledat i zde. Hla¥nse objevuje nevykonnost, Unava, hypomimie,
zmeny tlesné hmotnosti, polymorfni somatické stesky, ployukoncentrace
atd. Zvyseni glykémie fite samo o sabvest k signifikantnim zgnmam nalady
zahrnujicim pocity smutku a zvySenou Uunavnost.disky, 1999]

3.6.2. Rizikové faktory

V rozsahlé studii bylo prokdzano, Ze chronické smka& komorbidity
byly asociovany s depresi u diabetu 1. i 2. typuabBtici 2. typu bez
komorbidity n€li ale stejnou prawgpodobnost deprese jako nediabetici. Z toho
plyne, Ze diabetes 2. typu bez dalSi komorbidiztka deprese nezvysuje.
[Engum, 2005Ve studii zkoumajici prevalenci deprese u @bsph diabetiki
Zijicich na venko¥ se ukazalo, ze depresivniiznaky bylycasgjsSi u zen, lidi
nesezdanych, s nizSim neziesioSkolskym vz&lanim, nizSim finatnim
statutem, vice chronickymi nemocemi, s videdepisovanymi léky a horSimi
télesnymi funkcemi. [Bell, 2005]

Vyzkumnici v Nemecku utili jako rizikové faktory souvisejici
s vyskytem afektivnich poruch u diabétikySSi ¥k, Zenské pohlavi, Zivot o
samo¥, zavislost na inzulinu u diabetik2. typu a Spatnou kompenzaci.
[Hermanns, 2005V jiné studii byly jako faktory zvySujici riziko viku deprese
u diabetiki zjiSttny koueni cigaret a obezita, dale komplikace diabetu ainau
vysoky glykovany hemoglobin u diabeiikpod 65 let ¥ku a také vySSi pet
chronickych komplikaci diabetu u starSich padiefKaton, 2004]Prehled
hlavnich rizikovych faktat je uveden ve schématu 3.

Schéma 3 — Rizikové faktory vzniku deprese u di&bet souhrn faktar negastji
uvactnych v literatie
Chronické somatické komorbidity a polyfarmacie
VySsi wk
Zenské pohlavi
Zivot 0 sama¥
NizSi vzcélani a nizSi ekonomicky status
Spatna kompenzace diabetu
VySSi p@et chronickych komplikaci diabetu
Lécba inzulinem u diabetik2. typu
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3.6.3. Dusledky komorbidity

Depresivni piznaky maji dopad na pogdi fyzické potize spojené se
Spatnou kompenzaci diabetu, nélmvliviiuji pacientovu schopnost gmvat o
sebe a dodrzovat zivotospravu. [McKellar, 2004] itage glykémie u pacieint
s depresi je vyznamirhorSi nez u jedincbez deprese. Nedostét@ regulace
glykémie miize nepiznivé ovlivnit psychické rozpolozeni, tudiz se posiluje
vztah mezi depresi a diabetem. U padientiabetem a depresi je vySSi vyskyt
mikrovaskularnich komplikaci (hla¥rretinopatie, ale i neuropatie, nefropatie,
sexualni dysfunkce) a makrovaskularnich komplikata souvisi s horsi
metabolickou kompenzaci depresivnich dialietie srovnani s nedepresivnimi.
Z opaného pohledu dZe Spatnd regulace metabolismu zhorSovat depresi a
reakci pacienta na antidepresivnida. Rehled disledka komorbidity je uveden
ve schématu 4.

Bylo prokdzano, Ze u lidi s diabetem zvySuje depmzko Uumrtnosti,
neba’ signifikantre zvySuje pravépodobnost, ze lidé s diabetem zembshem
10 let. [Zhang, 2005]

Schéma 4 — sledky komorbidity diabetu a deprese
HorSi dodrzovani Zivotospravy
HorSi selfmonitoring
Horsi dochazka na diabetologické kontroly
V¢Etsi kolisani glykémie a horSi kompenzace diabetu
Vys8i vyskyt mikrovaskularnich komplikaci
VySsSi umrtnost

3.6.4. Diabetes 1. typu a deprese

U diabetiki 1. typu je vySSi prevalence deprese. [Gendelm@®9]Podle
nékolika zdroji mize byt az 30 %. [Suwalska, 2004] U tohoto typu eiab
nasleduje deprese zpravidla po stanoveni diagniabetl. Typicky naseda na
primarni onemockni diabetem, a to jako reaktivni stav. Byvéslédkem
pusobeni psychosocialnich fakiiorsouvisejicich se stradanim r&meénym
chronickym onemoaimim. Mnohd& chronicka autoimunitni onemeg jako je
i inzulin-dependentni diabetes mellitus, jsou dopaena symptomy deprese.

Je ale pravgpodobna i opéna souvislost. Autoimunitni onemasri jsou
celkow casgjSi u depresivnich nez u nedepresivnich lidi. Jadni
z predisponujicich faktarvzniku autoimunitni choroby jsou zavazné Zivotni
udalosti, které mohou &nit jak celularni, tak humoralni imunitu. Socialni
stresory mohou mit vimunitnim systému obzvlaStgzmam pro spushi
patologickych zran, které vedou ke specifické autoimunitni nemocimiysi
s autoimunitni nemoci bylo zji&to, Zze neurobehavioralni Zny jsou podobné
zmenam pozorovanym ve Z¥cich modelech deprese. [Song, 2003]

Je prokazana ipna souvislost mezi depresi a &mami glykémie i
dlouhodobé kompenzace diabetu. V jedné studii defiamameiili na vztah
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nalady a glykémie u diabefikl. Typu a dosli k z&ru, ze i hyperglykémiich
stoupalo negativni hodnoceni nélady. [Hermanns, 7ROV dalSi praci
poukazujici na souvislosti diabetu 1. typu a depres udava, Ze komorbidni
deprese zjsobuje pokles metabolické kontroly diabetu, sniZzoggpovd na
lé¢bu a dietni op@éni, zhorSuje kvalitu Zivota a zvySuje naklady daagotni
p&i. [Lustman, 2005 a]

3.6.5. Diabetes 2. typu a deprese

| u diabetiki 2. typu se setkavamecasgjSim vyskytem deprese nez
v béZné populaci. Depresivni dadpmaji 37 % riziko rozvoje diabetu mellitu 2.
typu. [Knol, 2006] Prvni projevyéEké depresivni poruchy nastavaji nezavisle
na rozvoji diabetu 2. typu argdchazeji stanoveni jeho diagnézy o mnoho let.
Osoby s psychickymi poruchami maji ob&etice rizikovych faktoi pro rozvoj
diabetu 2. typu.Geskova, 2004]

Vztah €chto dvou onemoemi byva \tSinou opény, nez je tomu u
diabetu 1. typu, deprese totiz zvySuje riziko onemipi diabetem 2. typu nebo
jeho manifestace, a to jako nezavisly rizikovy faktU pacieni s depresi je
totiz pritomna zvySena aktivita stresovych horrioa zejména sympatiku, coz
muze vyvolat inzulinorezistenci.

Depresivni lidé tak&asto vykazuji rizikové chovani podporujici vznik
diabetu, jako je nizSi fyzickd aktivita, ablzus add&lu, nikotinismus,
nepravidelny Zivotni rytmus nebo dietni chybyasto maji také iiznaky
metabolického syndromu a byvajicéhi psychofarmaky s hyperglykemickym
efektem, zejména antidepresivy.

U diabetu 2. typu koreluje deprese s trvanim dialaes ¥kem pacient.
Dale je depreseéastjSi u lidi s nizkoudesnou aktivitou, nezdravou dietou a
hor§im dodrzovanim medikace. Oproti tomu prevencedomaci ndreni
glykémii, vyker jidla, screening mikroalbuminurie a retinopatig podobna u
lidi s depresi a bez deprese. [Lin, 20@4jné studie vyplyva, Ze diabetici 2.
typu I&eni inzulinem maji vySSi stufpeemocionalniho distresu ve srovnani
s diabetiky |éenymi peroralnimi antidiabetiky nebo dietou. Distleyl z velké
Casti vysetlen wtSi zavaznosti nemoci atgi zatzi selfmanagementemip
lé¢be inzulinem. [Delahanty, 2007]
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3.7. Diabetes a dalSi souvisejici psychické poruchy
Kromé deprese trpi diabetictasgji nez kEzna populace uzkostmi,
poruchami pijmu potravy, kognitivnimi poruchami ¢etn® demence a
sexualnimi dysfunkcemi. Diabetes 2. typu &ks€ji nez v kEzné populaci
vyskytuje u lidi s bipolarni afektivni poruchouchgofrenii.

3.7.1. Diabetes a Uzkostné poruchy

Vztah diabetu a Gzkosti je m&mopisovan, zairy provedenych studii
poskytuji v tomto siru nejednotné informace. Jelba také brat v dvahu, Ze je
casty vyskyt Uzkostnych a depresivnidgfzpaki sowtasre.

Pti jedné ze studii se zjistilo, ze ti lide, Ktesi uwdomili, Ze diabetes je
vazné onemocimi se souvisejicimi komplikacemi a zkracujici zjvokli vySsi
skore uzkosti, ale nejvyznarjdim prediktorem Uzkosti @&¢hto lidi byla jejich
osobnostni charakteristika. [Skinner, 200BjalSi studie potvrdila vySSi
prevalenci klinicky vyznamné Uzkosti u Zen diabelti 1. typu ve srovnani
s kéZnou populaci. [Shaban, 200BJaopak podle jiné studie Uzkost nema u
diabetila vySSi prevalenci nez wbné populaci, ale existuji specifické oblasti
diabetu, kterécastji Uzkost vyvolavaji — strach z komplikaci diabetu
z hypoglykémie. [Mahgoub, 2006]

Rizikové faktory pro uzkostné symptomy v dalSi stuayly Zenské
pohlavi, mladsi & a diabetes 2. typu. [Hermanns, 2005]

Priznaky uUzkosti mize u diabetik 1. typu vyvolat hypoglykémie.
Psychické stavy spojené s hypoglykémii zahrnujivomtu, strach, obavy a
pocity zklamani. Mohou souviset s podré&iidn sympatiku a s dysfunkci
mozkové Kry v disledku nedostateého mnozstvi glukézy v mozku.
[Lustman, 2005 b]

3.7.2. Diabetes a poruchy @ijmu potravy

Zacatek diabetu obeén predchazi vzniku poruch fgpmu potravy.
Anorektické nebo bulimické projevy byvaji obvyklastedkem chovani nutného
v diabetickém rezimu, které se vymkne kontroleclzé diabetu zahrnuje
pozornou monitoraci diety, glykémii a nezbytnosavidelné fyzické aktivity,
coz pispiva krozvoji poruch ifjjmu potravy mezi Zenami diab&kami.
[Goebel-Fabbri, 2002F metaanalyzy vyplyva, Ze diabetes 1. typu u Zen je
spojen s vySSi prevalenci bulimie. [Mannucci, 200Bké Spaélska studie
potvrdila vySSi prevalenci nespecifikovanych porughijmu potravy u
diabetickych adolescentnich nfua Zen oproti jejich vrstevnikn bez diabetu.
[Garcia-Reyna, 2004Rovréz Svédska studie poukazuje na zvysSené riziko
rozvoje poruchy fijmu potravy u adolescentnich niug diabetem zavislym na
inzulinu. [Svensson, 2003]

VSechny formy naruseného jidelniho chovani mohdwedativni vliv na
metabolickou kompenzaci diabetu. Mladé zedgone redukuji davky inzulinu,
aby ubyly na vaze pomoci glykosurie, coiZ@ organismus velmi poSkozovat.
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[Mahgoub, 2006]Kombinace &chto onemocEni predisponuje diabéky ke
komplexnim zdravotnim rizikn, jako jsou diabeticka ketoacidéza a
mikrovaskularni komplikace diabetu (retinopati€ogbel-Fabbri, 2002]

Aby byly zmireny vSechny souvislosti diabetu a porudfjmpu potravy a
diabetu, je nutné doplnit, Ze byla prokazana i vy$®rtalita u pacierit
s paralelnim onemoénim diabetem 1. typu a mentalni anorexii. [Nielsen,
2002]

DalSim frekventovanym problémem, i kdyz ne samastainosologickou
jednotkou, je zvySenyiflem potravy vlivem stresu nebo jidlodez a v noci,
nag. pii nespavosti, kterou diabetiky tak@sto trpi. Tyto potize Zgobuji
zvySovani hmotnosti a zhorSovani kompenzace diahgtito také fivadeji
pacienty do psychiatrické ambulance.

3.7.3. Diabetes a kognitivni poruchy

Literatura zabyvajici seffmo touto problematikou je paimmé omezena.
Navic za¥ry jednotlivych studii se liSi,&kdy jsou az proticidné. Po rozboru
dostupné literatury je ale jisté, Ze diabetes kibgriifunkce pacienta ovliwije,

a to negativa. [Komorousova, 2010 b]

Oproti normalni populaci maji diabetici vyssi riazikognitivniho deficitu.
Kognitivni funkce jsou fimo zavislé na glykémii, neboglukdza je jedinym
pii organickém posSkozeni mozku. Proto, Zze u dialiepkisun glukozy do
mozku casto vyznamé kolisa v zavislosti na glykémii, maji tito nemoarySSi
riziko vzniku kognitivniho deficitu. Hlavni podilanvzniku kognitivnich poruch
u diabetiii ma Zejmé hypoglykémie. Nkteré studie uf@dnosiuji jako
rizikovéjSi hluboké hypoglykémie v anamnéze, jiné spiSeoribké mirrjSi
hypoglykémie.

Rizikovymi faktory vzniku kognitivniho deficitu jso vysSi ¢k, delSi
trvani diabetu, itomnost mikrovaskularnich a makrovaskularnich kiokapi,
horSi schopnost pé pacienta o sebe samého (selfmonitoring atd.)Zai ni
compliance. Mezi nefmeé vlivy, které kogniceip diabetu negativé ovliviuiji,
pati depresivni stavy a inaktivita. {ima, 2007] Podle jiného zdroje zavisi
rozsah kognitivniho poklesu na&ku zaétku diabetu, trvani diabetu a vyskytu
atak hypoglykémii a ketoacidéz. [Stehlata, 200980 rizikovych faktof
vzniku kognitivni poruchy u diabetikuvadi schéma 5.

Schéma 5 — Souhrn rizikovych fakiiorzniku kognitivnich poruch u diabetik-
faktory nefastji uvadéné v literatie

o VySSiwk

» DelSi trvani diabetu

* Organické poskozeni mozku

* Hypoglykémie (hlavas hluboké)

» Cévni a metabolické komplikace diabetu

» Depresivni stavy
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* Inaktivita
* Horsi selfmonitoring
* NizSi compliance

Diabetici maji téz vyssi riziko rozvoje demence nediabetici. U diabetu
1. typu souvisi jeji vznik spiSe se Spatnou kompenhmeZ s hypoglykémiemi.
[Barrou, 2008] U diabetik 2. typu hrozi vySSi riziko rozvoje demence
vaskularni 1,6-3,4krat a u Alzheimerovy chorob¥-2,18krat nez vdérné
populaci. [Whitmer, 2009Y jedné z praci byla anamnézakych hypoglykémii
u starSich diabetik 2. typu spojena s vySSim rizikem vzniku demende, a
nezjistilo se, zda tyto riziko zvySuji epizody miémavaznych hypoglykémii.
[Herman, 2007]

Kognitivni poruchy, nevyjimaje demenci, se vedlprése dostavafiasto
na seznam diferenci&miagnostickych moznosti. Je tomu tak hkurpacieni
ve stednim ¥ku prichazejicich s nespecifickymi psychickymi potiZeiaiko
jsou poruchy spanku, koncentrace pozornosti, Uzkuwbo poklesla nalada.
Dale mivaji potiZze s diabetickym reZzimem a v anazanéasto i rkolik
bezwdomi @i téZkych hypoglykémiich.

3.7.4. Diabetes u bipolarni afektivni poruchy a

schizofrenie

Lidé s psychickymi chorobami maji obé&cmysSSi nemocnost a umrtnost
na somaticka onemoémi. Je u nich vysSi vyskyt metabolického syndromu a
obezity v porovnani s obecnou populaaiktéra psychofarmaka mohou urychlit
nebo zp@sobit vznik metabolického syndromu, zhorSovat lardskularni
morbiditu a zvySovat riziko vzniku diabetu mellitBtejr¢ jako u depresivnich
pacienti se vyskytuje diabetes mellitus, a to 2. typasgji i u lidi s bipolarni
afektivni poruchou nebo schizofrenii. Vztaiehto poruch a diabetu se zda byt
spiSe jednostranny — diabetes se rozviji az pohpém onemoatni. O
opané souvislosti obou poruch nejsou zpravy.

Prevalence bipolarnich poruch je u lidi s diabetiwan aZ ttikrat vysSi nez
v ostatni populaci-aktory, které spojuji diabetes a bipolarni porugeou viivy
zivotniho stylu s nizSi fyzickou aktivitou a horsimstravovacimi navyky,
dysregulace osy hypotalamus — hypofyza — nadledsmyzvySenim hladiny
kortizolu, porucha mozkového metabolismu glukézyeaetické faktory. Studie
prokazuji, ze bipolarni poruchy probihajiré @i komorbidi€ s diabetem —
psychicka porucha spiSeede do chronicity, je vice rezidualnicktiznalk.
Byly také vysledovany souvislosti mezi fazemi bgroli poruchy a kolisanim
inzulinové rezistence. em deprese se inzulinova rezistence zvysuje, isrem
dochazi kjeji stabilizaci. V manii jsou iiky naopak na inzulin citli&sSi.
[Ruzickova, 2004]

Stejre tak je prokazan vyssi vyskyt diabetu u padiesg schizofrenii, a to
dva azctyrikrat. [Perustovd, 2002] Souvisi torgjmeé opét s obezitou, sniZzenou
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fyzickou aktivitou u schizofrenik a uzivanim &kterych atypickych
antipsychotik.

3.7.5. Diabetes a sexualni dysfunkce

U diabetiki se tak&asgji vyskytuji sexualni dysfunkce, u miukse jedna
o erektilni dysfunkci, retrogradni ejakulaci geg€asnou ejakulaci. U Zen jsou
negastjSi poruchy menstréaiho cyklu, dyspareunie, algopareunie, mykoticka
onemocgni genitalii a poruchy vaginalni lubrikace. Vétdir¢ pripadi hraje
hlavni dlohu kompenzace diabetu, diabeticka mikao-makroangiopatie a
neuropatie a dale hormonalni vlivy. [Bartos, 2008]ze zapominat ani na vlivy
psychogenni, mezi které piait stale zmhovana deprese.
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3.8. Diabetes a psychické poruchy v &stvi a adolescenci

Zvlastni kapitolu vztahu diabetu a psychiky fivgpacienti dtsti a
adolescenti. V rodinach mladych diabétile zvySena stresova #atspojena
snemoci a i p&i o détské diabetiky je pdeba brat v ivahu specificka
vyvojova stadia. Mladi diabetici 1. typu maji sigkantné vySSi prevalenci
deprese - é&i dvakrat a adolescenti afikrat — nez miladi lidé bez diabetu.
[Grey, 2002]

Diabetes v #&tském wku ovliviiuje kognitivni vyvoj, byl zji&n vliv
teZkych hypoglykémii na vznik kognitivniho deficiturdavre poruchy paréti a
pozornosti. [Herman, 2007]

Velky vliv na pacientovo fizpasobeni se diabetu, na self-management a
kvalitu Zivota ma charakter rodiny. &b a dospivajici, kg Ziji v rodinach
s velkymi konflikty nebo malou @& maji horSi metabolickou kompenzaci.
[Schiffrin, 2001]

U adolesceriit s diabetem se také vice vyskytuje rizikové chovitezi
mladymi diabetiky jetasté uzivani pouinich drog a to nejspigippiva k horsi
metabolické kompenzaci a vaznym komplikacim cukyoykg, 2004]
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3.9. Akutni komplikace diabetu a psychika

Mezi akutni komplikace diabetu s$adi hypoglykémie a hyperglykémie
respektive ketoacydoza. Tyto stavy, které ohrozfavi a ®&kdy i Zzivot
nemocného, se mohou projevovat i psychickyriizmaky. Dale mze byt
psychika ovlivena nasled®y neba zazitek akutni komplikace je ¢kdy
pomerné dramaticky. Navic mnozi nemocni trpi dlouhoglolstrachem
z akutnich komplikaci, coz k jejich dobrému psy&Bitu stavu také néppiva
a ovliviiuje jejich postoj k nemoci a chovani v jejimipthu.

U mladych diabetik 1. typu byla zji&na vysoka umrtnost na akutni
stavy spojené s diabetem. Oshnvivot, anamnéza abuzu drog a psychiatricka
anamnéza byly signifikantrspojené se smrti na akutni udalosti. [Laing, 2005]

Z dlouhodobého hlediska se v souvislosti s psychic v literatde
pojednava hlawh o hypoglykémii. Mozek je energeticky zasobovan regime
glukézou a u mnoha diabetiKe jeji hladina v krvicasto nevyrovnana. Roi
prevalence zavazné hypoglykémie u diakietik typu je az 30 %. Rizikovymi
faktory pro hypoglykémii jsouésna kontrola glykémie, zhorSené¢demeni
hypoglykémie a delSi trvani diabetu. [Frier, 2008]

Uz z fiznaki, které tuto akutni komplikaci diabetu doprovazed,
ziejmé, ze @ nedostatku glukozy v krvi diabetika je ovlgm hlavré mozek.
Zavazna hypoglykémie se projevuje snizenou psyohiskkonnosti, poruchou
jemné motoriky, pocitem slabosti, bolesti hlavy,valaosti, zamlzenym
vidénim, kKetemi, poruchami &&domi az komatem, dale‘esem, pocenim,
pocitem hladu, nervozitou a tachykardii. Milpthu €Zké hypoglykémie se u
mnoha pacieiitobjevuji kognitivni dysfunkce, které mohoteprvavat i gkolik
hodin po odezéni akutniho stavu.

Protrahované hypoglykémie igobuji organické zemy CNS, coz mze
vyvolat organické psychozy s poruchami chovanijegpii atd. [Perusova,
2002] Hypoglykémie ma déale vliv na kognitivni funkce detilka. Podle
ucebnice diabetologie e protrahovana hypoglykémie s komatem steak
jako casté ¢zké hypoglykeémie vést k ireverzibilnimu poSkozemwiziku. [Bartos,
2003] Jedna z mala studiénujicich se této specifické problematice prokazala,
Zze chronické hypoglykémie maji na mozekeiwvdjSi efekt nez hlubokeé
hypoglykémie. [Aszal6s, 200Haopak v dalsi praci nebyla shledana souvislost
mezi €Zkou hypoglykémii v anamnéze a kognitivnim posSkazenBruce,
2009]

Hypoglykémie pichazeji u diabetik velmi ¢asto ve spanku. | zde byl
proveden vyzkum, ktery ukazal, Ze konsolidace dakiani pangti ve spanku je
specificky senzitivni ke kratkodobym epizodam mirhgpoglykémie. To
diabetikim 1. typu nachylnym k rimim hypoglykémiim poSkozuje paih
[Jauch-Chara, 2007]

Kromeé hloubky hypoglykémie se u diabaiikozliSuje také hypoglykémie
rozpoznana a nerozpoznana, tedy ta, kterou simaaias u¥domi, pociti ji a
muze na ni tedy §as reagovat, a ta, kterou si nédemi. Jedna ze studii na toto
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téma odhalila, Ze stav édomeni hypoglykémie mize mit u diabetik 1. typu
vliv na kognitivni funkce Bhem hypoglykémie a po ni. [Zammitt, 2007]

DalSim fenoménem spojenym s akutnimi komplikaceaid@s/anymi
diabetology a psychiatry je strach z hypoglykémfear of hypoglycaemia®).
Ten mize mit krond pravodnich psychickych potizi, které mohou vyustit az
v Uzkostné stavy a fobie, negativni vliv na choydntdiabetu. Nktefi nemocni
si drzi glykémie neustale vysSigkteri zajidaji sebemensi vykyvy glykémii
snmeérem doti, coz oboji naslednvede k opakovanym hyperglykémiim nebo
rozkolisani diabetu. &ktefi zase ze strachu z nahlé epizody zcela omezi
vdechny svoje aktivity od sporturgs cestovanitizeni auta atdCasgji timto
fenoménem trpi ti, kt& ztraceji schopnost rozpoznat varovnéizipaky
hypoglykémie, kt# obtizre odliSuji své piznaky uUzkosti od fiznak
hypoglykémie, nebo maji potize odhadnout svou givkgPolonsky, 1999]
Fenoménem strachu z hypoglykémie se zabyvagkiené studie. Ve Svédsku
identifikovali jako nejdlezitéjSi faktor spojeny se strachem z hypoglykémie
frekvenci zavaznych hypoglykémii v anamnéze nemocng dale zjistili, Ze
Zeny jsou timto fenoménem postizem@agtji nez muzi. [Anderbro, 2010]
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3.10. Pozdni komplikace diabetu a psychika

Pokud diabetes neni di@b kompenzovany, itve nebo pozgi se u
pacienta dostavi jeho pozdni komplikace. dds§jSi a nejtetelrgji vnimane
jsou diabetickd neuropatie, retinopatie a nefrepatleuropatie zjsobuje
necitlivost, parestézie nebo vyrazné bolesti htadwinich kortetin. Retinopatie
s sebou pnasi poruchy vi#hi, které mohou vyustit az ve slepotu. Nefropatie
zpasobuje poruchu ledvinnych funkciii pejichz selhani byva nutné nemocného
pravidelré dialyzovat.

Pacienti s diabetem s&hto komplikacicasto dlouhodabobavaji, byvaji
pro re ochromujici hrozbou, jindy novou motivaci¢pgat o sebe a diabetes.
Kazdopada chronické komplikace jejich psychicky stav a chava nemoci
vyrazre ovliviuji.

Do psychiatrické ambulancefighazeji nejastji pacienti s bolestivou
diabetickou periferni polyneuropatii a syndromeabétické nohy.

3.10.1. Diabeticka bolestiva periferni polyneuropatie

Bolest je senzoricky a emocionalni subjektivni ek coz ji jako dalSi
fenoméncasty u diabetik také spojuje s psychikou paci&nChronicka bolest
ma u 40 % paciefitprokazateltdy psychogenni slozku.ifPomnost chronické
bolesti mize také zpsobit Uzkost. A naopak, psychicky stavuza
neuropatickou bolest dale ovlivnit, protoze jejtelmzita se zvySuje n&ppri
unaw nebo emoci. [Ambler, 2006]

Dale je poteba zdraznit, ze 30 az 54 % paciérg chronickou bolesti trpi
depresivni poruchou argkryvani fiznaki chronické bolesti a depreseatje
diagnostiku deprese. Tize bolesti zatouworeluje stizi deprese a deprese
zintenziviiuje vnimani chronické bolesti. Existuje r&Znizké propojeni mezi
regulaci nalady a vnimanim a emocionalni dimenigdbio Trvajici bolest vede
k nizSi efektivit antidepresivni ky. Pacienti s komorbidni depresi a bolesti
takécastji suiciduji. [Herman, 2005]

3.10.2. Syndrom diabetické nohy

Syndrom diabetické nohy postihuje 15-25 % dialietikejdilezitejSim
aspektem prevence i terapie je dobra kompenzabetdigBartos, 2003Podle
|eékari, ktei o diabetiky s timto syndromem qugi, nema ¥tSinou tyto potize
dlouhodold nebo opakovah pacient s dobrou kompenzaci a dobrym
selfmonitoringem. Naopak pacienti, KteSpat@ dodrzuji diabeticky rezim a
selfmonitoring, se obtiZnstaraji i o diabetickou nohu. Pokud se k syndromu
pridruzi psychickd dekompenzace,épépacienta o sebe je pak festice
naruSena. Psychickd komorbidita ma posléze negdatlxnna I&ebny proces
pii syndromu diabetické nohy. [Lange, 2003]

Studii, které se zabyvaji vyzkumem spojitosti symain diabetické nohy a
psychickym stavem pacigntje minimum. Jedna z nich prokazala, Ze psychicky
stav pacieri s chronickou ulceraci je horSi nez diabitilez této komplikace i
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nez u mobilnich lidi po amputaci. [Carrington, 1pS§ndrom diabetické nohy
maze byt @icinou psychické dekompenzace pacienta, tigeojeho dalSim
omezenim. Pacient se stava imobilnim, ¢asgji a wetSinou dlouhodob
hospitalizovan a obava se amputacegdato nasleduje. Syndrom diabetické
nohy je navic pro mnoho lidi obtizné zvladatalkvoSetovani. Ve svém
dusledku ma diabeticka noha negativni vliv na fyzidkdkce, psychologicky
status a socialni situaci. [Goodridge, 2005]
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3.11. Syndrom vyhoieni v diabetu

Syndrom vyheeni je pomdrné casta zalezitost, kterou psychiatr
s diabetiky reSi. Ti gichazeji s nespecifickymi negativnimi pocity ohlédn
diabetu. Citi se nemocigmozeni, nebo na ni maji vztek, jini jsou frustmiva
nedsgchem i dodrzovani rezimu. Maji dojem, Ze diabet&di jejich zivot,
dalSi maji strach a vitky, Ze se 0 svou nemoc nestaraji dostidad citi se
neschopni a nemotivovani to &mit. Jini sami sob nalhavaji, Zze p& o sebe
neni dilezitd4, neb6é komplikace stejii nastanou. DalSi se snazicpé diabetes
snizit na minimum a myslet na nemoc co mozna nejm€iti se s nemoci
osamoceni a stydi se za ni.

Syndrom vyhoeni potkava vSechny typy lidi s diabetem, Zeny Zenu
vSech ¥kovych kategorii, lidi Zijici s diabetem nbvdlouho. [Polonsky, 1999]
Nejcastji ale nastava u lidi, kté trpi nemoci dlouhod@ba dlouhodob se
swdomit o svou nemoc starali a svou energitenpali. Divodem syndromu
neni nedostatek motivace nebo inteligence, aniraxsihi patologie nemocnych.
Jedna se o patologickou fazi nemoci, které nalezomost jako kazdé jiné
psychické poruse, i kdyZz neni samostatnou nozdtogigednotkou.
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3.12. Vyznamné znény v Ié&bé diabetu a I&ba inzulinovou
pumpou

Vyznamnym faktorem ovlikujicim psychicky stav diabetikisou zasadni
zmeny v jejich I&b¢. Jednd se zejména ofephod z|&by peroralnimi
antidiabetiky na inzulin u diabetik2. typu a u diabetiklécenych inzulinem o
piechod z jeho aplikace pomoci inzulinovych per zalinovou pumpu.

Prechod na inzuliny u diabefik2. typu misobicasto stresavkvili tomu,
Ze to pro B znamena potvrzeni zavaznosti jejich nemoci. Dalgrédstavuje
zasadni zmu v jejich Zivotnim stylu, nelWose musi pizpasobit novému
zpiasobu aplikace l&k ¢ehoz se mnozi z nich obavaji. Satisfakci prale byva
to, Ze mohou Iépe ovlivnit svoji kratkodobou i dimdobou kompenzaci diabetu
a hlavrié si mohou uvolnit rezim, protoZze na jeho &y mohou s pomoci
inzulinu lépe reagovat. dktefi lidi se stouto zenou pesto obtiza
vyrovnavaiji.

U mnoha diabetik lécenych inzulinem je indikovana jeho aplikace
pomoci inzulinové pumpy. Mnozi pacienti nabidkuémyn bez problérin
piijmou, ale jini se této zémé brani. Maji strach z omezeni v pohybu, ze
zavislosti na fstroji, z kanyly v é&le, z technickych problé pii obsluze
pristroje. Nemotivuji je ani vyhody, jako je moznéemeni kratkodobé i
dlouhodobé kompenzace jejich diabetu, sniZzeni¢tuypoa zavaznosti
hypoglykémii a zlepSeni kvality jejich Zivota. Ramly je proto pdtba
podrobré informovat o vSech aspektech &my I&by a umoznit jim rozhodnout
se véase pro & priméreném. Nkdo k rozhodnuti zinit |écbu dosgje az za
nekolik let. Pokud se pacient rozhodn&gegasre, nag. pod tlakem okolnosti,
stava se€asto, Zze pumpu népne a po ’kolika mésicich odmitne.

Diabetici s inzulinovou pumpou maji mozZnoge$Eji reagovat natzné
zmeny v rezimu, jejichdlo s pomoci pumpy reaguje podeéhako €lo zdraveé.
To jim umoziuje, pokud siij stav podrob# sleduji, nap i aktivré sportovat. Je
ale teba kazdé z&ki se no¥ prizpusobovat, nebdrizné typy €élesné aktivity
jsou pro fizné jednotlivce zcela jinou zdi pro metabolismus glukozy.éb
totiz reaguje jak na stranku fyzickou, tak na dramsychickou, ktera byva
opomijena. Mirna fyzick4 z&t ve stresujicich podminkachuse aktualni
glykémii ovlivnit daleko vyznamiji nez velka zaiz za giznivych podminek.
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3.13. Psychiatricka I&tba u diabetiki

Moznosti, nutnost a efektivita psychiatrické a pwjogické pée o
diabetiky jsou v sotasnosti hod# diskutovanymi tématy, provedené vyzkumy
ale dochazeji k rozporuplnym zéiim.

Asi nejvyznamgjSi randomizovana klinicka studie roxgié pée o
nemocné s diabetem mellitem a depresia za cil utit, zda u nemocnych
s depresi a diabetemiie zvySend e zandrena na depresi zlepSit parametry
deprese a diabetBylo zjisttno zlepSeni psychického stavu u diahetik
onemocgnim velkou depresi anebo dysthymii, ale samotn@Seld pée
zantfené na depresi neto za nasledek zlepSeni glykémie a glykovany
hemoglobin byl bez rozdilu obou skupinfKaton, 2004 b]

Predni ¢eSti odbornici tvrdi, Ze psychiatricka intervencealiabetiki je
indikovana hlava u nemocnych s definovanou psychopatologii, u ktii se
chji poradit, jak zlepSit kvalitu svého Zzivota, u plmovych pacierit
z hlediska spoluprace a adherence k rezimu a uw&obkové situaci. [Hoschl,
1993]

Podle zkuSenosti autorky jeckia psychické komorbidity diabetu na miist
jak z hlediska &y psychické poruchy samotné, tak z hledisk&pgacienta o
sebe a diabetes. Jestli jinmsem i pimo ke zlepSeni kompenzace somatické
choroby, je nadale otazkou a cilem dalSich vyzkuonoto se autorka i na tuto
problematiku v praktickém vyzkumu zéfila.

Psychiatricka l&ba je velmi tiznoroda. Psychiatr & diabetiky pro jejich
zjevné psychické poruchy, a to jak farmaky, tak cheyerapii. Dale jsou
k psychiatrickému vyS&ni odesilani pacienti, Kkie maji dlouhodob
dekompenzovany diabetes a jednou z moZnyiinpse jevi psychicka porucha,
potiZze s fjetim diabetu nebo krizova Zivotni situace. Psgthse také zabyva
problematickymi strankami zivota s diabetem, kd&ensvou intervencitspet
ke zlepSeni kvality zivota s touto nemaoci.

3.13.1. Psychofarmaka u diabetiki

Nejcastji podavanymi Iéky jsou antidepresiva. Pouzivajjaepro I&bu
psychickych poruch, tak i k ovlini nag. diabetické bolestivé neuropatie.

ProkEhlo nekolik vyzkumi, které se zabyvaji vlivem dBy deprese
antidepresivy na kompenzaci diabetu. Vésree potvrzuje, ze zvySenacpéo
psychicky stav diabettkma za nésledek zlepSeni jejich psychickych podizi,
nema vyznamny vliv na kompenzaci diabetu [KatonP£0Podle studie
Lustmana a spol. klesa glykovany hemoglobiéindm faze oteené |€by a
béhem faze bez deprese a nezavisi na tom, zda jsaiengal&eni
antidepresivem, v tomta‘ipack sertralinem, nebo placebem. [Lustman, 2006] V
jiné studii se sertralinem se ale ukazalo, Ze §ipkéi minoritni populace
diabetilki vykazovala signifikantni pokles glykovaného henobgtu po
farmakologické lébé deprese ve srovnani s placebem. [Echeverry, 28G0¥i
diabetici s depresi, uvéadi v jiné praci, kté proclali antidepresivni [&u, neli
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mensi pravépodobnost Umrti dogh let nez depresivni diabetici bez tétods.
[Bogner, 2007]

Pri 1é¢bé deprese u diabetikse dava &Sinou fednost antidepresim ze
skupiny SSRI pro jejich fiznivé spektrum nezadoucickinka a interakci
vzhledem k diabetu a jehock®. Fi volb¢ antidepresiva jei¢ba brat ohled
piedevSim na kardiovaskularni systém a ledviny diabetDale je teba si
vSimat, jak léky ovliviuji glykémii a €lesnou hmotnost. Pokud glykémii
ovliviwuji, je tteba pacientaipdem upozornit, Ze bude mozna nutné upravit
davky inzulinu nebo peroranich antidiabetik.

Nejdéle pouzivana tricyklicka antidepresiva (TCANizsiji sekreci
inzulinu, zvysuji glykémii, zvySuji chuna sladké a hmotnost.

Inhibitory zpEtného vychytavani serotoninu (SSRI) snizuji glykémi
(uvadi se i 30 % pokles glykémie nala), kratkodob snizuji hmotnost
(negastji uvackno u fluoxetinu), dlouhodabale dochazi spiSe ke zvySeni
hmotnosti. SniZuji cholesterolémii a triglyceridys&ru. Citalopram a sertralin
maji nizky potencial ke vzniku lékovych interakdinhibice CYP 3A4
fluvoxaminem niZze naruSit metabolismus peroralnich antidiabetiiihice
CYP 2C9 fluoxetinem, fluvoxaminem nebo sertralineniize interferovat
s metabolismem sulfonylurey a tolbutamidde§kova, 2004] Tato antidepresiva
zvySuji jejich hladinu a kombinacé€chto farmak mze tim padem Zjsobit
hypoglykemické stavy. Byl posuzovan rozdildmnosti sertralinu s ohledem na
veék diabetili a zjistilo se, ze sertralin signifikartmprodluzujecas do relapsu
deprese u mladych diabeiikale nebyl zaznamenan jeho efekt u padiead 55
let véku kvili vysoké odpo¥di na placebo. [Williams, 2007]

Moclobemid z inhibitoii monoaminooxidazy (IMAO) snizuje glykémii,
muze tedy zjpsobovat hypoglykemické epizody &$inou nezvySuje hmotnost.

Neserotonergni antidepresivum bupropion z (NDRIygbow neutralni,
ve vySSich davkach v kombinaci s inzulinem snizgehvatovy prah (riziko
epilepsie je zvySené hla¥m pacientek se sdasnou mentalni anorexii), coz ale
odpada u SR formy. Moclobemid zifife sexudlni dysfunkce a pomaha p
odvykani kotieni, coZz oboji ma u diabetikvelky vyznam pro jejichtasgjsi
sexualni dysfunkce spojené s diabetem a pro zvy&adiovaskularniho rizika
vlivem koureni.

Noradrenergni a specificky serotonergni  antideywes (NaSSA)
mirtazapin zf@sobuje sedaci, je tedy pouzitelny u nespavostizeySuje chu
k jidlu a hmotnost, coz je u diabealiknezadouci. Navic @iZe zvySovat i
glykovany hemoglobin, tedy dlouhodbbzhorSovat kompenzaci diabetu.
[Sabakové, 2008 b]

Trazodon je postsynapticky blokator 5SHT2 receptar slaby inhibitor
zpétného vychytavani serotoninu (SARI). Je vyuzivam @vé vyznamné
tlumivé &inky a na metabolické parametry sledované u dilbetiema
vyznamny Vvliv.
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Ze skupiny serotonergnnoradrenergnich antidepresiv (SNRI) feba
zminit venlafaxin, ktery nezvySuje hmotnost, a odetin, @i jehoz uzivani bylo
zaznamenano malé, ale statisticky vyznamné zvy§bikiémie naléno ve
srovnani s placebem [Fava, 2004] &naosti €chto latek v 1ébé neuropatickeé
bolesti bude pojednano dale.

Extrakty z tezalky (hypericin) nezvySuji hmotnost, ale majioké riziko
vzniku lékovych interakci.

Prehled uziti antidepresiv u diabelikvadi tabulka 1.

Tabulka 1 — UZiti antidepresiv u diabétik

Skupina AD (zastupce) @inky dilezité u diabetikii | uZiti u Ié&¢by neuropatie

TCA (amitriptylin) zvySuji  glykémii, zvySuj +
hmotnost

SSRI (citalopram, sertralin) snizuji  glykémii, zwS -
hmotnost

IMAO (moclobemid) snizuji  glykémii, nezvysuji -
hmotnost

NDRI (bupropion) nezvysuji hmotnost -

NaSSA (mirtazapin) zvySuji hmotnost a glykovany -
hemoglobin

SARI (trazodon) nezvysuje hmotnost -

SNRI (venlafaxin, duloxetin) nezvysuji hmotnost, u +
duloxetinu  zvySeni Imé
glykémie

trezalka (hypericin) nezvysuji hmotnost, riziko -
interakci

Anxiolytika nemaji metabolickydinek a nezvysuji hmotnost.

UzZivani antipsychotik druhé generatsto zisobuje zvySeni hmotnosti
a zmeény télesnych proporci (distribuciglesného tuku). Mohou vznikat také
metabolické komplikace, jako je inzulinova rezisenprediabetes, diabetes a
dyslipidémie. Firastek hmotnosti je vazan hlavma ovlivreni histaminovych
receptot typu H1 a serotoninovych recepid®2c — hmotnost tedy zvysSuji spise
multireceptorovi agonisté (MARTA) - klozapin, quatin, olanzapin.
[Perustova, 2002] Proto je nutné volbu antipsychotika edeim ké&mto
rizikim pe&livé zvazovat.

Pfi nasazovani thymostabiliZéfe treba brat v Uvahu, ze po lithiu mohou
vznikat hyperglykémie (hlavnu predisponovanych paciéjt neba lithium
stimuluje vyl&ovani glukagonu, ale i hypoglykémie, nébmvySuje vstup
glukozy do buiky. [Ruzickova, 2004]

Samostatnou kapitolou v pouziti psychofarmak jeesia periferni
diabeticka polyneuropatie. Psychofarmaka se zdeajiZzjako koanalgetika

(adjuvantni analgetika), kde jsou dokoncé&nngjSi nez Zna analgetika.
Intenzita neuropatické bolesti se totiasto zvySuje f Unaw nebo emoci.
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[Ambler, 2006] Winek psychofarmak na bolest j&ipy, a to zasahem do
neurotransmise (serotonin a noradrenalin) afingp (antalgicky) ovliviénim
distribuce pozornosti, snizenim prahu bolesti, esnith emoéniho doprovodu a
snizenim stresové odpdli vyvolané bolesti.

Pri 1é¢bé bolestivé neuropatie se vyuziva hlaumkterych antidepresiv.
Analgeticky &inek antidepresiv se dostavujéivie nez antidepresivni, jiZiip
nizSich davkach, a nezavisi nétpmnosti deprese u pacienta. Antidepresiva
jsou prvni volbou u konstantni palivé bolesti. [Bdl, 2006] Pouzivaji se
hlavre amitriptylin, venlafaxin [Kunz, 2000; RowbothamQ@] a duloxetin
[Goldstein, 2005; Raskin, 2005], u nichz je prokdzakinek na chronickou
neuropatickou bolest. Inhibitory &mého vychytavani noradrenalinu a
dopaminu (NDRI), jejichz zastupcem je bupropioonujs rekterych @ebnicich
a firemnich informacich offpravku uvedeny jako indikované k& chronické
bolesti, ale studie gdcici pro jejich @innost v této indikaci nebyly provedeny.

V lécbé bolestivé neuropatie se pouZzivaji¢zhé davky benzodiazefin
hlavni pozici zde ma klonazepam. Vyhodou jésgbeni &chto latek na spanek,
a tedy na néni bolesti, které spanek narusuiji.

Z antikonvulziv se pouzivaji wtinych davkach hlawn gabapentin,
karbamazepin a valproat. Prvni volbou jsou u pasmdini bolesti, H
nedostaténé Einnosti se pak kombinuji s antidepresivy. [Dole248I06]

Antipsychotika se v k¢ diabetické neuropatie podavaji pro jejich
antalgicky @inek. Maji anticholinergni efekt, jejich schopnosivodit Utlum se
pouziva hlava v sotasné pitomnosti Uzkosti, neklidu, agitovanosti, poruch
spanku a zvraceni. K pouziti v této indikacicstaizké davky. Pouziva se rfap
levomepromazin.

Nakonec je jest potteba zminit doporteni ohleds Iécby komorbidni
deprese a neuropatické bolesti. Podle jedné zai gaudyhodna kombinace
SSRI v plné davce a nizké davky TCA. [Dunner, 20064alsi studii se
zkoumal vliv antidepresivniho a analgetického afaktloxetinu a bylo zjigho,
Ze zmirni bolesti lze pipsat stejnym dilem fimému efektu duloxetinu na
bolest a zrégnam v tizi deprese. ZlepSeni bolestivy¢kesnych piznali bylo
podle jiné prace spojeno s vySSim stpnremise emocionalnichtignak.
[Fava, 2004]Dale byla provedena studie s mirtazapinem a byimamenano
snizeni bolesti a dalSichgwodnich jew - poruch spanku, vztlivosti, pociti
vycerpanosti. [Freyhagen, 2006]

3.13.2. Elektrokonvulzivni terapie

Pro Uplnost je zmimo i pouziti ECT u diabetik s psychickym
onemocgnim. Podle dkterych gipadovych studii nive ECT zgsobovat
hypoglykemické stavy. [Reddy, 1996] DalSi studie abto tvrzeni spisSe
vyvraceji. Podle jedné z nich je ECT u diab&tgki depresi dinna a bezpaa.
[Netzel, 2002]
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3.13.3. Psychoterapie diabetiki

Vyzkum se ¥nuje i psychoterapeutickeé cl& diabetiki. Mnoho praci
doporuiuje zahrnout psychologické poradenstvi do rutinabetologicke pée.
Podle jedné z nich jefrgjmé, Ze diabetici, kiepoci'uji psychologicky distres,
projevuji potebu mluvit s gkym o Zivot€ s diabetem. Tyto jejich piby by
mely byt uznany a @la by jim byt poskytnuta moznost psychologické pmrgp
[Davies, 2006]

Zkoumalo se, zda psychologické intervence maji tefek kompenzaci
diabetu 1. typu. Z metaanalyz klinickych studii dyjjiS€no, Ze psychologicka
lécba ma slaby vliv na zlepSeni metabolické kompenzdiebetu u &t a
adolescerit a nema vliv na dosfe diabetiky. Nejasgji byla pouZivana
kognitivné behavioralni terapie, mémporadenstvi a psychoanalytické techniky.
Rodinné terapie byly efekti¢si nez individualni. [Winkley, 2006]

Podle jedné studie je kogniti¥nbehavioralni terapie ¢inna v l&bé
depresivnich fiznali u diabetiki 2. typu, nebt redukuje symptomy i
glykovany hemoglobin, zatimco behavioralni rodirnegapie vykazuje Usgh
v feSeni rodinnych konfliki ale neovliviuje glykemickou kompenzaci. [Snoek,
2002] Jind studie potvrzuje ¢innost kratkodobé skupinové kognitivn
behavioralni terapie na zlepSeni selfmonitoringuirani distresu souvisejiciho
s diabetem a zlepSeni nélady, ale ne na zlepSempetazace. [der Ven, 2005]
Jina metaanalyza potvrdila u diabétiR. typu @&innost psychologické &by na
dlouhodobou kompenzaci a miru psychologického elistrale ne na glykémii a
téelesnou hmotnost. [Ismail, 2004]iny prehled literatury potvrzuje dinek
psychologickych intervenci nast&né zlepSeni deprese, ale na zlepSeni kvality
Zivota maji spiSe vliv intervence zlepSujici selfimgement. [Steed, 2003]

Byla provedena studie z&mena na psychoterapeutickou intervenci u
diabetiki se syndromem diabetické nohy. Bylo zj&, Ze Bhem |&€by za
hospitalizace rive mit podprna psychoterapie pozitivni efekt na uUzkostné a
depresivni fiznaky a problémy spojené s diabetem. [Simpsor8200

Pomoci psychoterapie Ize ovlivnit také emociosaifektivniho postoje
k bolesti, coz se fize vyuzit u Iéby bolestivé neuropatie. Potvrzena fgnost
kognitivné behavioralni terapie (KBT). [Hvohlavy, 1992] Jako pomocné
slozky l&by se uZivaji relaxani techniky, sugesce, hypndza, joga, akupunktura,
masaze, meditace, biofeedback.

Podle autafinych zkuSenosti jsou pacienti uz ze samotné ptyddiabetu
jako psychosomatického onemeénn casto disledré zangreni na své desné
obtize a pblizit se jejich prozivani byva nesnadné, nelm@jsou zvykli se
s |ékaem bavit o svych pocitech, ale hla@vo svych &lesnych projevech a
¢iselnych hodnotach. Toéztuje psychoterapeutickou praci s diabetikygktei
z nich se hlubSimu prozkoumavani svého prozivatnrakbrani s odkazem na
své Elesné problémy. Mivaji pro své chovani a potizengasys¥tleni, a
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nepotebuji se jimi tudiz zabyvat. Proto je mozné vyugitstupu Gestalt
psychoterapie, ktera je zéfena na praci lesnymi pocity a s jejiz pomoci
mizeme pacieriim rozsfit uvédomeni vlastnich pocit a emoci, které byvaji
potlatovany.

Pokud je diabetik ochoten émovat se svym problém
psychoterapeuticky, pak jde&tginou o problémy osobni nebo pracovni, i kdyz
jejich souvislost s diabetem¢asto sam popird. Je proto na €ka
(psychoterapeutovi), abyipadnou souvislost akti¢nhledal, nebt praw tam
mohou vznikat nebo se prohlubovai¢pmy dekompenzace pacientova diabetu.
[Komorousova, 2010 a]

Autor¢ina zkuSenost se skupinou mladych dialiefik typu ukazuje, jak
obtizné je odvést tyto pacienty od jejich vnimaiégnych potizi dal k jejich
prozivani a neistavat jen na povrchu problémOswdéilo se spiSe skupingv
nag. nacvtovat ffizné asertivni techniky, nebs asertivitou mdada diabetik
velky problém kli svym pocitim mérécennosti.

V parové a pedevsim rodinné terapii sastoieSi souziti glovekem,
ktery se 0 svou hemoc odmita starat. Pro partneodiay takovych pacieit
je obtizné je podporovat a Zit s kazdodennim s¢raoh . VétSina dosplych
diabetila ale odmita své blizké do terapiizpat. Nejvice se rodinné terapie
vyuZiva v praci s étiskymi diabetiky.

Kromé systematické psychoterapie se autorka zabyvaci grE&ebnym
diabetickym rezimem, dietou a selfmonitoringem, smi1 negastjSi problemy,
pro které jsou pacienti dopasavani do psychiatrické gé diabetology. ¥dmto
tématim se s diabetiky obvykleénuji hlavre edukatéi a nutrini terapeutky.
Oswdcuje se ale &novat se s pacientyerhto otazkam také v psychiatrické
ambulanci, nelxdza problémy pacienta s dietou nebo selfmonitorimgecasto
skryva nefpijeti choroby nebo syndrom vyteni. [Sabakova, 2008 a]

Nedilnou sotasti psychoterapie je psychoedukace. Pro paciemty
dulezité, aby mili dostatek informaci nejen o diabetu samém, ale jeho
psychickych souvislostech, zejména pokud sami psigimi potizemi trpi.

Pokud je teba, jsou do kby zaazeny i relaxéni techniky a edukace
ohledrg kognitivniho tréninku a spankové hygieny.

3.13.4. Rekondice

| béhem rekondinich pobyh pro diabetiky je podle auttina sledovani
piitomnost a spoluprace psychiatra nebo psychold@asna. Rekondice ma
diabetilkam poskytnout co nejvice informaci o diabetu, ditaje pravidelnému
dennimu rezimu s jidlem, &fenim glykémii, aplikaci inzulinu, fyzickou a
psychickou zati. Diabetici maji pilezitost nadit se zvladat kazdodenni
problémy kolem diabetu. Pobyt ma ale také umozatkani s lidmi s podobnou
problematikou a s lidmi, kieo re¢ petuji. Na této urovni je mnohdy ze strany
pacienta snadisi navazat kontakt a hokibo svych problémech. Podminek a
prostedi rekondice se vyuzivad kindividualnim i skupipov hovofim o
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tématech, ktera diabetiky trapi a o nichziebuji mluvit. Také zde probihaji
piednasky o psychické problematice diabetu a dalehadyy, které pblizuji
pacienim souvislostidla a psychiky, dale nacviky relaxace atd. Spolup@ak
mnohdy pokrauje po navratu i v ambulantnich podminkach.
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3.14. Spoluprace v tymu

Jedna strana psychiatrick&cpge gimy kontakt s pacientem a jeha@hbé,
druha a nemeénvyznamna je spoluprace vtymu, ktery o pacientaujee
Preferovan je otéeny rozhovor vtymu a ipdavani informaci a pohléd
jednotlivych koled@ na jednotlivého problematického pacienta. Sasjamsti u
mére komplikovanych gipadi je predavani Iékiskych zprav z vySeégni. Tak
se fiblizuji a propojuji i obory diabetologie a psyctiia, stejié jako je
propojen diabetes a psychika.
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4. Prakticka ¢ast - popisieSeni a vysledky vyzkumu

Z teoretickécasti prace vyplyva, Ze je geba, aby vyzkum souvislosti
mezi psychickym a étesnym stavem ip diabetu mellitu pokréoval.
V nasledujici praktick€asti jsou pedkladany d¥ prace. Ob zkoumaji prav
souvislosti mezi diabetem a psychickym stavem péitia zabyvaji se vlivem
psychiatrické 18by diabetiki na jejich &lesny stav a kompenzaci diabetu.
Popsand studie je z&fena na souvislosti mezi diabetem 1. typu a deprest
lé¢bu deprese. Retrospektivni sledovéarddstavuje vliv individualé nastavené
psychiatrické I8by na kompenzaci diabetu.

38



4.1. Studie ,Diabetes 1. typu a deprese*

Cilem vyzkumu bylo posoudit, zda ma na psychiclay stiabetik 1. typu
s depresi nebo Uzkosti vliv antidepresiviibke Dale bylo cilem zjistit, zda bude
lécba antidepresivem mit vliv na metabolické paramedigbetu. Prace
vychazela z hypotézy, ze zlepSenim psychického ustpacienta pomoci
antidepresivni &y se zlepsi i jeho kompenzace diabetu.

Vyzkum byl zandten na diabetiky 1. typu proto, Zest§ina studii
tykajicich se psychického stavu diabétige oddlenym zkoumanimuiznych
typt diabetu nezabyva, nebo sleduje hiadimbetiky 2. typu. Rtom je Zejmée,
Ze jak psychické potize, tak jejicheb@, se pro oba typy diabetu @&nd liSi.
Na rozdil od jiz prezentovanych praci se tato studdingtila i na zjiSéni, zda
pacienti doportenou medikaci skute¢ uzivaiji.

4.1.1. Metodika

Dvojité slepa, randomizovana, placebem kontrolovana stumia
realizovana v letech 2004 az 2008 v DiabetologicleEmtru 1. interni Kkliniky
FN Plzer. Po schvaleni etickou komisi FN a LFUK v Plznistadie vstoupilo
33 pacieni, ktefi podepsali informovany souhlas. Stuthidre dokortilo 21
pacienti, z toho 10 jich uzivalo dinnou latku sertralin v davce 100 mg deénn
S postupnou titraci davky (prvni tyden 50 mg dgranl1 placebo.

Randomizace byla provedena obalkovou metodou, p@arebyla baleni
s leky vydavana vzdy na obdobi do dalSi kontroldl@qgejich identifik&niho
¢isla, ani pacient, ani lekéedy ne¥déli, zda pacient uziva antidepresivum nebo
placebo. B ukonceni studie |ékika tuto informaci zjistila, sdila ji i pacientovi
a na zaklagltohoto sdleni se potom domlouval&ipadna dalSi spoluprace.

Pacienti byli zéazovani podle vysledkskal depresivnich a Gzkostnych
piiznaka — Skalovani provedli pacienti s pomoci vySkoledakaini sestry — a
podle nasledného klinického psychiatrického roziov@acient byl z@azen do
studie, pokud dosahl poZzadovaného skore atespedné zeif pouZzitych Skal,
jimiz byly Zung's Self-Rating Depresion Scale (SDS}kd&azeni od score 51
bodi, Hamilton Anxiety Rating Scale (HAMA) — #azeni od score 18 bod
Hamilton Depression Rating Scale (HAMD) +azeni od score 8 bad[Filip,
1997] Pacienti fedem ¥déli, Ze se jednd o psychiatrickou intervenci.
Predmeétem rozhovoru bylo zjistit, zda klient m& nebo ngmsgichicke obtize.

Do studie byli z&azeni ti pacienti s mirnou azetire t¢Zkou depresi nebo
uzkosti, kt&i podepsali informovany souhlas. Pacientézkou depresi nebo
sebevrazednymi tendencemi nebylirazaeni kvili moznosti uzivani placeba
béhem studie. Déle nebyli Z@zeni pacienti s kontraindikaci sertralinu (zavazné
postiZzeni jaternich nebo ledvinnych funkci, epileps Zen gravidita) nebo s
jinym psychiatrickym onemoe&nim (aktivni zavislost na psychoaktivnich
latkach, schizofrenie, schizoafektivni porucha, manV pribéhu studie byl
vyiazeni pacienti netolerujici podanou latku a negpalcujici.
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Po zaazeni do studie byli pacienti zvani po jednofach a Sesti gsicich
k opakovani Skélovani depresivnich a uUzkostnydiiznpki, hodnoceni
aktualniho psychického stavu pomoci klinického pgtrického vyséeni a k
meéfeni laboratornich paramétrkompenzace diabetu. Konkrétnto byly
glykovany hemoglobin (HbAlc), shrodatna odchylka hodnot glykémii
v glukometru pacienta, aktuélni glykémie a dalStabelické parametry (davka
inzulinu za den, étesna hmotnost, krevni tlak, hladina triglycéricha
cholesterolu). Glykovany hemoglobin se v labotfiagfdN stanovuje kapalinovou
chromatografii, jeho hodnoty jsou uvedeny dle kalde IFCC. Hladina
cholesterolu a triglycerid se stanovuje fotometricky. VSechny somatické
parametry byly réieny jes¢ tti mésice po ukoteni studie, nehbjejich zntna
se @&je scasovou prodlevou.

Déle byla sledovana compliance — kazdémiastnikovi studie bylo po
ttech ngsicich uzivani medikace odebrano sérum na stanoh&diny
sertralinu. Po ukafeni studie pak byly vzorky paciéntktei meli uzivat
ucinnou latku, odeslany na analyzu. Tak byli odliSeacienti, kté& |€k skut&ng
uzivali. Pacienti bez #fitelné hladiny byli z koneného hodnoceni vysledk
vyiazeni. Dale byly sledovany dalSi ukazatele spolgndacient, jako jsou
dodrZzovani termiin navstv, paiet hypoglykémii a diabetickych ketoacid6z,
pocet spotebovanych proudkk meieni glykémie a piet nav&v u diabetologa
za dobu trvani studie.

V uvahu byly brany i dalSi faktory, které by mohpsychicky stav
pacienta dale ovliovat (délka trvani diabetu,ék prvozachytu, socialni a
pracovni anamnézagippmnost komplikaci diabetu atd.).

Béhem pohoval u psychiatra se jednalo o nedirektivni formu podp
psychoterapie. [Beran, 2000] Rozhovory byly 2&éané konkrété na navazani
kontaktu s pacientem, jeho motivaci ke spolupra&eazvladani psychickych
potiZi a problén spojenych s diabetem. HaWlo se o vztahu diabetikk jejich
nemoci a o zivat s diabetem. Byla prodiskutovana moZna souvislepth
psychickych potizi a onemaogm diabetem. Pacienti byli seznameni s pouzitou
medikaci a jejimi moznymi nezadoucindinky.

Vzhledem ktomu, Ze veiny vétSinou nemly normalni rozlozeni
(testovano pomoci Sikmosti a &piosti), byly @i statistickém zpracovani
vysledlka pouzity neparametrické padové testy - Wilcoxaiv test parovy a
neparovy (Mann Whitnely test), pdadové koreléni koeficienty a Friedmaiv
test. Vzhledem k neparametrickému rozlozeni dai jggsledky uvedeny jako
median a kvartilové rozi.

4.1.2. Vysledky

Celkem bylo do studie zazeno 33 pacieiits diabetem mellitem 1. typu
Diabetologického centra 1. IK FN PizeZ toho studii doko&ilo 24 pacient, 9
jich predtasré vystoupilo - dva pro subjektiégnpocrované nezadoucicinky
medikace (jeden z nich uzival placebo), dva proepni nebo zhorSeni
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psychickych potizi &hem studie (jeden z nich uzival sertralin), jedeo p
zhorSeni onkologické problematiky nesouvisejiciodgvanou léou, u 4
pacienti byla studie uko¥ena pediasreé pro nespolupraci. 13 paciéntzivalo
ucinnou latku sertralin, z toho pouze u 10 byla natez nétitelnd hladina
sertralinu v séru, ti byli povazovani za |ék skume uzivajici. 11 pacient
uzivalo placebo.

Z 21 hodnocenych pacignbylo 15 Zen a 6 muizve wWku od 20 do 63 let
pii nastupu do studie. &k prvozachytu diabetu byl gdhto pacient od 0 do 50
let. Délka trvani diabetu byla od 1 do 48 let.dHtient: si aplikovalo inzulin
pery, 9 inzulinovou pumpou. Alespoednu komplikaci diabetu &o pri
zarazeni do studie 13 paciéntz toho dva retinopatii, 3 neuropatii, dva jejich
kombinaci, 3 kombinaci retinopatie a nefropatie &dnbinaci vSechéthto
komplikaci. Bez komplikaci bylo 8 lidi. 13 paciéntstupovalo do studie
s mirnou Uzkostnou nebo depresivni symptomatold@jise stedrg tézkou,
téZkou depresi netgpnikdo ze z#azenych, nelto bylo vyazovaci kritérium
z divodu moznosti uzivani placeba. 10 padiantivalo &innou latku sertralin a
11 placebo. Vstupni charakteristiku souboru popisaipulka 2.

Tabulka 2 - Vstupni charakteristika souboru — hagisou uvedeny jako median a kvartilové
rozpsti

Charakteristika Placebo (n=11) Sertralin (n=10) P

Vek (roky) 25,000 (19,000 | 24,500 (21,000 NS
30,000) 33,000)

Trvani diabetu (roky) 23,000 (20,000 | 20,000 (9,000 NS
31,000) 25,000)

SDS (body) 34,000 (24,000 | 30,000 (25,000 NS
38,000) 35,000)

HAMA (body) 18,000 (12,000 17,000 (10,000 NS
21,000) 25,000)

HAMD (body) 8,000 (7,000 10,500 (9,000 0,01
9,000) 13,000)

Davka inzulinu (j/den) 36,000 (27,000 | 49,500 (28,000 NS
49,000) 53,000)

Vaha (kg) 67,000 (56,000 | 70,000 (62,000 NS
75,000) 83,000)

TKS (torr) 130,000 (120,000 | 120,000 (110,000 | NS
140,000) 130,000)

TKD (torr) 70,000 (70,000 | 75,000 (70,000 NS
80,000) 80,000)

SD 4,700 (3,800 4,950 (4,200 NS
5,600) 5,900)

HbAlc (%) 6,900 (6,600 6,900 (5,900 NS
8,700) 7,700)

SDS - Zung's Self-Rating Depresion Scale, HAMA -nfilton Anxiety Rating Scale, HAMD -
Hamilton Depression Rating Scale, TKS — systolikigvni tlak, TKD — diastolicky krevni tlak, SD —

smeérodatna odchylka hodnot glykémii v glukometru patag HbAlc — glykovany hemoglobin
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Nezadouci &inky medikace u sebe pozorovalo 11 padieattoho 3 na
placebu a 6 nadnné latce. Jednalo se o pocity Unavy a ospalasesh
Zaludku, péleni Zahy, pocity gewi krku, sniZzeni pozornosti, aimi tla,
zvySeni hmotnosti, sniZzeni sexualni apetence amgygoceni.

Zmeny psychického a somatického stavu padienpribéhu studie udava
tabulka 3.

Tabulka 3 - Rozdily v hodnotéch tykajicich se pégkého a somatického stavu n&&ku a na konci
studie - hodnoty jsou uvedeny jako median a kwaréilrozgti

Polozka Sertralin (n=10) Placebo (n=11) p

D SDS -2,500 (-16,000 | -8,000 (49,000 | NS
5,000) -4,000)

D HAMA -5,000 (-11,000 | -5,000 (-11,000 | NS
-3,000) -4,000)

D HAMD -7,000 (-9,000 |-2,000 (-5,000 0,01
-6,000) 1,000)

DTG 0,110 (0,000 -0,010 (-0,150 NS
0,460) 0,560)

D CHOL -0,255 (-1,290 | 0,270 (-0,110 NS
0,530) 0,970)

D VAHA -0,500 (-3,000 | 0,000 (-2,000 NS
1,000) 4,000)

D TKS 0,000 (0,000 10,000 (0,000 NS
20,000) 20,000)

S TKD 0,000 (-10,000 | 5,000 (-10,000 | NS
10,000) 10,000)

D HbAlc 0,3000 (-0,500 | 0,200 (0,100 NS
0,800) 0,700)

D SD -0,050 (-0,400 | 0,600 (-0,300 NS
0,300) 2,300)

D INZULIN 0,000 (-3,000 | -1,000 (-6,000 NS
4,000) 2,000)

D SDS, D HAMA, D HAMD - rozdily hodnot Skél depresich a Uzkostnychifznaki na z&atku a na konci
studie, D TG, D CHOL, D VAHA, D TKS, D TKD, D HbA1dD SD - rozdily vySe uvedenych laboratornich
hodnot na z&atku a na konci studie, D INZULIN — rozdil celkogévky inzulinu za zsitku a na konci studie.

Po statistickém zpracovani vyslédkylo zjiS€no, Ze psychicky stav se
zlepSil na hladia statistické vyznamnosti p<0,001, a to jak v SD&K t
v HAMD, tak i v HAMA, a to u pacierit, ktefi uzivali innou latku, ale i u
téch, ktei uzivali placebo. Pokles hodnot u Skaly HAMDiase byl navic
statisticky vyznam& vétsi u sertralinu nez u placeba.

Dale statisticky vyznaminrostla ¢lesnd hmotnost pacigntv pribéhu
studie (na hladih vyznamnosti p<0,05), systolicky krevni tlak (naarici
vyznamnosti), a to oboji jak u paciénizivajicich dinnou latku, tak placebo.
Jako vedlejSi vysledek byla potvrzena souvislostirseizenim HbAlc a ébou
inzulinovou pumpou oproti inzulinu podavanému péiydalSich somatickych
velicin nebyly nalezeny statisticky vyznamnéenm.
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Zmeny psychického a somatického stavu v zavislostiuaevané latce
uvadi tabulky 4 a 5.

Tabulka 4 - Sertralin — z&ny psychického stavuglesné hmotnosti, krevniho tlaku a glykovaného
hemoglobinu v pibéhu studie (pouZzitd metodika: Wilcoxipntest parovy - odliSnost aghsu 1

POLOZKA |MEDIAN  MINIM MAXIM  Kyartilové rozp  éti P
SDS1 30.00 13.00 53.00 25.00 35.00

SDS2 27.50 15.00 71.00 25.00 36.00 NS
SDS3 19.50 10.00 40.00 15.00 26.00 0.05
SDS4 27.00 9.00 36.00 18.00 35.00 NS
HAMA1 17.00 9.00 36.00 10.00 25.00

HAMA2 14.50 4.00 33.00 9.00 19.00 NS
HAMA3 8.50 2.00 23.00 7.00 15.00 0.05
HAMA4 9.00 4.00 21.00 7.00 15.00 0.05
HAMD1 10.50 8.00 14.00 9.00 13.00

HAMD?2 4.000 0.000 15.000 2.000 9.000 0.05
HAMD3 4.000 0.000 10.000 2.000 6.000 0.01
HAMD4 4.500 1.000 11.000 1.000 7.000 0.01
VAHA1 70.00 42.00 91.00 62.00 83.00

VAHA2 69.50 40.00 91.00 59.00 84.00 NS
VAHA3 67.00 44.00 92.00 62.00 83.00 NS
VAHA4 66.50 41.00 94.00 62.00 81.00 NS
VAHAS 64.00 41.00 94.00 62.00 92.00 NS
TK1S 120.00 100.00 140.00 110.00 130.00

TK2S 122.50 100.00 145.00 110.00 135.00 NS
TK3S 130.00 120.00 150.00 120.00 130.00 0.05
TK4S 125.00 100.00 170.00 120.00 140.00 NS
TK5S 120.00 115.00 135.00 120.00 130.00 NS
HBAlcl 6.900 5.300 9.400 5.900 7.700

HBA1c2 7.400 5.600 8.800 5.800 8.600 NS
HBA1c3 6.600 5.700 9.000 6.100 8.100 NS
HBAlc4 6.900 6.100 8.800 6.200 7.600 NS
HBA1c5 7.450 6.100 10.100 6.900 8.100 NS

SDS, HAMA, HAMD - 3kaly depresivnich a uzkostnydtizpaki. VAHA — télesnd hmotnost. TK —
systolicky krevni tlak. HBAlc — glykovany hemoglabi
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Tabulka 5 - Placebo — zmy psychického stavglesné hmotnosti, krevniho tlaku a
glykovaného hemoglobinu vigsehu studie (pouzita metodika: Wilcoxintest parovy -
odliSnost odtasu 1)

POLOZKA |MEDIAN MINIM  MAXIM  Kyartilové rozp  &ti p

SDS1 34.00 23.00 45.00 24.00 38.00

SDS2 25.00 11.00 39.00 14.00 34.00 0.05
SDS3 20.00 12.00 30.00 18.00 28.00 0.01
SDS4 19.00 11.00 36.00 16.00 30.00 0.01
HAMA1 18.00 11.00 25.00 12.00 21.00

HAMA2 11.00 6.00 24.00 8.00 15.00 0.05
HAMA3 11.00 3.00 15.00 9.00 14.00 0.01
HAMA4 10.00 7.00 17.00 8.00 13.00 0.01
HAMD1 8.000 5.000 10.000 7.000 9.000

HAMD2 6.000 1.000 9.000 4.000 7.000 0.05
HAMD3 6.000 2.000 10.000 4.000 8.000 0.01
HAMD4 6.000 1.000 10.000 3.000 8.000 NS
VAHA1 67.00 53.00 85.00 56.00 75.00

VAHA2 66.00 52.00 84.00 58.00 75.00 NS
VAHA3 67.00 52.00 86.00 59.00 78.00 NS
VAHA4 66.00 52.00 83.00 62.00 77.00 NS
VAHAS 69.00 55.00 84.00 62.00 75.00 NS
TK1S 130.00 90.00 150.00 120.00 140.0(¢

TK2S 130.00 110.00 150.00 120.00 140.00 NS
TK3S 130.00 110.00 170.00 120.00 140.00 NS
TK4S 130.00 100.00 165.00 130.00 150.00 NS
TK5S 125.00 105.00 140.00 120.00 140.00 NS
HBAlcl 6.900 6.100 11.400 6.600 8.700

HBAlc2 6.900 5.400 11.200 6.500 8.900 NS
HBA1c3 7.000 6.000 10.600 6.600 9.800 NS
HBAlc4 7.400 6.300 13.600 6.700 10.200Q NS
HBAlcS 7.000 6.400 11.200 6.700 9.700 NS

SDS, HAMA, HAMD - 38kély depresivnich a uzkostnychizpaki. VAHA — télesna
hmotnost. TK — systolicky krevni tlak. HBAlc — glykany hemoglobin
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4.1.3. Diskuse

Aktuélni i dlouhodoby psychicky stav diabetika w®ilije jeho
kompenzaci diabetu. [Egede, 2009; Lustman 2005]zUjkase, ze nefiSi
piinos pro diabetiky 1. typu s psychickymi potizemzteorSenou kompenzaci
diabetu ma kromh diabetologické pg& také individualé nastavena, &Sinou
kombinovana psychiatrickadea (tedy medikamentozni a psychoterapeutickd).
[Komorousova 2010 aPJlohou psychiatra u diabefikje nejen léit zjevné
psychické poruchy, ale i hledat za Spatnou komperdiabetu skryté psychické
potiZze. V tomto skru je dilezita podfirna psychoterapie zatena na motivaci
pacienta k l&b¢ psychické poruchy i diabetu, zejména dodrzovaabetického
rezimu. Nesporny vyznam ma i psychoedukace, febo diabetiky je dlezité
znat vSechny okolnosti souvisejici s jejich onerdagm, tedy i mozné
souvislosti s psychickymi potizemi.

V prubéhu studie se zlepSil psychicky stav padiejatk na @&inné latce,
tak na placebu. Tento fakt mékolik moznych vys¥tleni. Je jim ,study-efect”,
dale placebo efekt anebo efekt psychoterapeuti®k§echny tyto faktory
vysledky studie bezpochyby ovlivnily. ,Study-efecttotiz efekt samotného
zarazeni pacienta do studie, poskytuje pacientovi msizaabyvat se svymi
potizemi z jiné stranky. V této studii se jednaledsiny pacieni o zkuSenost
zcela novou, nehliopsychiatricka I&ba nebyla v Diabetologickém centru v dob
provadni studie pacieiitn pxiliS ¢casto nabizena. Pacientifaaeni do jakékoli
studie mohou mit pocit, Ze & o € je vyjimena a specialni a to jeasto
motivuje k lepSi spolupréaciipléché jejich zakladniho onemoéni. Dale chodi
po z&azeni do studie alespapaatku na kontroly¢astji, coZz je pro mnohé
pacienty téZ motivujici k lepSimu selfmanagementu.

Placebo efekt je znamy a velmi raesly fenomén. Vira vdinnost Iéku
nebo terapeutického postupu sama c:sotize stav pacienta zlepSitidelchozi
podmiovani a ¢ekavani hraje roli ve velikosti reakce na placebterman,
2007] Pozitivni placebo reakce neznamena, Ze paeyenpotize nejsou
opravdoveé. Mize to znamenat préyacientovu viru v moc navrhovan&hg
nebo jeho zvySenou sugestibilitu.

Ucinek psychoterapeutického potencialu kontaktu peais psychiatrem
je dalSim ukazatelemutkzitosti kombinované by, tedy farmakologické a
psychoterapeutické. &8ina pacierit subjektivié vnimala samotné rozhovory
jako prostedek poskytujici tlevu od psychickych potizi; per& hodnotili, Zze
se jejich psychickymi potizemi a potizemi souvis@ji s diabetem |ékka
zabyvala. Ocenili, Ze mohli své psychickélesné potize ventilovat a sdilet.

Pacienti uZzivajici sertralin se ve Skale HAMD zlkp&tatisticky
vyznamr vice; to potvrzuje fakt, Ze sertralin je antidegoram (Einné k I1&b¢
depresivnich Piznaki. Sledované metabolické parametry navic ukazaly, ze
sertralin neovliviuje negativl hodnoty vyznamné pro diabetes, jakodegsna
hmotnost, krevni tlak, hladina krevnich tul glykovaného hemoglobinu. U
diabetu 1. typu se jen malkéast studii zarfuje na zniny metabolickych
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parametii pri 1écbé antidepresivem, proto byla v této praci jejichdskeani
vénovana pozornost. (Diabetes 2. typu oproti tafasto vznika jako isledek
medikace psychofarmaky, proto se jim vyzkumy zapyzstji).

Do studie bylo zéazeno 33 paciedt a to na zaklatptisnych kritérii pro
vybér. P testovani souvislosti mezi psychickymiétesnymi ukazateli jeréba
brat v dvahu, Ze ké&kterym znéndm metabolickych paramétrdochazi
scasovou prodlevou, kterd je navic neznama, a dbupg hledani souvislosti.
Pfitom aby bylo wibec mozné studii provést, muselo se sledové@siow
ohrantit. Proto nebyly vysledky po statistickém zpracdvgednoznané.
DalSim divodem tohoto p&tu pacieni byla sama &inna latka. Bvodnim
zantrem bylo z&éadit do studie vSechny pacienty s Uzkostnou nelpoede/ni
problematikou, ale ukézalo se, zZe v zavislosti mafilp pacienti a jejich
specifickych potizich byla vékterych gipadech indikovana jina antidepresiva.

Tato studie je ojediid sledovanim hladiny sertralinu. V jejimupghu
bylo doloZeno, Ze tba &innou latkou skutné probihala. Pacienti, kte
nesplnili tuto podminku a sertralin uzivali nepdeliet nebo neuZzivali, tedy
meéli nemétitelnou hladinu sertralinu v séru, byli ze Z&¢ného hodnoceni
vyloucéeni (14% z &ch, ktei studii dokowili).

Studie se zastila na diabetes mellitus 1. typu, coz ovlivnilo ikekt
souboru na rozdil od praci, které typ diabetu rnénwgk nebo se zabyvaji
diabetem 2. typu. [Georgiedes, 2007] Lze se alendwah, Ze jak psychické
potize, tak jejich I&a jsou u iiznych tygi diabetu odliSné natolik, Ze je nelze
zahrnovat do jednoho souboru.

Casto diskutovanou otazkou je spoluprace diabgifk|écbé. Ta se tyka
hlavreé dodrzovani léebnych a rezimovych ogani, ale i navév u |ékae.
Noncompliance u diabetik (a Zejm¢ vice u &ch s depresi) byla dalSim
faktorem, jenz ovlivnil pdet pacieni, kteri tuto studiifadre dokortili. 1 kdyz
se autorka prace na faktor spolupraée rpzhovorech s pacienty zdétila a
jasre je informovala o tom, Ze bude hladin&ilé@ v séru sledovana, neochota
pacienfi spolupracovat byla podmé vysoka. Nktefi pacienti oteierg
ventilovali nechd dale spolupracovat,¢hteii se bez omluvy a vystleni
nedostavili na domluvenou kontrolu. DalSi paciémyti vyiazeni ze zasrecného
hodnoceni pro noncompliance nebo pro &@elnou hladinu antidepresiva.

Dulezitym sledovanym faktorem také byla volba naséedpoluprace a
domluva na ni. DalSi psychiatrickageébyla nabidnuta vSem paciém, a to i
tém, kteai studii nedokodili, a projevili o kEznou I€bu zajem. 27 % ze
zarazenych pacieitbylo s vyhovujici zavedenou medikaci sertralinetestano
k dalSi I€bé na diabetologickou ambulanci s moznosti objednat ra
psychiatrickou ambulanci podle peby, gFipadré byla kontrola psychiatrem
domluvena na dobu zakolik mésiai. 36 % pacierii pokraovalo v pravidelné
ambulantni psychiatrické pé Byla u nich v planu zgna medikace nebo
pokraiovani v medikaci stavajici v kombinaci s psychqidra
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4.1.4. Zavér

Psychicky stav &sSiny pacieni, ktefi byli zarazeni do studie, se
statisticky vyznamé zlepSil, a to jak &h, kte&i uzivali &innou latku, tak
uzivajicich placebo. Ze zZm fyzickych parameir statisticky vyznam# rostla
télesna hmotnost a systolicky krevni tlak, a t@&tgpk u pacient uzivajicich
sertralin, tak placebo. fPhledani souvislosti mezi psychickym a fyzickym
stavem nebyly nalezeny Zadné statisticky vyznarongislosti.

ZlepSeni psychického stavu jak u padiemtivajicich antidepresivum, tak
placebo s¥d¢i o innosti psychiatrické intervence.

Pri [écbé deprese sertralinem nebyly pozorovany Zadné vymgameny
metabolickych parameiy coZz sed¢i o vhodnosti jeho pouZiti fp medikaci
diabetik.

Z vyzkumi provedenych u diabetiks psychickymi potizemi vyplyva
dalezitost intervenovat v této oblasti. Psychologiek@sychiatricka kba je u
téchto pacient povazovana za nepostradatelnou, tigiaxient, jehoz psychicky
stav se zlepSi, jednozir& |épe spolupracujeiplécbé zakladniho onemoeni,

a to je z dlouhodobého hlediska u diabetu podstatné
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4.2. Vliv kombinovani psychoterapeutické a
psychofarmakologické I€by na dlouhodobou kompenzaci diabetu

mellitu 1. a 2. typu - retrospektivni sledovani

V Diabetologickém centru 1. IK FN Plizeje k dispozici psychiatr
(autorka prace), ktery se specializuje na problémgbsychickych poruch u
diabetilki a ktery Uzce spolupracuje s diabetologickym tymedoznost
psychiatrické |8by ma kazdy diabetik 1. nebo 2. typu, ktery suljekt vnima
psychické potize takového razu, Zze se na dd@paiuoSeatujiciho diabetologa
nebo i bez & rozhodne navstivit psychiatra. Dale psychiateinenuje pi
podezeni diabetologa na psychickou dekompenzaci paciembo na
noncompliance i Ié¢b¢ diabetu z dvodu psychické dekompenzace. Vzdy je
vytvoien individualni Iéebny plan. Psychiatr voli mezi medikaci, psychgiiéra
a kombinaci &chto I&ebnych postup Cilem psychiatrické by je zmirgni
psychickych potizi, zlepSeni kvality Zivota a kompace diabetu 1. a 2. typu.

Clenové diabetologického tymu nepochybuji o tom,j&ekilezité, aby
jejich pacienti mli k dispozici psychologa nebo psychiatra, kterydéu
problematice diabetu rozumn Diskuse se ale vede o tom, zdatzen
psychiatricka 1&ba gispét ke zlepSeni kompenzace diabetu, coz je primarnim
cilem diabetologické tdy. Diabetologicky tym spolu s psychiatrem se také
pokouSi zjistit, jaky druh Iy psychickych potizi je vtomto <nu
nejefektivigjSi. Z dosavadniho vyzkumu zareného hlavé na konkrétni
jednotlivé intervence nevyplyva jednozng zawr. Proto se zajem auiow této
praci gresunul na individuakhnastavenou psychiatrickowch, a to kombinaci
psychofarmak a psychoterapie.

Retrospektivni sledovani bylo jakotgmb vyzkumu zvoleno proto, aby
bylo mozné vyhodnotit praci psychiatra s diabetzkgtné za rekolik let a najit
pripadné souvislosti mezidBou psychické poruchy a kompenzaci diabetu.

Cilem retrospektivniho sledovani bylo:

1. prokazat vliv kompenzace psychického stavu (sniZe@i-S - skore
globalniho klinického dojmu) na zlepSeni kompenzd@betu (snizeni
glykovaného hemoglobinu);

2. evaluovat rozdily v reaktivitpacient s diabetem mellitem 1. a 2. typu;

3. owfit vliv pouZzitého druhu psychiatrickédey na kompenzaci diabetu.

Prace vychazela z hypotézy, Zzeéma CGI-S pozitiva koreluje se z@nou

glykovaného hemoglobinu.

4.2.1. Metodika

V Diabetologickém centru 1. IK FN Phzeoyli retrospektive sledovani
pacienti s diabetem mellitem 1. a 2. typdeléi v psychiatrické ambulanci
jednim lékd@em (autorkou pracekhem let 2004 az 2011.

Do sledovani byli zZazeni pacienti, ki¢ splnili vstupni kritéria, tedy
dochazeli minimal&é Sest misial do psychiatrické ambulance centra, frekvence

48



jejich navs¢v byla minimal jednou ngsicné a neli stanovenou diagnézu
diabetu mellitu 1. nebo 2. typu a sasré psychiatrickou diagnézu z okruhu F
32, F 33 a F 43.2, tedy depresivni poruchyiazeni byli naopak pacienti, kfe
ukortili psychiatrickou Iébu pred stanovenymi Sestiasici, frekvence jejich
psychiatrickych kontrol byla mensi nez jednousitné, a to jak z dvodu
dohody s Iék&em, tak z dvodu noncompliance. Dale byli ¥gzeni pacienti
s jinymi psychiatrickymi diagndézami, s vice psyatickymi komorbiditami a ti,

u kterych khem sledovani pra@hla zneéna ostatni l&by krone psychiatricke,
ktera by mohla ovlivnit dlouhodobou kompenzaci etab(inzuliny, PAD).

Sledovani vychazelo z dokumentace psychiatrické iabetblogické
ambulance FN Plze Byly vyhodnocovany kontroly vzdy jednou zameésice,
tedy @i prvnim kontaktu s psychiatrem a poté pech a Sesti ®sicich
psychiatrické |8by. U pacieni, ktefi v I&Cbé u psychiatra poktmvali a nadale
spliovali kritéria pro sledovani, byla data zaznamerjag#é po 12 nésicich od
zatatku psychiatrické kby. Vzdy byl vyhodnocen aktualni psychicky stav
pacienta, a to pomoci Skaly CGI-S. (15) Tato Si@ksroce vyuzivana k deni
globalniho klinického dojmu u psychiatrickych paitie Rozsah Skaly je od 1
do 7 bod, pricemz 1 bod znamena ,bez zjevnydtizpalki nemoci“ a 7 bodl
extrémr vyjadiené iznaky. Data se ziskavaji z informaci o chovanigrda a
zmegnach jeho stavu vpbéhu I&by. Vtéto praci bylo skore CGI-S
vyhodnocovano z popisu potizi, tedy sjgiho onemocéni, a ze status presens
psychicus a hodnotila se tize depresivnichizrmaki a jejich ovlivreéni
pacientovych &nych aktivit.

Dale byla zaznamenana hladina glykovaného hemaglotribAlc) jako
ukazatele kompenzace diabetu mellitu. Glykovany dgabin se v laborato
FN stanovuje kapalinovou chromatografii. Jeho hogneou uvedeny dle
kalibrace IFCC.

Shér epidemiologickych dat pré&bl ze zadznamu prvniho kontaktu
s psychiatrem a ze zadznamu z kontroly na diabatthkégambulanci, ktera
probkéhla vcasovém odstupu maximélpednoho nisice. Byl zaznamenarek;
pohlavi, typ diabetu, psychiatricka diagnéza, p@teicka l&ba, druh a
specifikace diabetologické dgy (inzuliny, PAD), délka trvani diabetu a
zakladni anamnesticka data.

Psychiatricka l&ba byla stanovovana individuélpodle potizi pacienta a
jeho subjektivnich péeb. Volilo se mezi psychofarmakologickou intervenci
psychoterapii nebo kombinaci obatispupi. U nékterych pacierit se v piibéhu
leécby psychofarmaka #mila kvili nezadoucim &inkam nebo nedostateému
efektu. Se vSemi pacienty byla pro¥ad psychoedukace, ktera se povazuje za
samozejmou sodast &by jak psychofarmakologické, tak psychoterapeutické
proto nebyla samostatnvyhodnocovana. U psychoterapie se jednalo o
individualni pod@rnou psychoterapii (16), u psychofarmak hkavro
antidepresiva (sertralin, citalopram, escitalopratnazodon, amitriptylin,
moclobemid, bupropion, venlafaxin, duloxetin, mudpin) nebo nizké davky
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antipsychotik (amisulprid, tiaprid, suplirid), v mmalni mfe anxiolytika a
hypnotika.

Ke statistickému zpracovani vyslédibyly uzity pdadové korelace,
Mann Whitneyv test, Wilcoxoiiv (parovy) test a Kruskal Wallis test. Byla
otestovana eventualni normalita ¢&lipomoci Sikmosti a Spatosti a hypotéza
o normalit byla zamitnuta.

4.2.2. Vysledky

Vyhodnocovano bylo nakonec ficienti, z toho bylo 43diabetika 1.
typu a 29%iabetili 2. typu. OB skupiny se ve vstupni charakteristice statisticky
vyznameé liSily vékem a glykovanym hemoglobinem. Pacienti s 2. typem
diabetu byli vyznam# starSi. Diabetici 1. typu & vyznamré vySSi vstupni
glykovany hemoglobin. Vstupni charakteristika saubje uvedena v tabulce 6.

Tabulka 6 - Vstupni charakteristika souboru — hagfsopu uvedeny jako median a

kvartilové rozti
Charakteristika DM 1. (n=43) DM 2. (n=29) P
Roenik narozeni 1966 (1956 1947 (1941 0,001
1975) 1955)
CGI-S 4 (3 5 4 (3 5) NS
HbAlc-1 (%) 7,20 (6,50 8,10) 6,35 (5,50 7,70)0%0,

CGI-S — Skala globalniho klinického dojmu, HbAle-¥stupni glykovany hemoglobin.
Pouzita statisticka metoda - Mann Whitney-U- test.

Z celkového p&tu pacieni bylo 20 mui a 52 Zen. 30 paciehtbylo
léceno pouze psychofarmaky, 10 jen psychoterapii di&Retiki absolvovalo
kombinovanou l&bu psychofarmakologickou a psychoterapeutickou.dBleni
psychiatrické I8by zachycuje graf 1.

Graf 1 — Rozdleni psychiatrické &y

m medikace 41,7%
psychoterapie 13,9%

m kombinace 44,4%

Hodnota glykovaného hemoglobinu byla zaznamenana passicich
psychiatrické 18by celkem u 50 pacieint z toho u 24 paciefitse zlepSila, beze
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zmeny zistala u 5 a zhorSila se u 21 pacierffo 6 ndsicich I€by byla tato
hodnota zaznamenana u 53 padiemtoproti hodnat na p@atku psychiatrické
lécby se zlepSila u 24 z nich, bezeény zistala u 3 a zhorSila se u 26 z nich.
Po 12 mdsicich byla hladina glykovaného hemoglobinu zazmema u 39
pacienti, z toho se zlepSila ve srovnani s hodnotou @atka I&€by u 19, beze
zmeny zistala u 4 a u 16 znich se zhorSila. &@m hladin glykovaného
hemoglobinu v pibéhu psychiatrické &y jsou zaznamenany v tabulce 7.

Tabulka 7 — Zminy glykovaného hemoglobinu vighu psychiatrické k&y
(hodnoty jsou uvedeny jako median a kvartilové dip

HbAlc Pocet Median Kvart. rozpéti p
¢as 0 59 6,9 (6,20 7,90)
po 3 mésicich 62 6,9 (6,00 7,40) NS
po 6 mésicich 63 6,9 (5,90 7,40) NS
po 12 nésicich 50 7,15 (6,00 7,90) NS

HbAlc — glykovany hemoglobin, kalibrace IFCC, pyzwamnost ziny odcasu 0

Skére globalniho klinického dojmu (CGI-S) bylo po ®sicich
zaznamenano u vSech 72 paadieattoho kleslo u 61 z nich, t&dhto pacient se
tedy psychicky stav zlepSil. Beze &ny zistalo 8 pacietita zhorSili se 3. Po 6
mesicich psychiatrické &by bylo ot vyhodnocovano vSech 72 pacignt
z nich se podle zémy CGI-S oproti z&tku |&€by zlepSilo 66, nezemili 4 a
zhorSili se 2 pacienti. Po 12¢sicich byl CGI-S zaznamenan u 50 diahetik
z toho oproti psatecni hodno¢ poklesl u 44, u 5tstal beze zeny a u jednoho
pacienta se zhorSil. Ziny CGI-S v pfibéhu sledovani uvadi tabulky 8 a 9.

Tabulka 8 — Zminy CGI-S v ptibéhu psychiatrické by
(hodnoty jsou uvedeny jako median a kvartilové sip

CGI-S Pocet Median Kvart. Rozpéti p
¢as 0 43 4,0 (3,0 5,0)
po 3 mésicich 43 2,0 (1,0 3,0) 0,001
po 6 mésicich 43 2,0 (2,0 2,0) 0,001
po 12 nésicich 28 2,0 (1,0 2,0) 0,001

CGI-S — skore globalniho klinického dojmu, p — vgamost zrany od¢asu 0

51



Tabulka 9 — Zmainy CGI-S u skupiny diabetik2. typu
(hodnoty jsou uvedeny jako median a kvartilové sip

CGI-S Pocet Median Kvart. Rozpéti p
¢as 0 29 4,0 (3,0 5,0)
po 3 mésicich 29 2,0 (2,0 3,0) 0,001
po 6 mésicich 29 2,0 (1,0 2,0) 0,001
po 12 nésicich 22 15 (1,0 2,0) 0,001

CGI-S — skore globalniho klinického dojmu, p — vgamost zriny odcéasu 0

Po statistickém zpracovani vyslédke projevily nasledujici skuteosti.
Psychicky stav pacieint hodnoceny pomoci CGI-S se vobou skupinach
(diabetild 1. a 2. typu) statisticky vyznaméarzlepSil (na hladié vyznamnosti
p=0,001), a to jak u pacigntlécenych pomoci psychofarmak, tak pomoci
psychoterapie. Pokles CGI-S se vyznamhsSil u pacient |étenych
psychofarmaky oproti ostatni ¢lés (p=0,05). To s¥dci pro vysSi dinnost
psychofarmak oproti psychoterapii.

Glykovany hemoglobin se liSil u skupiny diabétik. a 2. typu jiz ve
vstupnich hodnotach. V{iochu I&by se potom rnil statisticky nevyznamn
P porovnavani zin glykovaného hemoglobinu u skupin pacierdzdlenych
podle jednotlivych typ IéCby nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil mezi
pacienty I€enymi nebo neké&enymi konkrétni metodou.

Nebyla nalezena statisticky vyznamna souvislosti rmegnami hladiny
glykovaného hemoglobinu a 2Zmami hodnoty CGI-S, nebyla tedy nalezena
souvislost mezi zlepSenim psychického stavu aé¢nomm dlouhodobé
kompenzace diabetu.

4.2.3. Diskuse

Studie sledujici vliv psychiatrické intervence raripenzaci diabetu se ve
svych zavrech liSi; nebylo totiz jednoztie¢ prokadzano, ze by zlepSeni
psychického stavu &o primy vliv na zlepSeni kompenzace diabetu. Ale
psychicky stav paciefitse i psychiatrické 1&8bé nepochybn lepsi, coz mize
mit podle dosavadnich vysladikvyzkumi vliv minimalné na compliance a
kvalitu zivota paciertt.

Prokehlo rékolik studii, které se zabyvajiimo souvislosti l&y deprese
antidepresivy a zémy kompenzace diabetu. Ve&snse potvrzuje, Ze zvysSena
p&e o psychicky stav diabetikma za néasledek zlepSeni jejich psychickych
potizi, otdzkou ale tstava, zda je toto doprovazeno pozitivnim vlivem na
kompenzaci diabetu. [Katon, 2004] Podle studie tiasma a spol. klesa
glykovany hemoglobin #&hem otevené faze &y depresivni poruchy
sertralinem a fetrvava po dosazeni remiséi €&acerbaci depresivni poruchy se
kontrola diabetu ofi zhorSuje. [Lustman, 2006] V jiné studii se sdnteam se
ukazalo, ze specificka minoritni populace diahetikazovala signifikantni
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pokles glykovaného hemoglobinu po farmakologickddé&leprese ve srovnani
s placebem. [Echeverry, 2009]

DalSi diskutovanou otadzkou jsou u diabg&timoznosti psychoterapie.
Zawry nalezenych praci se ale &gdiSi. Mnohé z nich dopotwiji zahrnout
psychologické poradenstvi do rutinni diabetologipk&e. Nebyl prokazan vliv
psychoterapie na kompenzaci diabetu u dgsh pacient. Neastji byla
pouzivana kognitivébehavioralni terapie, mé&mporadenstvi a psychoanalytické
techniky. Rodinné psychoterapie byly efektj&h nez individualni. [Davies,
2006; Winkley, 2006] Diabetes jako psychosomatickémockni predisponuje
pacienty k zar¥eni na jejich dlesné projevy &iselné hodnoty glykémie,
glykovaného hemoglobinu, davek inzulinu atd. | kgzienti oc#uji moznost
sdilet své problémy tykajici se diabetu nebo i agud zivota a mezilidskych
vztahi, je €zké je motivovat k tomu, aby se hlagibzabyvali psychickymi
souvislostmi svych potizi.

Volba I&ebné metody se v této praddila psychickym stavem pacienta,
jeho preferencemi ohlednpsychofarmak a psychoterapie a indikaci iéka
Lécba tedy nebyla volena ndhadiyto skuténosti mohly samy o seéhovlivnit
vysledky.

Patet pacieni a doba sledovani v této praci jsou limitujici pnéni
zawri ohledrg jednotlivych tymi medikace a jejiho vlivu na metabolickou
kompenzaci diabetu. ditera psychofarmaka byla shledana jako pro diapetik
mére vhodna, a to vzhledem k metabolickym nezadoucitinkim -

v predkladaném ijppact jde zejména mirtazapin. U vSech pacdienktei
uvedeny lék uzivali, narostlaélésna hmotnost a zhorSila se metabolicka
kompenzace diabetu. Z antidepresiv uzitych v tosiedlovani byl neépstji
podavan sertralin, nebge v psychiatrické ambulanci Diabetologického cant
1. IK FN Plzea vétSinou pro diabetiky 1. i 2. typu Iékem prvni volBertralin
ma giznivy vliv na spektrum psychickychtignaki, které se u diabetik
negastji vyskytuji, jeho nezadoucicinky diabetes neovliwiji negativié a lek
minimalné interaguje s ostatni medikaci, kterou diabetasto uZivaji. Mozny
hypoglykemizujici dinek sertralinu a ostatnich antidepresiv ze sku@SRI
nebyl zvla§ zkouman, ale i tento efekt by byl podle vyskeéditedovani spise
kratkodoby. Antipsychotika byla vzhledem k rozloZediagnéz podavana
vyrazre mereé a pouze v nizkych davkach. Jejictegpokladany negativni vliv
na kompenzaci diabetu nebyl proto pozorovan.

Patet pacieni, kteri byli do sledovani Zazeni, byl limitovan
zarazovacimi a vkazovacimi kritérii. Ta byla nastavendigm z hlediska
psychiatrickych diagn6z - mnoho pacienhebylo z#azeno kwli ostatnim
psychiatrickym komorbiditam, jako jsou kognitivnionquchy a poruchy
osobnosti. Ty by mohly reaktivitu nacléu pacieni podstatd ovliviiovat.
DalSim vyznamnym wgazovacim kritériem byla noncompliance, ktera je yak
diabetila, tak i u psychiatrickych paciantvyznamnym faktorem ovliwjicim
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lécbu. U pacient s diabetem a psychiatrickou komorbiditou se zd& by
noncompliance jeStvyznammjsi.

VedlejSim efektem psychiatrické ¢ldy a zlepSeni psychického stavu,
ktery nebyl samostain sledovan, ale je opakowan zaznamendvan
zdravotnickym personalem fgicim o diabetiky, je zlepSeni komunikace
pacienti se zdravotniky; tim dochazi i ke zlepSeni jejiplolgprace pi lécbé
diabetu. PodrobijSi sledovani a ovlikovani adherence kdb¢ prostednictvim
zavedeni psychiatrickédBy bude nagtem na dalSi vyzkum.

4.2.4. Zavér

V prabéhu psychiatrické by se zlepSil psychicky stav diabetjkat’ uz
byli Iéceni pomoci psychofarmak, psychoterapie nebo korokirsbou &chto
postugi. Nebyl rozdil ve zlepSeni psychického stavu vdéeii na typu
diabetu. Vyznam# v¢tSi zlepSeni oproti ostatnim hodnotdm bylo u pagien
lécenych psychofarmaky po 3ésicich I€by. Glykovany hemoglobin se liSil u
diabetiki 1. a 2. typu jiz ve vstupnich hodnotéach, jeho idat&ny v pribéhu
psychiatrické |8by nebyly statisticky vyznamnéNebyla potvrzena korelace
mezi znénami CGI-S a HbAlc.

Vyznamnym faktorem, ktery &u diabetu i komorbidni psychické
poruchy limituje, a steghtak limituje i vysledky sledovani, je noncomplianc

Do systematické @é o diabetiky je dlezité zapojit psychoterapeutickou
a psychofarmakologickou odbornouché, nebd mize gispét ke zlepSeni
kompenzace diabetu. DalSim pozitivnim efektedbyée zlepSeni komunikace
pacieni se zdravotnickym persondlemépgcim o diabetiky, coZ d¥e vést ke
zlepSeni spoluprace paciénti [éche.
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5. Souhrn zawra praci

Psychicky stav &sSiny diabetik lécenych psychiatricky se zlepSil.
Jednalo se jak o pacientyca@né v pedloZzené studii antidepresivem nebo
placebem, tak o pacienty sledované retrospektiXypovida to o @innosti
psychofarmakologické a psychoterapeutické intereefc 1écbé depresivnich
poruch u diabetik Nebyla ale nalezena statisticky vyznamna soustisioezi
zlepSenim psychického stavu a kompenzaci diabetu.

Pri |écbé deprese sertralinem nebyly pozorovany zadné vymgarngny
metabolickych parameiy coz s¥d¢i o vhodnosti jeho pouzitifp medikaci
diabetiki. Toto antidepresivum se u pacigmiabetologického centra 1. IK FN
Plzexr pouziva nejastji. Nejvice pacient je zde I€eno kombinaci sertralinu a
psychoterapie.

Z vyzkumi provedenych u diabetiks psychickymi potizemi vyplyva, ze
je dalezité intervenovat u nich voblasti jejich psydtébo stavu.
Psychologickou nebo psychiatrickou intervenci Iz€alnto pacient povazovat
za nepostradatelnou, nebgpacient s horSim psychickym stavem (hap
s depresi) prokazatelntre spolupracuje ip Iécbé diabetu. Naopak pacient,
jehoz psychicky stav se zlepSinhe i 1écbé zakladniho onemoeni lépe
spolupracovat, a to je z dlouhodobého hlediskaabetu podstatné. Komplexni
individualré nastavena psychiatricka ¢a mize pispét ke zlepSeni
kompenzace diabetu.

Vyznamnym faktorem, ktery &u diabetu i komorbidni psychické
poruchy limituje, a stefhtak limituje i vysledky vyzkumu, je noncompliance.
Na jeji sledovani a ovlitovani by se &l zanetit dalSi vyzkum v této oblasti.
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Priloha I. - Psychiatrické posuzovaci Skaly pouzité praktické
¢asti prace

Hamiltonova stupnice pro posuzovani uzkosti (HAMA)
1. Uzkostna nalada(neugity strach, pocity Gzkosti):
0 — nepitomno 1 — slab2 — stedre 3 — silré 4 — velmi silrg
2. Tenze(pocity vnittniho nagti a vnitniho tesu):
0 — nepitomno 1 — slab2 — stedre 3 — silré 4 — velmi sil
3. Fobie (chorobny strach z&eho utitého — z lidi, otekeného prostoru...)
0 — nefitomno 1 — slab2 — stedre 3 — silre 4 — velmi silrg
4. Nespavost:
0 — nefitomno 1 — slab2 — stedre 3 — silre 4 — velmi silrg
5. Porucha pangti (zapominani vice nez obvykie)
0 — nefitomno 1 — slab2 — stedre 3 — silre 4 — velmi silrg
6. Depresivni nalada(vyrazny smutek, pocity méonennosti, neschopnost ¥amych
¢innostech)
0 — nefitomno 1 — slab2 — stedre 3 — silre 4 — velmi silrg
7. Télesné potizgsvalove — bolesti sval slabost, Gnavnost):
0 — nefitomno 1 — slab2 — stedre 3 — silre 4 — velmi silrg
8. Télesné potizgsenzorické — poruchy zraktichu, sluchu, hmatu, chuti nevy&litelné jinou
pricinou):
0 — nepitomno 1 — slab2 — stedre 3 — silre 4 — velmi sil
9. Kardiovaskularni potize (bolesti na hrudi, buSeni srdce newtiitelné jinou g@icinou):
0 — nepitomno 1 — slab2 — stedre 3 — silré 4 — velmi silrg
10. Respiraéni potize(pocity nedostatku dechu nevysitelné jinou gicinou):
0 — nepitomno 1 — slab2 — stedre 3 — silre 4 — velmi sili
11. Gastrointestinalni potiZe(pocity na zvraceni, bolesti Zaludku, nadymanipaapijem):
0 — nepitomno 1 — slab2 — stedre 3 — silre 4 — velmi sili
12.Urogenitalni potize(¢asté nuceni na neni, bolesti fi moceni):
0 — nepitomno 1 — slab2 — stedre 3 — silre 4 — velmi sil
13. Vegetativni potize(zavrat, nevys¥tlitelné pady, poceni):
0 — nepitomno 1 — slab2 — stedre 3 — silre 4 — velmi sil
14.Pocity pFi vypliiovani dotazniku:

15. Cilovy psychicky priznak, ktery chcete |€bou ovlivnit nejvice:



1.

Hamiltonova stupnice pro posuzovani deprese (HDR !lotazky klade sestra!!

Depresivni nalada

(smutek, pocity bezn&e, bezmocnosti, zbyteosti)

O

Oooog

]

DooooN

Doo0o00DOOU0OR®OWIDODODONODODODOOODODUOODODODNOIDDDD W

0 — neni pitomna
1 — zjiS€na pouze cilenymi otazkami
2 — uvadi ji spontarin
3 — zjiS&na podle neverbalnich projev
(vyraz obleje, drzenida, hlas)
4 — mluvi vyhrad# jen o svych depresivnich naladach
a chova se podle nich
Pocity viny
0 — nejsou fitomny
1 — vgitky, Ze zklamal své znamé &pele
2 — obviovani se, je v&m neodklonitelny
3 — nemocny chape &stav jako trest
4 — ma hlasy — slysi urazky a nadavky,
ma vyhruzné zrakové halucinace
Sklony k sebevrazé
0 — nejsou fitomny
1 — ma pocit, Ze nestoji za to zit
2 — touha zeiit nebo jakékoli mySlenky na moznost z&8m
3 — sebevrazedné umysly nebo chovani
4 — realizovany sebevrazedny pokus
Poruchy usinani
0 — nejsou fitopmny
1 — pilezitostné potize s usinanim trvajici déle nidzpdiny
2 — poruchy usinani kazdou noc
Poruchy spanku
0 — nejsou fitomny
1 — neklidny a feruSovany spanekébem noci
2 — probouzeni v noci s opastm lizka (krong vyprazdrni)
Poruchy probouzeni se
0 — nejsou fitomny
1 — budi s&asre rano, ale zase usne
2 — probudi séasr¢ a neni schopen znovu usnout
Prace a aktivni zaliby
0 — z&dné omezeni
1 —citi se neschopny, unavitelny, slaby ve vztahgjike cinnosti
2 — ztrata zajmu dinnosti, nerozhodnost, r@kanost
3 —zkracenicasu vynalozeného na praci nebo pokles produktivity
4 — neni schopen jakékoli prace ani jiné aktivity
Inhibice

zpomalené myslenira¢, motorika, narusena schopnost s@adtni)

0 —fe¢ a mysleni jsou normalni

1 — malé zpomaleriégi

2 — Zetelné zpomaleni

Neklid

0 — neni pitomen

1 — pohrava si s prsty

2 — hraje si s rukama, s vlasy

3 — pochézi po mistnosti, neschopen Kidedt

4 — okusuje si nehty, kouSe si rty, vytrhava sisyg
vlasy, mne si ruce

10. Uzkost — dusevni slozka

O

Ooooog

0 — bez potizi

1 — subjektivni pocity napi a podrazéni

2 — starosti z maikosti

3 — obavy jsouiejmé z vyrazu obtieje a zreti

4 — nemocny vyjadije své obavy, aniz by byl tazan

11. Uzkost — €lesna slozka

O 0 - nepitomna

O 1 — mirné potize - sucho v Ustech, nadymani,
poruchy traveni, fifem

O 2 — potize zava#si intenzity

3 — potize zavazné intenzity

0 4 — potize zneschapjici — dechova nedostéteost,
bolesti na hrudi...

12. Nechutenstvi

O 0 — nepitomno

0 1 —nechutenstvi, ale pacient ji bez pobizeni, paattiliiSe

O 2 —musi byt nucen do jidla, zada Iéky na tranetio
projimadlo

13. PovSechné&lesné [Fiznaky

O 0 - nejsou fitomny

0 1 —pocit tize nebo bolesti v koetinach, zadech, hlayinavnost

0O 2 —vyrazné bolesti a jiné ngegmné pocity

14. PotiZe z oblasti sexualni

O 0 — nejsou Btomny

O 1-mimé

O 2-zn&né

15. Hypochondrické p¥iznaky

(chorobre zvySena obava o vlastni zdravi)

O

O 0 - nejsou fitomny

0 1 —zvySené pozorovéani vlastni¢tesnych potizi
O 2 - zvySené zabyvani se vlastnim zdravim

0 3 —cdasté potize s vyhledavanim pomoci iéka
O 4 — hypochondrické bludy

(preswdcen o nemoci, i kdy? je vyléena)
16. Pokles €lesné vahy
O 0 - zadny
O 1 — pravédpodobny pokles vahy nad Y2 kg tgdn
O 2 — zcela ufity pokles vahy nad 1 kg tyén
17. Nahled (pokud se neciti depresivni, je také 0:)od
O 0 - nemocny sdm uznava, Ze je depresivni a nemocny
0 1-—uznava, Ze je depresivniigna je v péasi,
piepracovani, Spatné steav
O 2 — popira, Ze byibec byl nemocen
18. Denni kolisani potizi
O 0 —bez denniho kolisani
0 1 —horSirano
0O 2 —horsi véer
19. Depersonalizace a derealizace
(naruSené vnimani vlastni osoby a reality)
O 0 — nejsou Btomny

1 - mirné
2 — stedre silné
3 —silné

4 — pro nemocného netinosné
0. Paranoidni piiznaky (vztahovanost, podeziravost)
0 — nejsou Ptomny
1 — podeziravost
2 — vztahovénost
3 — bludy vztahowmosti a pronasledovani
(je preswdcen, Ze je sledovan)
21. Nutkavé mysSleni a jednani
(nepfijemné nutkani udat néco proti své ¥li)
O 0 - neni pitomno
0 1-mimé
0 2-—silné

ODOo0OooNOOODO




8.

9.

Zungova sebeposuzovaci stupnice deprese (SDS)
Jsem sklesly a zkrouSeny.
0 — nikdy nebo #idka 1 — gkdy 2 - dostikasto 3 — velméasto nebo stéle
Rano se citim nejlépe.
0 — velmicasto nebo stale 1 — dos&tisto 2 — 8kdy 3 — nikdy neboitdka
Jsou chvile, kdy je mi do plé&e.
0 — nikdy nebo #dka 1 — gkdy 2 - dosticasto 3 — velméasto nebo stale
Mam potiZze se spanim.
0 — nikdy nebo #dka 1 — gkdy 2 - dosticasto 3 — velméasto nebo stale
Snim stejré jidla jako d¥ive.
0 — velmicasto nebo stale 1 — dos&tisto 2 — 8kdy 3 — nikdy neboitdka
Sexualni zZivot mi staletini potéSeni.
0 — velmicasto nebo stale 1 — dostisto 2 — 8kdy 3 — nikdy neboitdka
VSiml jsem si, Ze ubyvam na vaze.
0 — nikdy nebo #idka 1 — gkdy 2 - dosticasto 3 — velméasto nebo stéle
Mam potiZze se zacpou.
0 — nikdy nebo #dka 1 — gkdy 2 - dosticasto 3 — velméasto nebo stale
Srdce mi busi rychleji nez obvykle.
0 — nikdy nebo #idka 1 — gkdy 2 - dostiasto 3 — velméasto nebo stéle

10.Unavim se a nevim pré.

0 — nikdy nebo #idka 1 — gkdy 2 - dosticasto 3 — velméasto nebo stéle

11.Mam v hlavé jasno jako vzdycky.

0 — velmicasto nebo stale 1 — dostisto 2 — 8kdy 3 — nikdy neboitdka

12.Snadno zvladnu totéz co Hv.

0 — velmicasto nebo stal 1 — dogtisto 2 — s8kdy 3 — nikdy neboitdka

13. Citim nepokoj, nedovedu se udrzet v klidu.

0 — nikdy nebo #idka 1 — ®kdy 2 - dosticasto 3 — velméasto nebo stale

14.Jsem optimisticky do budoucna.

0 — velmicasto nebo stale 1 — dos&éisto 2 — gkdy 3 — nikdy neboitdka

15.Jsem drézdijSi nez obvykle.

0 — nikdy nebo #idka 1 — ®kdy 2 - dosticasto 3 — velméasto nebo stale

16.Snadno se rozhoduji.

0 — velmicasto nebo stale 1 — dos&éisto 2 — gkdy 3 — nikdy neboitdka

17.Citim, Ze jsem uZit€ny a potrebny.

0 — velmicasto nebo stale 1 — dos&éisto 2 — gkdy 3 — nikdy neboitdka

18. Ziji pinym Zivotem.

0 — velmicasto nebo stale 1 — dos&éisto 2 — gkdy 3 — nikdy neboitdka

19.Citim, Ze by pro ostatni bylo Iépe, kdybych zelel.

0 — nikdy nebo #idka 1 — ®kdy 2 - dosticasto 3 — velméasto nebo stale

20.Té&Si meé tytéz ci, co drive.

0 — velmicasto nebo stale 1 — dos&tisto 2 — gkdy 3 — nikdy neboitdka



Dotaznik globalniho klinického dojmu (CGI-S)

Zavaznost onemoc#ni

1 — normalni, nejevi se byt nemocen

2 — hranéni znamky dusevni nemaoci

3 — mirné piznaky dusevni nemaoci

4 — stedre silné nemocen

5 — zcela #etelrt nemocen

6 — silreé vyjadiené znamky nemaoci

7 — pati mezi nemocné se zcela extrénwyraznymi iznaky
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Abstract OBJECTIVE: Depression is a common disorder among diabetic patients and affects
negatively the treatment of their basic disease. The aim of the study was to assess,
whether antidepressant medication could positively influence glycemic control of
diabetes type 1 in depressive or anxious patients.

METHODS: A six-month, double-blinded, randomized, placebo-controlled study
was performed to investigate the reaction of type ldiabetic patients (n=21) to
treatment of depression and anxiety symptoms using antidepressant drug sertra-
line. The patients were given sertraline (100 mg/day) or placebo. The evolution
of mental change was assessed using Zung Self-Rating Depression Scale (SDS),
Hamilton Anxiety Rating Scale (HAMA) and Hamilton Depression Rating Scale
(HAMD) along with development of somatic parameters commonly assessed
in diabetic patients, especially glycosylated hemoglobin, insulin dose and body
weight. The level of active substance in serum of the patients was also measured.

RESULTS: Mental state improved at the level of statistical significance of p<0.001
in both patients using antidepressant and placebo. From somatic parameters,
body weight and systolic blood pressure increased statistically significantly also
in both groups of patients.

CONCLUSIONS: The mental state of most patients who successfully completed the
study improved regardless of the fact if they were using antidepressant or placebo.
No statistically significant connections between the mental and somatic changes
were found. This finding points out to the placebo effect of the medication, to the
importance of a contact with patients, but also to the need to concentrate on their
mental state.

Abbreviations:

SDS - Zung Self-Rating Depression Scale

HAMA - Hamilton Anxiety Rating Scale HbA1c - Glycosylated hemoglobin

HAMD - Hamilton Depression Rating Scale FN - University Hospital

SSRI - Selective serotonin reuptake inhibitors LF UK - Faculty of Medicine, Charles University
CBT - Cognitive behavioral therapy IK - Department of Internal Medicine

To cite this article: Neuroendocrinol Lett 2010;31(6):801-806
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INTRODUCTION

Diabetes mellitus type 1 is a serious chronic life-long
disease. It brings numerous significant changes and
restrictions to life of a patient. The disease is omnipres-
ent, it is necessary to think about it constantly, even if it
does not remind itself at the moment, e.g. through pain.
The sufferer should assume a regular life rhythm, accept
numerous diet restrictions, regularly exercise, regularly
measure blood glucose and administer insulin, and
monitor body weight gain and other parameters such
as blood pressure and level of cholesterol. The patients
live in fear of complications, and even threat to life.
Onset of complications brings along other restrictions
and necessary measures. A disease with no hope of cure
triggers short-term natural psychological defense reac-
tions, such as anger, sadness, denial, but also mental
problems and disorders such as depression and anxiety.

People with diabetes are proven to have higher inci-
dence of psychiatric disorders (Medved et al. 2009).
Prevalence of depression is higher in type 1 diabetic
patients (Gendelman et al. 2009). According to one
study, prevalence of depression among patients with
diabetes may be up to 30% (Suwalska ef al. 2004).

Comorbid depression leads to a decrease in meta-
bolic control. It results in reduction of treatment
response, as well as noncompliance with diet restric-
tions in type 1 diabetic patients. Furthermore, it dete-
riorates the quality of life and increases health care costs
(Lustman & Clouse 2005). Adult diabetics with depres-
sion exhibit decreased self-care behavior and have
lower quality of life (Egede ef al. 2009). The mortality
risk of patients with depression suffering from diabetes
compared to non-diabetic population is significantly
elevated (Zhang et al. 2005).

In treatment of diabetic patients it is decisive,
whether they fully become aware of their disease and
decide to focus on it. Therefore, attitude of a man to
the disease plays the main role here - the disease can
be best influenced by the one, who controls it. A sig-
nificant association between depression and “treatment
nonadherence” was found in diabetic patients (Gonza-
les et al. 2008).

A trend towards expanding complex treatment of
diabetes by mental health care has been appearing in
recent years. Studies examining the influence of mental
problems and their treatment on glycemic control are
under way. The results differ. According to a study from
Georgiades et al. (2007), the changes in depressive symp-
toms are not associated with changes in glycosylated
hemoglobin (Georgiades et al. 2007). Nevertheless, in a
study with sertraline it was proven that a specific minor
low-income population showed a significant decrease
in glycosylated hemoglobin levels and systolic blood
pressure after pharmacologic treatment of depression
compared to placebo (Echeverry ef al. 2009). It is gen-
erally acknowledged that increased mental health care
of diabetic patients produces alleviation from mental

problems, however, it does not significantly influence
glycemic control (Wayne et al. 2005). According to a
study by Lustman et al. (2006), glycosylated hemoglo-
bin levels decrease during the open treatment phase
and remain significantly lower than baseline during the
depression-free maintenance, independently of the fact,
whether the patients are treated by antidepressant (ser-
traline in this case) or placebo (Lustman ef al. 2006).
No single treatment that would lead to better medical
outcomes in patients suffering from both diabetes and
depression has been clearly indentified to date (Petrak
& Herpertz 2009).

Results of existing research done in the field are
inconsistent, however, they advocate the unquestion-
able suitability of psychological or psychiatric help
employment in treatment of diabetic patients. The
authors are concerned with the pharmacologic treat-
ment of depressive symptoms especially with the regard
of the influence of antidepressants on individual symp-
toms that may be affected by the treatment (depression,
body weight, blood glucose, and diabetic neuropathy)
as well as interactions with other medicaments, which
are commonly used in diabetic patients. Drugs of
choice are antidepressants from the SSRI group - selec-
tive serotonin reuptake inhibitors.

Other psychiatric treatment modalities, such as psy-
choeducation and CBT have been scrutinized in recent
research. According to a study performed in Zagreb,
psychoeducational treatment seems to be beneficial in
diabetics with depression, however, its effects are com-
parable with a non-specific support given to patients in
control group (Pibernik-Okanovic et al. 2009). Motiva-
tional enhancement therapy conducted by nurses and
cognitive behavioral therapy are suitable for patients
with poor glycemic control. Combined therapy leads to
a decrease in glycosylated hemoglobin levels compared
with usual care, but motivational enhancement therapy
alone does not (Ismall et al. 2007). The abovementioned
conclusions imply the need for further research in the
field.

The aim of our research was to improve glycemic
control through amelioration of mental state and to
determine, whether the change in mental state of dia-
betes mellitus type 1 patients with depression or anxiety
using antidepressant drugs would affect glycemic con-
trol. We focused on patients with diabetes type 1 since
most studies regarding mental state do not study indi-
vidual types of diabetes separately or are concerned pre-
dominantly with type 2 diabetic patients. Concurrently,
it is obvious that mental problems, their treatment, and
response to them rather differ in individual types.

In contrast to already published research, our study
further focused on determining, whether patients actu-
ally took the recommended medication.

Copyright © 2010 Neuroendocrinology Letters ISSN0T72-780X « www.nel.edu



METHODS

A double-blinded, randomized, placebo controlled
study was performed between 2004 and 2008 in Diabe-
tes Center, Department of Internal Medicine L., Univer-
sity Hospital in Pilsen. 33 patients were enrolled after
the study had been approved by ethical committee of
ENand LFUK in Pilsen. All patients signed an informed
consent. 21 patients successfully completed the trial; 10
used active substance sertraline at a dose of 100 mg per
day with gradual titration of the dose (50mg a day for
the first week), and 11 were given placebo. The entry
characteristics of the group are summarized in Table 1.

Sealed-envelope randomization was performed. The
patients were given medication for the time period until
their next check-up according to their identification
number. Neither patient, nor doctor thus knew whether
the patient was using antidepressant or placebo. Upon
study termination the doctor acquired the information
and communicated it to the patient. Further potential
cooperation was settled accordingly.

The patients were recruited based on the results of
depression and anxiety symptom scales - the comple-
tion of questionnaires was done by the patients with
a help of an educated dietitian while waiting for their
diabetic examination - and based on subsequent clini-
cal psychiatric interview, A patient was enrolled in the
study if desired score was reached at least in one of
three scales used. They were Zung Self-Rating Depres-
sion Scale (SDS) - enrolled from score 5] points, Ham-
ilton Anxiety Rating Scale (HHAMA) - enrolled from
score 18 points, and Hamilton Depression Rating Scale
(HAMD) - enrolled from score 8 points (Filip et al.
1997) Patients were informed in advance that the inter-
view was a psychiatric intervention. The purpose of the
interview was to ascertain, whether the client had any
mental problems,

Patients with mild to moderate depression or anxi-
ety, who signed an informed consent, were enrolled in
the study. Patients with severe depression or suicidal
tendencies were not enrolled for the risk of possible
placebo use during the study. Patients with contraindi-
cations for sertraline (severe hepatic or renal affection,
epilepsy, in women pregnancy) or suffering from other
psychiatric disorder (active addiction to psychoactive
drugs, schizophrenia, schizoaffective disorder, mania)
were not included either. Patients not tolerating the
dose given or uncooperative patients were excluded in
course of the trial.

Following enrollment in the study the patients were
invited after one, three and six months for reiteration
of rating of their depression and anxiety symptoms,
evaluation of actual mental state using a psychiatric
clinical examination and assessment of laboratory
parameters of glycemic control — glycosylated hemo-
globin (HbAc), standard deviation of glycemia values
in glucometer of the patient, actual glycemia and other
metabolic parameters (daily insulin dose, body weight,
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blood pressure, level of triglycerides and cholesterol).
Glycosylated hemoglobin is assessed by hemolysis in
the laboratory of the FN, level of cholesterol and tri-
glycerides using photometry. All somatic parameters
were additionally measured another three months after
study termination, as they change with time delay.

Compliance was also monitored — every subject of
the trial was taken serum for sertraline level analysis
after three months of drug use. The samples of patients,
who were supposed to take the active substance, were
sent for analysis after study termination. This way the
patients who were really using the medication were dif-
ferentiated. Patients with non-measureable sertraline
levels were excluded from the final evaluation of the
study results. Other parameters of patient compliance,
such as adherence to appointment keeping, a number of
hypoglycemia episodes, diabetic ketoacidosis, amount
of blood glucose test strips used, and the number of
diabetes visits in course of the study duration were also
evaluated.

Other factors that could additionally affect mental
state of a patient (diabetes duration, age at onset of dia-
betes, social history and occupation, presence of diabe-
tes complications, etc.) were also taken in consideration.

The psychiatric interviews did not have a character
of a systematic psychotherapy, the aim was not to look
for causes of mental problems or elaborate cognitive
behavioral plans etc. In spite of this, the sessions had
some psychotherapeutic potential.

Non-parametric rank tests, such as Wilcoxon test
both paired and unpaired, rank correlation coefficients
and Friedman test were used for statistical evaluation
in view of the fact that values mostly did not have a
normal distribution (tested according to skewness and
kurtosis). The results are presented as median and
interquartile range for nonparametric distribution of
the data.

RESULTS

33 patients with diabetes mellitus from Diabetes Center,
department of Internal Medicine L, University Hospital
in Pilsen were enrolled in the study. 24 patients thereof
completed the study, 9 patients quitted prematurely —
two for subjectively experienced adverse effects of the
medication (one of them used placebo), two for inad-
equate improvement or deterioration of mental prob-
lems during the study (one of them used sertraline),
one for unrelated oncological disease deterioration. In
4 patients the study was terminated prematurely for
noncompliance. 13 patients used the active substance
sertraline, measurable level of sertraline in blood serum
was found only in 10 patients thereof, These were con-
sidered as actually taking the medication. 11 patients
used placebo.

The entry characteristics of the patients are summa-
rized in Table 1. Out of 21 evaluated patients, 15 were
women and 6 men at the age from 20 to 63 years at the
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Tab. 1. Entry criteria of the study group - values presented as
median and interquartile range.

e placebo sertraline
Characterlst.lc (n=11) (n=10) p-value
Age (years) 25 (19-30) 245 (21-33) NS
Diabetes duration (years) 23 (9-25) NS

)
(10-31) 20
)

)

SDS (points) 34 (24-38 30 (25-35) NS
HAMA (points) 18 (12-21 17 (10-25) NS
HAMD (points) 8 (7-9) 105 (9-13) 0.01
Insulin dose (IU/day) 36 (27-49) 495 (28-53) NS
Body weight (kg) 67 (56-75) 70 (62-83) NS
SBP (torr) 130 (120-140) 120 (110-130) NS
DBP (torr) 70 (70-80) 75 (70-80) NS
SD 4.7 (3.8-56) 495 (42-59) NS
HbA1c (%) 69 (6.6-8.7) 69 (59-7.7) NS

SDS - Zung Self-Rating Depression Scale, HAMA - Hamilton
Anxiety Rating Scale, HAMD - Hamilton Depression Rating Scale,
SBP - Systolic blood pressure, DBP - diastolic blood pressure, SD
- standard deviation of blood glucose values in glucometer of a
patient, HbA1c - glycosylated hemoglobin

Tab. 2. Differences in values regarding mental state and somatic
parameters at the beginning and the end of the study - values are
presented as median and interquartile range.

Paramatar Sertraline Placebo p-value
(n=10) (n=11)
D SDS -2.5 (-16to 5) -8 (-19to-4) NS
D HAMA =5 (-11to -3) =5 (-11to-4) NS
D HAMD -7 (-91t0-6) -2 (-5to 1) 0.01
DTG Q.11 (0 to 0.46) -0.01 (-0.15t00.56) NS
D CHOL -0255 (-1.29t00.53) 027 (-0.11t00.97) NS
DWEIGHT  -0.5 (-3to1) 0 (-2to04) NS
D SBP 0 (0to 20) 10 (0 to 20) NS
SDBP 0 (-10to0 10) 5 (-10t0 10) NS
D HbA1c 0.3 (-05t00.8) 02 ({0.1t00.7) NS
D SD -0.05 (-04t00.3) 06 (-03to23) NS
D INSULIN 0 (-3to4) =1 (-6t 2) NS

D SDs, D HAMA, D HAMD - differences in depressive and anxiety
scale values at the beginning and in the end of the study, D TG,

D CHOL, D WEIGHT, D SBP, D DBP, D HbA1¢, D SD - differences in
abovementioned laboratory results at the beginning and in the end
of the study, D INSULIN - difference in total insulin daily dose at the
beginning and in the end of the study.

time of study enrollment. Age at onset of diabetes was
from 0 to 50 years. Diabetes duration was from 1 to 48
years. 12 patients used insulin pens for insulin adminis-
tration, 9 used an insulin pump. At least one complica-
tion of diabetes was present in 13 patients at time of
enrollment; 2 had retinopathy, 3 had neuropathy, in 2

patients a combination of retinopathy and neuropathy
was present, 3 suffered from a combination of retinopa-
thy and nephropathy, and 3 had a combination of all
these complications. 8 patients were without complica-
tions, 13 patients entered the study with mild anxiety
or depressive symptoms, 8 with moderate depression.
No enrolled patient suffered from severe depression as
this was an exclusion criterion for the risk of possible
placebo use. 10 patients used the active substance ser-
traline and 10 used placebo.

Adverse effects of the medication were observed
by 11 patients, 3 thereof were using placebo and 6
were using active substance. They included feelings of
fatigue and somnolence, stomachache, pyrosis, sensa-
tion of throat constriction, decreased attention, trem-
bling, weight gain, reduction of sexual appetence and
increased perspiration.

Changes in mental and physical state of the patients
in course of the study are demonstrated in Table 2.

After statistical evaluation of results we found that
mental state improved at a level of statistical significance
of p<0.001 in both, patients using active substance and
placebo, and that in SDS, HAMD and HAMA scale.
Furthermore, the decrease in HAMD scale values in
time was statistically significantly higher in sertraline
group compared with placebo.

A statistically significant increase in body weight
in time (level of significance p<0.05) and elevation of
systolic blood pressure (borderline level of significance)
was found in both groups of patients, using active sub-
stance and placebo. Association between HbAlc level
reduction and insulin pump treatment compared with
multiple daily injection of insulin using insulin pens was
confirmed as a secondary result. No statistically signifi-
cant changes were found in other somatic parameters.

DISCUSSION

The fact that current and long term mental state of
a patient influences his glycemic control is evident
already from former observations (Egede et al. 2009;
Lustman & Clouse 2005). It has been shown that type 1
diabetic patients with mental problems and deteriorated
glycemic control benefit the most, apart from diabetes
care, from individually set usually combined psychiat-
ric treatment (i.e. pharmacological and psychothera-
peutic), since single psychopharmacologic intervention
did not bring glycemic control improvement (Petrak
& Herpertz 2009). It is important that physicians and
other medical staff taking care of patients with diabetes
mellitus ask their patients about mental problems. Con-
cealed mental problems may play a considerable role in
deterioration of glycemic control of diabetic patients.
In course of our study the mental state improved in
most patients, regardless of the fact if they were using
active substance or placebo. This fact may have several
possible explanations. These include “study effect”, “pla-
cebo effect” or psychotherapeutic effect. All the factors
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undoubtedly affected the results of the study, however,
they were not assessed and evaluated separately. Prob-
able consequence of psychotherapeutic potential of a
contact of a patient with a psychiatrist is another evi-
dence of the importance of a combined treatment, i.e.
pharmacologic and psychotherapeutic. Patients using
sertraline improved statistically significantly more in
HAMD score compared to placebo, which confirms the
fact that sertraline is an effective antidepressant drug in
treatment of depressive symptoms.

Due to the fact that it was necessary to set strict
inclusion criteria, a small number of patients was
included in the study. Therefore, upon statistical analy-
sis, the results were not unequivocal. When testing for
connections between mental and physical parameters,
it is important to consider that the search for connec-
tions may be impeded by an unknown time delay, with
which some changes occur. At the same time, in order
to perform the study at all, the observations had to be
time restricted.

Our study is unique by verification of sertraline
level. This way, the number of patients included in
the final evaluation of the results of the trial decreased
approximately by 14 %, since 3 out of 13 patients, who
received the active substance, did not have a measur-
able level in serum.

Another reason for the small number of patients
included in the study is that we examined type 1 dia-
betic patients. Other studies that pursue similar topic
deal with type 2 diabetic patients or do not differenti-
ate between the two types of the disease. This enables
them to broaden entry criteria considerably and thus to
increase the number of patients enrolled in the study
(Georgiades 2007). Nevertheless, we believe that both
mental problems and their treatment differ signifi-
cantly in different types of diabetes. We thus considered
appropriate to devote our time to patients with diabetes
mellitus type 1, in whom significantly less studies had
been performed.

An often discussed topic in diabetic patients is their
adherence to the treatment. It concerns mainly the
adherence to regime restrictions, but also to appoint-
ment keeping. Noncompliance in diabetic patients
(and possibly more in those with mental problems) was
another reason for the small number of patients, who
successfully completed the trial.

CONCLUSIONS

Mental health of majority of the patients included in
the study improved statistically significantly in both,
patients using the active substance as well as those
using placebo. Regarding physical parameter changes,
the body weight gain and systolic blood pressure eleva-
tion was statistically significant in all patients irrespec-
tive of the fact if they were using sertraline or placebo.
No statistically significant connections between mental
and physical state were found.

Diabetes mellitus type 1 and depression

Improvement in mental state of patents using anti-
depressant and placebo demonstrates the efficiency of
mental health intervention in diabetic patients. Those
who have mental problems improve merely because
they feel someone is taking care of them.

Difficulties in interpretation of results predomi-
nantly stem from the small number of patients, which
was caused by strict inclusion criteria, by exclusion of
patients who did not verifiably use the active substance
from the final evaluation of results, and last but not
least by difficult cooperation with the patients.

The importance to intervene in mental health of
diabetic patients with mental problems has already
been demonstrated. Although our study did not clearly
prove a direct connection between mental health ame-
lioration and glycemic control improvement of diabetic
patients, we consider the psychologic and psychiatric
intervention in these patients indispensable. A patient,
whose mental condition improves, cooperates on the
treatment of their basic disease distinctly better, which
is essential in diabetes from a long term perspective.
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Abstract

Background: The aim of this study was to evaluate the influence of physical activity on blood glucose, in-
sulinemia, and ketone bodies level during interruption of insulin delivery.

Methods: We enrolled 12 patients with type 1 diabetes (men with an average age of 33.4+8.66 years, body mass
index of 25.7£3.75mg/m’, and glycated hemoglobin of 8.4+0.95%). The test was performed after overnight
fasting at the usual insulin dosage. The delivery of insulin by the pump was stopped for 3 h, and blood samples
were oObtained in 30-min intervals for determination of blood glucose, insulinemia, f-hydrexybutyrate, non-
esterified fatty acids, and acid-base balance parameters. A test with (EXE) or without (CON) physical exercise
(moderate aerobic exercise) was performed in each patient at random in the course of 2 weeks. Results are
presented as median (first quartile; third quartile).

Results: Groups CON and EXE did not differ in blood levels of insulin during the test. Regarding time course of
glycemia, we found differences only in min 270 for CON versus EXE of 15.2 (13.5; 16.7) and 13.9 (9.1;16.5)
mmol/L, respectively (P=0.038). Concerning blood levels of B-hydroxybutyrate, we found significant differ-
ences in min 180-300 of the test: CON of 419 (354; 541), 485 (344; 580), and 107 (63; 156) umol/L versus EXE of
690 (631; 723), 703 (562; 871), and 241 {113; 507) umol,/L (P<0.01). Comparable results were found in values of
total ketone bodies and free fatty acids.

Conclusions: The influence of physical activity during a 3-h interruption of insulin pump treatment is evident,
especially in the increase in plasma levels of non-esterified fatty acids and ketone bodics. Correction bolus leads

to a rapid increase in insulinemia; however, normalization of bleod glhucose and ketone bodies is achieved within
another 90 min.

Introduction more experienced health professionals, and enhanced edu-

cation of patients.”
Risks associated with interruption of insulin delivery in

IN SPITE OF SEVERAL ADVANTAGES of insulin pump treatment
theory grow with the use of short-acting insulin analogs as

(continuous subcutaneous insulin infusion [CSH)), the risk

of ketoacidosis in this type of therapy compared with insulin
bolus administration (multiple daily injections) is elevated. It
is caused by a smaller subcutaneous depot of insulin when
delivered continuously and thus faster onset of symptoms
associated with lack of insulin, which is documented espe-
cially in works from the 1980s.? Severe ketoacidosis may
develop already after 2-3h of interruption of CSII insulin
delivery, especially in combination with other unfavorable
factors.”* Despite this, recent studies do not describe a higher
risk of ketoacidosis during CSI treatment compared with
multiple daily injections.™® Ketoacidosis risk reduction is
caused mainly by technical improvement in insulin pumps,

Department of Medicine I, Charles Unive;i/t‘;}—igaitai, Plzen, Czech Republic

well. When comparing regular insulin and a short-acting
analog (lispro) during a 5-h intetruption of CST treatment, the
increase in blood levels of non-esterified fatty acids (NEFAs)
and ketone bodies is faster and more extensive when using
insulin lispro. On the other hand, return to normal is faster
after insulin treatment restoration in this group.® An older
study from 1998 did not find any differences between regular
insulin and short-acting analog lispro after a 6-h interruption
of CSIL!

Physical activity along with insulin treatment leads to an
increased tisk of hypoglycemia, and an insulin dose reduction
is generally recommended. A study from 1990 demonstrated
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that even a 60-min interruption of CSI treatment does not
lead to clinically significant metabolic or hormonai changes
(including blood ketone bodies), and a reduction of insulin
dose (before, during, and after physical activity with respect
to intensity and duration) favorably influences the frequency
of hypoglycemia episodes.’? It is generally recommended
not to interrupt the delivery of insulir: through CSH for longer
than 2h.*

Only a few observations exist concerning the influence of
physical activity on metabolic state during longer interrup-
tion of insulin pump treatment. The available studies evaluate
the influence of physical activity in general,'*1# consequences
of insulin delivery interruption,>*1*1%® o the influence of
various insulin dose adjustments for hypoglycemia preven-
tion during exercise.!222 Physical activity is a factor that
reduces blood glucose; on the other hand, hypoinsulinemia
following CSII interruption and activation of counter-
regulatory hormones™™® may accelerate development of
hyperglycemia and possibly ketoacidosis.

In some cases the patients treated with CSII are observed
fo interrupt the insulin delivery for a longer period of time
(2-3h}, often disconnecting it completely, and engage in
Increased, often interrupted physical activity, mostly recre-
ational sports (e.g., water sports, swimming, cycling, etc.).
The aim of our study was to assess the influence of physi-
cal activity (moderate-intensity aerobic exercise) in the
course of an interruption of insulin delivery in patients with
type 1 diabetes. We focused on a development of diabetic
ketoacidosis.

Research Design and Methods

Twelve patients (all men) with type 1 diabetes treaied
with an insulin pump for at least 12 months were enrolled in
the randomized crossover study. Three patients were treated
with insulin aspart (Novorapid®, Nove Nordisk, Bagsvaerd,
Denmark), and nine received insulin tispro (Humatog®, Eli
Lilly, Indianapolis, IN). None of the patients had a serious
macrovascular or microvascular complications of diabetes
or other disease or took any medication apart from in-
sulin. Clinical characteristics of the patients are presented in
Table 1,

On the day of examination, the patient arrived at 6:45 a.m.,
fasting, without his morning bolus administration and at the
established basal insulin dose. The CSU infusion port was
always placed in the abdominal area. The examinations were
performed at an initial glycemia of 4~10mmol/L; they were
not performed if preceding nighttime hypoglycemia had oc-
curred. A cannula was inserted intravenously to facilitate

PhA PhA

Insulin pump OFF

1235
TasiE 1. CHARACTERISTICS OF PATIENTS

Characteristic Value
Age {years) 3341847
Weight (kg) 86.1+15.37
Height (cm) 1823759
Body mass index (kg/m?) 258367
Duration of diabetes (years}) 16.4£8.57
C31 treatment duration (years) 651450
HbAlc (%) (DCCT/NGSF) 84+0.95
Insulin dese (IU/day)

Total 50.4+12.38

Basal 30.6+6.49
Heart rate (beat/min)

Resting 70.6+10.41

Target 140.1£5.37
Insulin bolus in min 180 (IU) 8.0+1.80

Data are mean 5D values.

CSlL, continuous subcutaneous insulin infusion; DCCT, Diabetes
Control and Complications Trial; HbAlc, glycated heroglobin;
NGSP, National Glyechemoglobin Standardization Program.

bleod taking. The test was indtiated at 7:00 a.m. by the first
blood sampling {time T 3q). After 30 min (T,) the insulin de-
livery by the pump was stopped for 180 min; subsequently
{T1g0) the insulin delivery was restored {with the patient’s
usual basal rate of insulin delivery), and a standard snack
(40g of carbohydrates, 32g of fats, and 32g of proteins;
585kcal) was served along with administration of a bolus
insulin dose {determined as 41U + amount of undelivered
insulin during the 3-h interruption of CSII). The test was ter-
minated after another 120 min (Tsp). The timeline of the study
is summarized in Figure 1.

Each patient was randomly examined with and without
physical activity at a 2-week interval (exercise [EXE] and
control [CON] groups, respectively). In the test CON greup,
the patients were resting with ne greater physical or mental
activity. In the test EXE group, the patients underwent 2 x 30-
min exercise on a bicycle ergometer (Kettler X1, Heinz Kettler
GmbH & Co. KG, Ense-Parsit, Germany) in min 3060 and
120-130 following interruption of CSH (F3p-Ts and Tyag-T1s0)-
The target heart rate corresponding to a mederate aerobic
exercise was determined as 60% of the heart rate reserve:
(TFax — TFrest) X 0.6 + TFreq,, where TF o is the resting heart
rate and TF .« is the maximal heart rate (TF,,,, =220 — age).
In order to ensure a comparable intensity of physical exercise,
the intensity of exercise (ergometer resistance) was automati-
cally set by the bicycle ergometer based on heart rate so that
the target heart rate value would be maintained.

Snack + insulin application

}

b + Time {min)
bt ——— o —————
30 Y] 30 60 S0 120 160 180 210 240 2710 300
FIG. 1. Timeline of the study. PhA, physical activity.
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The following parameters were monitored in the course of
the test in 30-min intervals: blood pressure, heart rate, blood
glucose, insulinemia, p-hydroxybutyrate (3-OHB), total
ketone bodies, and NEFAs. Acid-base balance parameters
were assessed from capillary blood at time Tg, T120, T1g0, and
Tsto-

Venous glycemia measurement was done using a glucose
dehydrogenase method (HemoCue® 201, HemoCue, Angel-
holm, Sweden}, insulinemnia was assessed using a chemilu-
minescent microparticle  immunoassay (ARCHITECT®
insulin assay, Abbott, Tokyo, Japan), total ketone bodies were
determined by a cyclic enzymatic assay (Autokit total ketone
bodies, Wako Chemicals, Neuss, Germany), 3-OHB was de-
termined by a cyclic enzymatic assay (Autokit 3-HB, Wako
Chemicals), and NEFAs were assessed using an enzymatic
colorimetric assay [NEFA-HR(2), Wako Chemicals].

Nonparametric tests were used for statistical evaluation:
Wilcoxom test and Spearman’s rank correlation coefficient.

JANKOVEC ET AL.

Group characteristics are presented in form of mean=SD,
and other results are given as median (first quartile; third
quartile).

The protocol was approved by the local ethics comumittee,
and each patient gave a written informed consent.

Results

Comparison of basic monitored parameters betweer: the
test EXE and CON groups is shown in Figure 2.

Glycemia

The only difference in glycemia during the test with and
without physical activity was found at Tpy: EXE 13.9 {(3.1;
16.5) mmol /L versus CON 15.2 (13.6; 16.7) mmol /L (P < 0.05).
Marginally insipnificant differences were also present just
after physical activity termination at Tgy with EXE 5.9 (4.2; 8.6)
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FIG. 2. (Continued).
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mmol/T versus CON 7.6 {(6.6; 9.0) mmol/L (P=0.12) and at
Tisp with EXE 8.6 {5.7; 11.5) mmol/L versus CON 102 (9.0;
12.2) mmol/L (P=0.10)

Insulinemia

No statistically significant differences were found in the
course of insulinemia after an insulin delivery Interruption or
after its restoration. After 180 min of CSIT interruption a de-
crease from 16.2 {10.2; 25.7) to 4.7 (2.9; 10.7) U /mL cecurred
in the test EXE group, whereas in the test CON group the
decrease was from 15.3 {12.5; 21.5) to 4.7 (2.8;89) uU/mL. A
rapid increase in insulinemia occurred already after 30 min

1237

following an insulin bolus administration: EXE 27.7 (20.2;
39.5) versus CON 30.0 (19.0; 41.6) pU/mL (difference not
significant),

NEFAs

NEFA levels differed significantly at T,y with EXE 0.97
(0.62; 1.13) mmol/L versus CON 0.67 (0.52; 8.76) mmoi/L
(P=0.05), at Tysg with EXE 1.80 (1.25; 2.03) mmol/L versus
CONG.76 (0.78; 0.94) mmol /L, (P < 0.01), at T1gp with EXE 1.53
(1.28; 2.20) mmol/L versus CON 0.91 (0.80; 1.13) mmol/L
(P=0.05), and at Ty, with EXE 0.88 (0.80; 1.53) mmol/L
versus CON 0.75 (0.63; 0.83) mmol/L (P < 0.05).
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FIG. 2. Variation of bloed glucose, insulinemia, non-esterified fatz a;ids‘ (BlIEF?)’itz\‘rn({Ii’ &Y(ii‘;’g?;if;;“; til;ei;)iz{]ssn(g
i i i iort occurred from 0 fo 180 min, and physical activity (PhA : ‘ 5o ;
;I;_?JE?O h;f;‘;lxljrl]ts Eali_zeg Etr‘:nrrfgtﬁedcicar\ (fizst quartile; third quartile). Statistically significance differences are indicated:

*P0.05, P <0.01.
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Katone bodies

Levels of 3-OHB differed significantly between Thg and
Tagp with a maximum increase at Ty with EXE 703.8 (562.9;
871.7) umol/L versus CON 4849 (344.0; 579.7) pmol/L
{P<0.01). Levels of 3-OHB were higher in the test EXE group
2h following restoration of insulin adrirdstration: EXE 241.6
(113.4; 507 4) ymol/L versus CON 107.3 (63.4; 155.7) pmol /L.
(P<0.09).

Similarly, as for 3-OHB, we found significant differences
in total ketone body levels between Tisg and Tagp, with a
maximum increase at Ta;pn EXE 8589 (715.3; 1,123.3)
umal/L versus CON 603.9 (440.5; 681.7) pmol/L (P<0.01).
The level of total ketone bodies was higher in the EXE
group 2h after insulin delivery restoration: EXE 337.4
(173.1; 662.4) pmol/L versus CON 171.9 (97.3; 226.1) umol/
L (P<0.01).

COther pararneters

We did not find any statistically significant differences in
parameters of acid-base balance between the two tests. Ca-
pillary pH values at Ty, Tyag, Thgo, and Tag were as follows,
respectively: EXE 7.43 (7.41; 7.44), 7.40 (7.39; 7 43), 7.40 (7.3%;
7.43), and 7.41 (7.40; 7.42) versus CON 7.42 (7.41; 7.43), 7.40
(7.39; 7.42), 739 (7.38; 7.42), and 7.43 (7.42; 7.43) (difference
not significant). Base excess values at Ty, Tyag, Tisg, and Tsgg
were as follows, respectively: EXE 1.3 (0.8; 2.8), 0.4 (- 0.9; 1.6),
-07(~1.2;1.3), and 1.1 {~0.7; 1.8) mmol/L versus CON 0.9
(0.4;1.2),0.7(0.2;1.4), 0.1 (- 0.9; 0.9), and 1.5 (0.4; 2.3y mmol /L.
(difference not significant).

We found no correlation between the increase in ketone
bodies and insulin dose, body composition, or other metabolic
parameters (heart rate, blood pressure, body mass index,

glycated hemoglobin, fasting lipid parameters, and renal
tests),

Discussion

In both tests, the interruption of insulin delivery by the
insulin pump led to an increase in blood glucose, NEFAs, and
blood ketone bodies {total ketone bodies and 3-OHB) and a
decrease in insulinemia. A return to inital values was ob-
served within 2 h after insulin delivery restoration. The effect
of physical activity during a 3-h interruption of an insulin
pump was apparent, especially with a higher increase in
NEFAs and ketone bodies in blaod.

In our study, physical activity did not have any effect on
absorption of short-acting insulin. At least 50% of the initial
insulinemia vaiue persisted for another 90 min after stopping
the insulin pump in both tests. Considering the fact that we
performed the test in moming hours, fasting, without bolus
administration, it is impossible to assume a higher depot of
insulin, absorption of which could be influenced by physical
activity. Insulinemia increased rapidly in both tests after bolus
admiristration in min 180 in accordance with published
Smdies.:i.“),\l,\}

Although we expected more significant differences in gly-
cemia, in particular, lower values in the test with physical
activity, the two tests did not differ statistically. We found
only a significantly lower glycemia in min 270 after physical
activity. Values of glycemia following physical activity ter-
mination (in min 60 and min 150) showed a downward trend

JANKOVEC ET AL.

but without statistical significance (this may be influenced by
the length and intensity of chosen physical activity, different
stamina of the patients, or even by the smali number of pa-
tents studied). Blood glucose started to decrease after another
120 min following insulin bolus administration in min 180 of
the test, which may be given by underestimation of the cor-
rection dose of insulin. We did not observe any hypoglycemia
throughout the study. One test had to be postponed because
of preceding nighttime hypoglycemia. The results are in ac-
cordarce with those of sitmilar published studies, which
demonstrated a significantly lower trend to hypoglycemias
and recommended a reduction (alternatively, complete in-
terruption) of administered insulin dose during physical ex-
ercise.”#2?172 [n our case, the physical activity took place in
the moming hours, fasting (i.e,, at a time of relatively lower
initial insulinemia). The risk of hypoglycemta during or after
physical exercise grows particularly in situations after insulin
bolus administration and high insulinemia.

The increase in NEFAs is in both tests in accordance with
the pathophysiology of type 1 diabetes. A decrease to initial
values was observed after insulin administration. In the test
with physical activity, the NEFA levels started to decrease
already after termination of the second period of exercise. The
decrease in insulinemia leads to stimulation of lipolysis and
increase in NEFA levels. The effect of elevated counter-
regulatory hormones is added in case of physical activi-
ty. 1012145028 A7) this is associated with an increase in levels of
ketone bodies. Similar results were published by other au-
thors in studijes evaluaﬁn§ the impact of CSII interruption
without physical activity.'%1!1%20

No increase in levels of ketone bodies above the “safe”
threshold (maximal measured value of 3-OHB was 1,583
umel/L) occurred in any patient examnined, and the parame-
ters of acid-base balance remained within the normal range.

In conclusion, a 3-h interruption of insulin delivery by in-
sulin pump leads to an early significant increase in blood
glucose and blood ketone bodies. This increase is further po-
tentiated by physical activity (aerobic, moderate intensity).
Rapid normalization of all metabolic parameters, except
blood glucose, occurs after administration of a correction
bolus of insulin. Although acid-base balance was not affected
throughout the 3-h CSII interruption and the variation of
bicod ketone bodies was within the “safe” range, it is im-
possible to recommend complete interruption of insulin de-
livery during physical activity in general for patients with
type 1 diabetes. The risk of ketoacidosis development may be
increased, in particular, in patients with higher initial glyce-
mia and more intensive physical exercise.™ The adjustments
of insulin dosage during physical activity should always be
based on individual consideration of the patient’s state of
heaith and reaction to physical activity (with regard to its
intensity and duration).
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Priloha IV.

Piehledové cldinky

Diabetici v psychiatrické ambulanci

MUDr. Jana Komorousova
Psychiatricka klinika FN Plzef

Diabetes mellitus je chronické onemocnéni, které s sebou pfinasi mnoha omezeni. Je spojeno s vy$&im vyskytem nékterych psychickych
poruch, které pak priibé&h zakladniho onemocnéni podstatné ovliviluji. Proto je vhodné vénovat zvlastni pozornost 1é¢bé psychickych
poruch u diabetikd. Hlavné se jedna o depresi, izkost, poruchy pfijmu potravy a kognitivni poruchy. Diabetici pfichazeji do psychiatrické
ambulance hlavné na doporuceni diabetologa kvili neobjasnéné dekompenzaci zdkladniho onemocnéni, méné ¢asto pak z vlastni viile
kvili subjektivnim psychickym potizim. Abychom mohli dobfe Ié¢it psychické potize diabetikd, méli bychom se spoleéné s nimi zabyvat
diabetem a jeho vlivem na jejich Zivot. Nejcastéji volime [é¢bu kombinovanou, tedy psychofarmakologickou a psychoterapeutickou,
vénujeme se i edukaci. Spravnou lé¢bou mizeme ovlivnit i kompenzaci diabetu.

Kli¢ova slova: diabetik, psychické onemocnéni, psychofarmaka, psychoterapie.

Diabetic patients in psychiatric out-patient care

Diabetes mellitus is a chronic disease that yields many restrictions. It is associated with a higher incidence of some psychiatric disor-
ders, which consequently have a considerable influence on the course of the basic disease. It is thus important to pay special attention
to treatment of psychiatric disorders in diabetics; specifically depression, anxiety, eating disorders and cognitive disorders. Diabetic
patients come to a psychiatric office mainly on recommendation from a diabetologist based on deterioration of their basic disease. Less
frequently, they come from their own will due to subjective psychiatric problems. In order to be able to treat psychiatric problems in
diabetics well, we should occupy ourselves with diabetes and its influence on patients’ life together with the patients. Most commonly
we choose a combined treatment, i. e. psychopharmacologic and psychotherapeutic therapy. We are engaged in with education as well.

Even glycemic control can be improved by proper treatment.

Key words: diabetic patient, psychiatric disorder, psychotropic drugs, psychotherapy.

Diabetes mellitus a jeho souvislost
s psychickymi poruchami

Diabetes mellitus je chronické zavazné celo-
Zivotnf onemocnéni. Diagnostikovano je zhruba
u 6% populace. V mncha ohledech se povazu-
Je za onemocnéni psychosomatické, nékteré
osychické poruchy jsou u diabetikil castéjsi nez
u zdravych jedinci, Propojen’ diabetu a psychiky
je oboustranné - tzn. diabetes ovliviiuje psychiku
a psychika ovliviiuje diabetes. Picinné souvislosti
se li§f podle typu diabetu a psychické poruchy.
Propojeni je sledovano i na Urovni biochemicke
nebo hormandlny, jak bude zminéno dale.

Diabetes pfindsi od pocatku do Zivota pa-
cienta podstatné zmeny, které by si v ramci co
nejpfiznivéjsiho prabéhu této choroby a Zivota
s nimelosvojit. At uz jde o diabetes 1.nebo 2. ty-
pu, obé nemod obndsi dodrfovani pravidelného
denntho rezimu s ohledem na jidlo a fyzickou ak-

tivitu. Pacient! st museji hlidat t&lesnou hmotnost,
mefit si nekolikrét denné glykemii a dodrzovat
dietni opatfent. K piisné hlidanym parametriim
patif u diabetikd i krevni tlak a cholesterol, jejich?
zvyseni spolu s cukrovkou vyznamne zvysuje
kardiovaskularni riziko pacientc.

Z psychickych onemocnéni trpi diabetici
hlavné depresi, tzkostmi, poruchami pizpd-
sobeni, poruchami ptjmu potravy, mirnymi
kognitivnimi poruchami a demencf.

Diabetes 1. typu je zplsoben selektivnim
zanikem B bunék Langerhansovych ostrivk,
a to imunitnim procesem u geneticky dispo-
novanych jedincd. Diabetici 1. typu si proto
nekolikrt denné aplikuji inzulin, nebot jejich
vlastnf produkce inzulinu je vyznamné snf-
Zena, nebo dokonce zcela vymizels. Casto si
meff glykemil, aby pak na jeji vykyvy reagovali
dpravami davek inzulinu. Pokud jejich glykemie

Psychiat. pro Praxi 2010; 11(4): 145-148

nejsou vyrovnané, coZ Casto potkava vétiinu
pacientl, jsou ohroZeni stavy akutni hypogly-
kemie nebo hyperglykemie. Oba extrémy jsou
Jak fyzicky, tak psychicky nepfijemné, nékdy
i Zivot ohrozujici, a navic komplikujf dalii pro-
béh choroby.

U diabetikdi 1. typu je vy33f prevalence de-
prese (1). Podle nékolika zdrojt maze byt jeji
prevalence az 30% (2). U tohoto typu diabetu
deprese typicky naseda na primarnf onemocne-
ni diabetem, a to jako reaktivni stav. Z hlediska
biochemického je mozné najit souvislost mezi
nedostatkem inzulinu a v ddisledku toho snize-
nim hladiny serotoninu, nebot inzulin pedporuje
mnoZstvf serotoninu v mozku (inzulin méni spek-
trum aminokyselin ve prospéch tryptofanu, pre-
kurzoru serotoninu, a také facilituje jeho prestup
pfes hematoencefalickou bariéru). Kemorbidni
deprese zpUsobuje u diabetikd 1. typu pokles
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metabolické kontroly, snizuje odpoved na lécbu
a digtni opatfeni, zhoréuje kvalitu Zivota a zvysu-
je naklady na zdravotni péci (3). Lidé s diabetem,
ktefi trpf depresi, maji vy33i riziko mortality nez
lidé bez diabetu (4).

O zvySeném vyskytu Uzkosti u diabetik(
1. typu jsou rozporuplné informace. V jedné
ze studii se zjistilo, Ze lidé, ktefl si uvedomili,
7e diabetes je vaZzné onemocnénise souviseji-
cimi komplikacemia zkracujici zivot, méli vys$si
skare Gzkosti, ale nejvyznamnéjsim predikto-
rem Uzkostl u téchto lid byla jejich osobnestni
charakteristika (5). Dal3l studie potvrdila vy$si
prevalenci klinicky vyznamné Uzkosti u Zen
diabeticek 1. typu ve srovnéni s béznou po-
pulaci (6).

Lécba diabetu zahrnuje pozorné monito-
rovani diety, glykemif a nezbytnost pravidelné
fyzické aktivity, coZ pfispiva k rozvoji poruch
piijmu potravy mezi Zenami diabeti¢kami.
Kombinace téchto onemocnéni predisponuje
diabeti¢ky ke komplexnim zdravotnim rizikdm,
jako jsou diabeticka ketoaciddza a mikrovasku-
l&rnf kornplikace disbetu (retinopatie) (7).

Porucha glukdzového metabolizmu je spo-
Jena s kognitivnimi poruchami. Kognitivnf funkece
jsou piimo zévisle na glykemii, nebot glukdza je
Jedinym energetickym zdrojem pro mazek. Viiv
glykemie je vyraznéjsi ve vyssim véku a pfi orga-
nickém poskozeni mozku (8). Proto, Zze u diabe-
tikG pfisun glukdzy do mozku casto vyznamné
kolisa v zavislosti na glykemii, majf tito nemocnf
vyssi riziko vzniku kognitivnino deficitu. Hlavni
podil na vzniku kognitivnich poruch u diabe-
tikd ma zfejmeé hypoglykemie. Studie vénujici
se tomuto tématu se ve svyeh zavérech lig,
néktere upfednostiuji jako rizikovéjsi hluboks
hypoglykemie v anamnéze, jiné spise chronic-
ké mirnéjsi hypoglykemie. Mezi nepiimé vlivy,
které kognice pfi diabetu negativné ovliviiujf,
jsou cévni g metabolické komplikace, depresivil
stavy a inaktivita (8),

U diabetikd 2. typu dochdzi k nerovnovaze
mezi sekrecf a U¢inkem inzulinu v metabolizmu
glukozy (tzv. inzulinorezistenci) pfi genetické
dispozici a s viivem vnéjsich faktord), jako jsou
oberzita, stres, mald fyzicka aktivita, nadmérny
pfijem nebo nevhodné sloZenf stravy a koufen!.
U tohoto typu diabetu je nejdlilezitéjsi dodrzo-
vani dietnich deporuceni, udrzovani pfimétené
télesné hmotnosti a pravidelnd fyzicka aktivita.
Z hlediska lé¢by néktefi musl ,pouze” dodrzovat
dietu, jini uzivaji peroraini antidiabetika a ostatnf
si aplikujf inzulin.

I u diabetikil 2. typu se setkdvadme s castéj-
$im vyskytem deprese nez v biézné populac.

Vztah téchto dvou onemocnéni byva ale vét-
sinou opacny, nez je tomu u diabetu 1. typu,
deprese totiZ zvysuje riziko onemacnéni di-
abetem 2. typu nebo jeho manifestace, a to
jako nezavisly rizikovy faktor, nebot u pacientd
s depresi je pfitomna zvy&end aktivita stre-
sovych hormont, a zejména sympatiku, coz
mze vyvolat inzulinorezistenci. Depresivnf
lide vykazuji také nizsi fyzickou aktivitu, asto
maji pfiznaky metabolického syndromu a by-
vaji léceni psychofarmaky, coz zvysuje riziko
vzniku diabetu

Stejné jako u depresivnich pacientl, vy-
skytuje se diabetes mellitus 2. typu Eastéji
i ulidi s bipoldrnf afektivni poruchou nebo
schizofrenii. Opét se jednd o souvislosti hlavné
na podkladé nedostatecné fyzické aktivity,
hordich stravovacich navykd, a predevsim
uzivani psychofarmak - zde s hlavni rolf anti-
psychotik.

Zvlaétn( kapitolou vztahu diabetu a psychiky
jsou pacienti d&téti a adolescenti, V rodindch
mladych diabetikl je zvygens stresova zatés
spojend s nemoci a je polfeba brat v Uvahu
specificka vyvojova stadia pfi péci o détské dia-
betiky. Mladi diabetici 1. typu maijf signifikantré
vy&i prevalenci deprese — déti dvakrat a adoles-
centi az tiikrdt — nez mladf lidé bez diabetu (9).
Diabetes v détském véku ovliviiuje kognitivni vy-
vaj, byl Zjisten viiv tézkych hypaglykemil na vznik
kognitivniho deficitu - hlavné poruchy paméti
a pozornosti (10).

U diabetikl se také cast&ji vyskytuji se-
xualnf dysfunkce, u muZzl se jedné o erekilni

dysfunkci, retrogradni ejakulaci a predcasnou
gjakulaci. U zen jsou nejastéjsl poruchy men-
struacniho cyklu, dyspareunie, algopareunie,
mykotickd onemocnéni genitalii a poruchy
vaginalni lubrikace. Ve vétsiné pfipadd hraje
hlavni dlohu kompenzace diabety, diabeticka
mikro- a makroangiopatie a neuropatie a dale
hormonalini viivy (11).

Pokud diabetes neni dobfe kompenzova-
ny, difve nebo pozdaji se u pacienta dostavi
jeho komplikace, Nej¢astejsi a nejzfetelngji
vnimane jsou diabetickd neuropatie, retino-
patie a nefropatie. Neuropatie zplisobuje
necitlivost, parestezie nebo vyrazné bolesti
hlavné dolnfch konéetin. Retinopatie s sebou
prindsl poruchy vidéni, které mohou vyustit
az ve slepotu. Nefropatie zpsobuje poruchu
ledvinnych funkei, na jejimz konci byvd nutnost
nemocného pravidelng dialyzovat.

Diabetes mellitus je zavazné onemocnéni
a jako takové s sebou piinasi i Castejsi psy-
chické poruchy pacient(i oproti lidem bez
této diagndzy (12). Je nutné vénovat zvldstn(
pozornost psychickym porucham u diabetikd,
nebot diabetik s psychickymi patizemi hiie
spolupracuje pfi [é¢bé zékladniho onemocné-
nl. A nacpak, za noncompliance pii lé¢hé dia-
betu nebo Spatné kampenzovanym diabetem
bez zjevné pficiny se ¢asto skryva psychicka
porucha pacienta. Je na diabetologovi, aby
tuto moznost vidél, ale je na psychiatrovi, aby
psychickou poruchu diabetikl I&¢il. A lééit i
dobie znamena znat alespon zakladni infor-
mace o diabetu.

Tabulka 1. Psychicka onemocnéni astéjsi u diabetikil a jejich nejcastéjsi pivod

Duias probiémy s piizpUsobenim se nemodi a [éEbé inzulinorezistence,
pre nedostatek inzulinu
Uzkost strach z komplikaci, seffmonitoringu a aplikace inzulinu
: g P

Poruchy pi‘*ijmy_‘potraﬁy

nutnost dodrZovat diety, selfmonitoring a fyzickou aktivitu

Kognitivni poruchy a demence hypoglykemie, p.

ompenzace diabetu

Tabulka 2. Souvislost diabetu a psychiky - témata

feSend s diabetiky

Dol
4

Bladna diahot

Souvislostv ps.ych%ce

Doba a okolnosti vzniku diabetu
Typ diabetu

Délka l&¢by diabetu

PridruZend onemocnéni

informovanast o diabetu a o sobé

Méteni glykemie
Inzulinovy rezim

aktivnf pfistup k nemoci

Dieta
Fyzicka aktivita

aktivni pffstup k sobé

Co pro pacienta znamena diabetes
Ovlivnéni Zivota diabetem

pfijeti choroby

Problémy s méfenim glykemie
Problémy s aplikaci inzulinu

lzkosti a strach

Spokojenost v osobnim, pracovnim a sexualnim Zivoté

pfimé ovlivnéni diabetem?
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Zkusenosti z nasi ambulance

Y nasi specializované psychiatrické ambu-
lanci pro diabetiky méme zkusenost s nakolika
typy pacientd. Prvni z nich jsou diabetici, kteif
pfichdzi do psychiatrické ambulance z viastni
vlle. Ti v&tdinou znaji svij problém a mdzeme
rovnou piistoupit k jeho fedent. Vice pacientl je
ale ze druhé skupiny, ti pfichazeji na doporuceni
diabetologa, ktery ma podezieni na psychickou
poruchu nebe se mu nedaff pacienta motivo-
vat k [é¢hé diabetu a chee se ujistit, Ze pacient
netrpi zadnou dudevni poruchou, kterd by jeho
chovéni ovlivitovala. Nejobjemnajsf je tfetf sku-
pina pacient(, které odeslali diabetologové pro
dlouhodebé $patné kompenzovany diabetes,
tedy s dlouhodobé vy3sim glykovanym hemo-
globinem, kde neni ziejmé pficina jejich dekom-
penzace a diabetolog z4da psychiatra, aby se ji
pokusil nalézt v oblasti psychiky. Pokud mame
posledni dvé zminéné skupiny pacient(l dobfe
a komplexné Icit, méli bychom jim pomoci co
nejsiteji se zamyslet nad jejich zakladnim one-
mocnénim.

U dlouhodobé metabolicky dekompenzova-
nych pacientl se z hlediska psychickych poruch
nejéastéji setkavame s poruchami prizpisobeni
a depresivnimi poruchami na zékladé neptijeti
diabetu nebo v krizovém Zivotnim obdobf ne-
bo situadi. Déle se ¢astéji vyskytuji osobnostni
poruchy, Uzkostné poruchy a7 fobického cha-
rakteru a poruchy pfijmu potravy. S organickymi
poruchami se setkdvame téz Casto, ale spie jako
s disledkem dlouhodobé $patné kompenzova-
ného diabetu.

Nage psychiatrickd ambulance pro dospélé
diabetiky funguje jednou tydné od r. 2004. Za tu
dobu ji proslo pres 100 diabetikl. Asi 10% z nich
navstivilo ambulanci pouze jednordzové, jed-
nak kvli krizové intervenci, jednak k domluve
0 mozné 1é¢hé, a poté se jiz nedostavili. Dalsich
asi 30% navstivilo ambulanci nékolikrat (Iéc-
ba trvala pod 6 mésic(), poté byla spoluprace
ukoncena (napf. zvlddnuto krizové obdobf) nebo
Casteji se pacienti jiz nedostavili. Asi 109% paci-
entd se [é¢f dlouhodobg, ale nepravidelng, vzdy

nékolik sezenf absolvuji, pak spontanné ukonéi
a za nékolik mésic aZ let se opét vratl. Asi 60%
pacientd je lé¢eno dlouhodobg, tzn. od 6 mé-
sicl po nékolik let, to jsou vétsinou ti, ktefi sami
zadajf dlouhodobou podporu emoéni nebo
farmakologickou. Castost ndvétéy v ambulanci
Jerlizné a zavisl na subjektivni potiebé pacientt
a stadiu lécby. Pohybuje se od jednou tydné
po jednou za tfi mésice.

Vetsina pacientl pfichazl tzv. ,zvenku” 7 viast-
ni iniciativy nebo na doporuceni diabetologa.
Malé ¢ast pacientl je vysetfovana konzilidrné
pfi hospitalizaci na diabetologickém oddéleni
1.internf kliniky FN Plzen, ale tuto sluzbu v&tiinou
zajistuje beZnd psychiatrickd ambulance FN.

Nevyskytl se pacient, kterého by bylo nutné
hospitalizovat, ziejmé z toho divodu, Ze posky-
tujeme sluzby hlavné objednanym pacientdim,
akutnf intervendi zaji$tuje b&zna ambulance FN.

V roce 2007 jsme provedli sledovan( paci-
entd, ktefi ambuland navstévovali minimalné
6 mesicl. Jednalo se 0 40 pacientd — 27 diabe-
tikd 1. typu, 13 diabetik( 2. typu.

Z téchto 40 diabetikd bylo 37,5% léceno
Jjen psychofarmaky, 12,5 % jen psychoterapii
a 50% Jejich kombinaci. Psychicky se zlepgilo
85%, beze zmény zlstalo 15% pacientd, ne-
zhorsil se z nich nikdo. Hodnoceni bylo pouze
subjektivnia klinickym sledovanim, nebyly po-
uZity zadné posuzovaci $kaly — jednalo se o in-
terni prizkum. Co do metabolické kompen-
zace diabetu byly vysledky nejednoznacné,
ale vysledovali jsme faktory, které predikujf
zlepSeni kompenzace diabetu v souvislosti
s psychiatrickou lé¢bou, a to dobra spoluprace
pacienta pfi medikaci a psychoterapii - tzn.
pozitivni nastaveni pacienta k lécbé. Taktéz
byly vysledovany negativni faktory ovliviiujici
kompenzaci, jako je $patna spoluprace a me-
dikace mirtazapinem.

K dobré péci o nase pacienty patii osobnf kon-
zultace psychiatra s diabetology a diebetologicky-
mi sestrami a edukatory jak o obecnych tématech
diabetu a psychickych potiZ, tak o jednotlivych
pacientech. Myslime si, Ze dobra komunikace

Tabulka 3. Rozdéleni psychiatrickych diagndz v nadi ambulanci

::y;l'::::écké Psychiatricka dg slovné f Pocet pacientii ?rqceutua’lné
F32 depresivni poruchy 10 25%
?43 poruchy pfizpsobeni 17 42,50%

F41 uzkostné poruchy 7 17.50%

F o6 organické poruchy emotivity a nalady 4 10%

F 0o Alzheimerova nemoc s casnym zacatkem 1 2,50%

F 341 dysthymie 1 2,50%

Prehledové cldnky

mezi jednotlivymi slozkami péce o diabetiky je
zakladem lécby, neobejdeme se bez lékafskych
zprav, které si navzdjem poskytujeme.

Nastaveni terapie

U diabetikl se nejlépe osvédéuje kombino-
vana lécha psychofarmakologickd a psychotera-
peutickd, pokud chceme pozitivné ovlivnit oboji,
tedy jak psychické onemocnén, tak diabetes.

Psychofarmaka

Nejéasté]i poddvanymi léky jsou antidepre-
siva. Pouzivajf se jak pro lécbu psychickych po-
ruch, tak i k ovlivnéni napf. diabetické bolestivé
neuropatie.

Pri léCbé deprese u diabetikil se davé vét-
Sinou pfednost antidepresiviim ze skupiny
SSRI pro jejich pfiznivé spektrum nezadou-
cich Gcinkd a interakci vzhledem k diabetu
a jeho l&¢bé. Probéhlo nékolik vyzkuma, které
se zabyvaj vliverm [é¢by deprese antidepresivy
na kompenzaci diabetu. Vesmés se potvrzuje,
Ze zvy3ena péce o psychicky stav diabetiki ma
za nasledek zlepeni jejich psychickych poti#i,
ale nema vyznamny vliv na kompenzaci diabe-
w (13). Podle studlie Lustrnana, a kol. glykovany
hemoglobin klesd béhem faze oteviené Ié¢by
a béhem féze bez deprese a nezavis/ na tom,
zda jsou pacienti lé¢eni antidepresivem,
v tomto pfipadé sertralinem, nebo placebem
(14). V jiné studii se sertralinem se ale ukaza-
lo, Ze specificka minoritni populace s nizkym
pifjimem vykazovala signifikantni pokles gly-
kovaného hemoglobinu a systolického krev-
nfho tlaku po farmakologické 1é¢bé deprese
ve srovnani s placebem (15).

Pfi 1éEbé bolestivé diabetické periferni
neuropatie se vyuziva hlavné nékterych anti-
depresiv. Analgeticky Ucinek se dostavuje difve
nez antidepresivni, u nizsich dévek a nezavisi
na pfitomnosti deprese u pacienta. Lékem volby
jsou tricyklickd antidepresiva, hlavné amitriptylin,
ale je tfeba pomyslet na jeho nezadouci Ucinky.
S pfiznivymi vysledky probéhly studie s venla-
faxinem (Kunz, et al, 2000). Dv& multicentric-
ké, dvajité zaslepené, placebem kontrolované
studie prokézaly vliv duloxetinu na diabetickou
neuropatickou bolest u pacientl bez deprese
(Goldstein, 2005; Raskin, 2005).

PFi volbé antidepresiva je tfeba brét ohled
pfedeviim na kardiovaskularni systém a ledviny
diabetikl. Déle si viimame, jak léky ovliviuiji
glykemii a télesnou hmotnost. Pokud glykemii
ovlivruji, jako je tomu napf. u SSRI, je tfeba paci-
enta pfedem upozornit, Ze bude mozné nutné
upravit davky inzulinu nebo peroréalnich antidia-
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Piehledové cidnky

betik. SSRI a IMAO snizujf glykemii, TCA naopak
glykemii zvy3uji. ZvySovéni télesné hmotnosti
u vétdiny diabetikll je nepfipustng, proto pro
né neni vhodny napf. mirtazapin, ktery ma na-
vic tendenci zvySovat i hladinu glykovaného
hemoglobinu.

Uzivani antipsychotik druhé generace casto
zplsobuje zvyden! himotnosti a zmény téles-
nych properc (distribuci télesného tuku). Mohou
vznikat take metabolické komplikace, jako je in-
zulinova rezistence, prediabetes, diabetes a dys-
lipidemie. Pifrdstek hmotnosti je vazan hlavné
na ovlivnéni histaminovych receptort typu H1
a serotononovych receptort $2¢ — hmotnost
tedy zvysuji spide multireceptorovi agonisté —
klozapin, quetiapin, olanzapin (16). Proto je nutné
peclivé zvaZovat volou antipsychotika vzhledem
k temto rizikdm.

Psychoterapie

Diabetici jsou Casto dUsledn zaméteni
na sve télesné obtize a pfibliZit se jejich prozivani
byva obtizne, nebot nejsou zvykli se s lékarermn
bavit 0 svych pocitech, ale hlavné o svych t&-
lesnych projevech a ¢iselnych hodnotéach. To
ztézuje psychoterapeutickou praci s diabetiky:
Nekteffz nich se hiubsimu prozkouméavani svého
prozfvénf aktivné brani s odkazem na své téles-
né problémy. Jako piiklad ze uvést bolesti pfi
diabetické neuropatii a tim padem neschopnost
aktivnéji se pohybovat nebo o sebe pecovat,
vyhybani se sacharidiim v potravé kviili tomu,
Ze zvysuji glykemnii, méfen glykemie nékolikana-
sobneé Castgji a nasledné aplikace (pfipichovani)
dalsich davek inzulinu pro neustéle kolfsajic gly-
kemie nebo strach z hypoglykemie. Pacienti maji
pro své chovan( jasné vysvétleni, a nepotfebuji
se jim tudiz zabyvat

Pokud je diabetik ochoten vénovat se svym
problémim psychoterapeuticky, pak jde vetsi-
nou o problémy osobni nebo pracovn, jejichz
souvislost s diabetemn ¢asto sam popiré. Je proto
na nas, abychom pfipadnou souvislost aktivné
hledali, nebot pravé tam mohou vznikat nebo
se prohlubovat pi¢iny dekompenzace pacien-
tova diabetu.

Jako u viech ostatnich nemocnych mize-
me pracovat individudlng, skupinové, parove
i rodinne. Nase zkusenost se skupinou mladych
diabetikd 1. typu ukazuje, jak obtizné je od-
Vest tyto pacienty od jejich vniman/ télesnych
potizi dal k jejich prozivani a nezlistavat jen

na povrchu probléma. Osvéddilo se ndm sku-
pinove nacvicovat rlzné asertivni techniky,
nebot s asertivitou ma fada diabetikd velky
problém kvili jejich pocitdim ménécennosti.
V pérové a rodinné terapii se Casto fedf souzi-
ti s clovékem, ktery se o svou nemoc odmita
starat. Pro partnery a rodiny takovych pacient
je obtizné je podporovat a Zit s kazdodennim
strachem o né.

Edukace

Diabetologové a diabetologicka centra
mivaji své edukétory, kteff seznamuji pacienty
s diabetem. Nutri¢ni terapeuti se vénuji dieté
a télesné hmotnosti. Psychiatr by mél pacienta
k pfislusnému edbomikovi odeslat, pokud je pro
nej obtizné zachazet s monitorovaci nebo léceb-
nou technikou a nezna zékladni dietni doporu-
Ceni. OsvedEuje se ndm ale vénovat se s pacien-
ty i témio otdzkam, nebot za problémy pacienta
s technikou se casto skryva nepfijet! choroby
anutnosti [Bchy.

Nejcastéji se vénujeme pravidelnému den-
nimu rezimu a dieté. S pacienty velmi postupné
a po jednotlivych krocich nastavujeme plan,
ktery sami uznajf jako splnitelny, motivujeme Je,
aby zaznamendvali své Uspéchy a opét se jimi
nechali motivovat ke krokdm dalgim.

Zkusenosti s Ié€bou
v nasi ambulanci

V nasi psychiatrické ambulanci zamétené
na diabetiky se vénujeme splie [é¢bé pacientd
s méne zavaznymi psychickymi poruchami, a to
lecbé kombinované — psychofarmakologickg,
psychoterapeutické a psychoedukacni. Z psy-
chofarmak tedy pouzivame hlavn& antidepresiva
typu 53Rl a nizké davky antipsychotik, jako jsou
tiaprid, sulpirid a quetiapin.

Zavér

Diabetes je narocné onemocnéni jak pro
pacienty, tak pro |ékafe. Jako psychiatfi bychom
pacientém mohli pfedepsat Iéky na jejich psy-
chické potiZze a odeslat je zpét k internistéim.
Pokud ale chceme témto pacientlm skute¢na
pomoct, zamysleme se spolecné s nimi nad
jejich zakladnim onemocnénim a jeho moz-
nymi souvislostmi s jejich psychickym stavem.
Nenechme se odradit tim, Ze diabetici podobné
jako psychiatricti pacienti Casto obtizné spo-
lupracuji, a vénujme jim pozornost, kterou si
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zaslouzi. Mizeme tak zmimit nejen jejich psy-
chické potize, ale i zlepsit kompenzaci diabetu
atim i kvalitu Zivota.
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